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OZET

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), diinyada 6liimiin ve isgiicli kaybmin 6nde
gelen nedenlerindendir. Inme tanmisinda ve prognoz tayininde goriintiileme
yontemlerinin yanisira her gecen giin yenisi eklenen biyokimyasal belirteclerinde
klinik 6nemi artmaktadir.

Calismamizda iskemik ve hemorajik SVH’larda soluble-CD40 ligand,
ortalama trombosit hacmi (MPV) ve ortalama eritrosit hacmi (MCV) diizeylerini
tespit ve bunlarin prognoz ve mortalite ile iligkisinin tespit edilmesi amaclandu.

Calismaya 100 iskemik ve 80 hemorajik SVH hasta ve 50 saglikli goniillii
kontrol grubundan olusan 230 birey dahil edildi.

Hastalarin yas ortalamasi 67,7+13,5 /yil olup %50,6’s1 erkek (n=91) idi.
Soluble CD40 Ligand ve MCV agisindan hasta gruplar1 ile kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark yoktu. Ortalama trombosit hacmi iskemik inmeli hastalarda (9+0,9
fl) (p: 0,000 ) ve hemorajik inmeli hastalarda (8,8+1,2 fl) (p: 0,009) kontrol grubuna
(8,3+0,8 fl) gore anlamli oranda yiiksekti. Serebrovaskiiler hastalik geciren hastalarin
%22,2’s1 (n=40) exitus oldu. Exitus olanlarda soluble CD40 Ligand degerlerinin
(3,56 + 2,11 ng\ml), yasayan hastalarin soluble CD40 Ligand degerine (5,01+ 4,03
ng\ml ) gore anlaml1 oranda azaldigi (p=0,003) tespit edildi.

Sonug olarak ¢alismamizda MPV nin kontrol grubuna gére daha yiiksek olsa
da MPV ve MCV’nin yasayan ve exitus olan hastalarda anlamli oranda degismedigi,
fakat hastaneye basvuru sirasinda Slgiilen soluble CD40 Ligand seviyesinin exitus
olan hastalarda anlamli olarak diisiik oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik, ortalama eritrosit voliimii, ortalama

trombosit voliimii, soluble CD40 Ligand

v



ABSTRACT

MEAN CORPUSCULAR VOLUME, MEAN PLATELET VOLUME AND
SERUM LEVEL OF THE SOLUBLE CD 40 LIGAND IN PATIENTS WITH
ISCHEMIC AND HEMORRHAGIC CEREBROVASCULAR DISEASE

Cerebrovascular diseases (CVD) are most prevalent reason for mortality, and
loss of labor in the world. The clinical importance of biochemical indicators, as well
as imaging methods in diagnosis and indication of prognosis of CVD increase
continuously.

The objective of the present study is to identify soluble-CD40 ligand, mean
platelet voliime (MPV), and mean corpuscular voliime (MCV) levels in ischemic and
hemorrhagic CVD, and to determine the relationship between these parameters and
prognosis and mortality.

100 ischemic and 80 hemorrhagic CVD patients and a control group of 50
healthy volunteers, a total of 230 individuals were included in the study.

Mean age of patients included in the study was 67,7+13,5 and 50.6%(n=91)
were males. It was determined that there was no significant difference between
patient and control groups on sCD40L and MCV levels, however levels for patients
with ischemic CVD (9£0,911) (p:0,000) and hemorrhagic CVD (8,8+1,2 fl) were
significantly higher than the control group (8,3+0,81l). The rate of exitus among SVH
patients was 22.2%(n=40). It was determined that sCD40L levels for exitus patients
(3,56 £ 2,11 ng\ml) significantly decreased when compared to sCD40L levels for
living patients (5,01+ 4,03 ng\ml) (p=0,003).

As a result, the findings of the study determined that, albeit the serum MPV
levels were higher when compared to control group, MPV and MCYV levels did not
differ significantly among the living and exitus patients, however sCD40L levels
were significantly lower in exitus patients.

Keywords: Cerebrovascular disease, mean platelet volume, mean corpuscular

volume, soluble CD40 ligand.
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1. GIRIS

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Serebrovaskiiler Hastahklar

Inme iskemik kalp hastaliklari ve kanserden sonra en sik morbidite ve
mortalite nedeni olup; ani baslayan ve vaskiiler nedenlere bagli gelisen fokal
ndrolojik defisit olarak tanimlanmaktadir. inme, hastaneye en sik yatis verilen ve
uzun siire hasta bakimi gerektiren noérolojik bir hastalik olarak giiniimiizde hala
onemli bir konumdadir (1).

Serebrovaskiiler hastalik (SVH) terimi; Beynin bir bdlgesinin gegici veya
kalict olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen
damarlarin patolojik bir siire¢ ile dogrudan tutuldugu tiim hastaliklar1 kapsar (2).

Inme beyne kan temininin kesintiye ugramasi nedeniyle olusur. Genellikle
sebep, kan damarmin yirtilmas: veya bir piht1 ile tikanmasidir. Oksijen ve besin
maddelerinin temininin kesilmesi beyin dokusuna zarar verir. Inmenin en sik goriilen
semptomu yiizde, kolda veya bacakta hissizlik veya gii¢stizliiktiir. Siklikla viicudun
bir yaninda goriiliir. Diger semptomlar; konflizyon, konusmada zorlanma yada
kelime telaffuzunun bozulmasi, bir veya iki gozde gorme gicliigl, yiirimede
zorlanma, bas donmesi, denge veya koordinasyon kaybi, bilinmeyen nedenli siddetli
bas agris1, senkop yada biling kaybidir. inmenin etkisi beynin tutuldugu bdliime ve

tutulumun biiyiikliigiine baglidir. Biiylik bir inme ani 6liimlere neden olabilir (3).

1.1.1.1. Stroke Siniflandirmasi

Smiflandirma ndroradyolojik, kardiyolojik, biyokimyasal ve hematolojik

tetkikler g6z Oniine alinarak yapilan bir smiflandirma Tablo 1'de gosterilmistir (4).

Tablo 1. Stroke gruplarmin siniflandirilmasi

1. Iskemik stroke (%87)
1.1. Trombotik
1.2.Embolik
1.3.Hipoperfiizyon
2. Hemorajik stroke (%13)
2.1.Intraserebral (10)
2.2.Travmatik olmayan subaracnoid kanama (%3)




1.2. iskemik Stroke

1.2.1. Tamim

Inme olugsmasinda beyni besleyen kan damarlaridaki kan akimi azalmasi en
onemli rolii oynar. Iskemik hasar, oksijen ve glukoz kaybi sonrasi yiiksek enerjili
fosfat olusamamasi ve hiicresel hasara sekonder olusan mediatorlerle meydana gelir.
(4). Iskemik inme; Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yapilan tammlamaya gore
vaskiiler bir neden haricinde bagka neden olmaksizin, hizli olarak yayilip fokal veya
global serebral fonksiyon bozukluguna yol acan 24 saat veya daha fazla siire devam
edebilen ve bazende dliimle sonuglanabilen klinik bir durumdur (5).

Iskemik stroklar hipoperfiizyon, hipotansiyon gibi diisiik akim durumlarinda
global serebral iskemi seklinde olusabilecegi gibi, lokal kan akimmin tikanikligindan
kaynaklanan fokal serebral iskemi seklinde de meydana cikabilir. Global serebral
iskemiler beynin arter kaynagindan en uzak kenar bdlgelerinde olusur. Global
iskemilerde en riskli yer 6n ve orta serebral arter arasindaki bolgedir. Fokal serebral
iskemi arterin genellikle emboli ile veya piht1 ile tikanmasiyla olusur. Bu olay
kendini inme seklinde gosterir. Tromboz genellikle beyin sistemi disindaki karotis ve
baziller sistemi etkiler. Embolizm en sik beyin i¢indeki arterleri, ozellikle orta
serebral arter dagilimini tutar. Vendz infarktlar ¢ogu kez kanamalidir. Sagital siniis
veya derin serebral venlerin tikanmasiyla ortaya ¢ikarlar (6).

Iskemik infarktlar 48. saatte net olarak goriiniir hale gelirler ve demli
beyinde soluk, yumusak bolgeler seklinde goriiliirler. Sonra doku sivilasir ve
makrofajlar iceren sivi dolu bir kavite reaktif bir glia ile ¢evrelenir. Hemorajik
infarktlarda kan ekstravazasyonu goriiliir. Bozukluk kalict olabilir veya aylar siiren
bir donem boyunca yavas bir diizelme gosterebilir (6).

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) kullanilarak, hastalarin

inme sonrasi norolojik tablosu degerlendirilmektedir (7) (Tablo 2).



Tablo 2. National Institutes of Health Stroke Scale Skoru

Bilin¢ Diizeyi
0 = Uyanik, tepkiler canli
1 = Uykulu, mindr stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir
2 =Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir
Biling Diizeyi Sorgusu: Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi sorulur
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru
2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor
Bilin¢ Diizeyi Komutlari: Hastadan gozleri ve eli kapamast istenir
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru
2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor
En Tyi Dil: Standart resimleri adlandirir
0 = Normal
1 = Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatalari, kelime bulma hatalar1 veya parafazi. Sozli veya
ifadelerle anlatimda bozukluk
2 = Sessiz veya global afazik
En fyi Gérme: Es zamanli parmak hareketi ile her iki alanda gormeyi test edin
0 = Normal
1 = Asimetri
2 = Tam hemianopi
3 = Kortikal korliik
En Tyi Sabit Balas: Ekstraokiiler goz hareketleri
0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi
2 = Zorlu deviasyon, total bakis paralizisi
Dizartri:
0 = Normal
1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistirilmasi, anlasilabilir
2 = Ciddi anlagilmaz artikiilasyon
En Tyi Motor Kol: Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor
1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor
2 = Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor
3 =Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemiyor
4 = Hig bir hareket yok, tam pleji
En Iyi Motor Bacak: Hasta bacagimi 30 derecede 5 saniye kaldirir
0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur
1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altinda tutuluyor
2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamryor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemiyor
4 = Hig bir hareket yok
Ekstremite Ataksisi: Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0=Yok
1 = Bir ekstremitede var
2 = Iki ekstremitede var
Fasiyal Paralizi

0 = Normal
1 = Minimal
2 = Parsiyel
3 =Tam
Duyusal

0 = Duyu kayb1 yok
1 = Orta derecede duyu kayb1 var
2 = Ciddi veya tam duyu kayb1 var
Thmal
0=Yok
1 = Gorsel, isitsel, dokunsal séndiirme fenomeni
2 = Siddetli ile total duyu kaybi arasinda, dokunuldugunun farkinda degil




1.2.2. Epidemiyoloji

Norolojik hastaliklar i¢inde, SVH’lar yaygin goriilen ve yasami tehdit eden
onemli bir 6liim nedenidir (8).

Serebrovaskiiler hastaliklar diinyada altmis yas {stii niifusta, kardiyovaskiiler
sistem (KVS) hastaliklardan sonra ikinci swra 6liim nedeni olup, sakatlik ve isgiicli
kaybinda ise birinci nedendir. Her yil ABD’de yaklasik 795000 kisi yeni veya
rekiirrent inme gecirmektedir. Bunlarin yaklasik 610 000’1 yeni, 185 000’1 ise
tekrarlayan inmedir. Toplumlararas: belirgin degiskenlik gostermekle birlikte inme
prevalansi 500-600/100000 olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bat1 ve Dogu avrupa tilkeleri
gibi genetik olarak benzer bolgelerdeki prevalans farkliliklari ise ¢evresel faktorlerin
onemini gostermektedir. Erkeklerde inme orani kadinlardan %41 daha fazla iken 85
yastan sonra bu oran tersine donmektedir. Kadinlarda inme oranmimn 2050 yilinda
inmelerin %60'mi1 olusturacagi ileri siiriilmektedir (9-11).

Tirkiye’de KVS hastaliklar1 %21,7 ile 6liime neden olan ilk 10 hastalik
arasinda birinci sirada, SVH’lar ise %15 ile ikinci sirada yer almaktadir. Ulke
genelinde SVH’dan oOliim erkeklerde %15,5 kadinlarda ise %15,7 olarak
bulunmustur. Serebrovaskiiler hastaliklarin Tiirkiye’deki kentsel ve kirsal alanda
dagilimina bakildiginda, kentsel alanda SVH’lar 15-59 yas grubundaki erkeklerde
%10,7, kadmlarda %7,3 oraninda 6liim nedeni olurken 60 yas iizerinde bu oran
erkeklerde %20,8, kadmlarda ise %?20,2'ye yiikselmektedir. Serebrovaskiiler
hastaliklar kirsal alanlarda erkeklerde %14,5, kadinlarda %16,2 6liim nedenidir (12).

Avrupa ve ABD’ye gore Tirkiye'de inme alt tiplerinin dagilimi farklilik
gostermektedir. Diinya genelinde hemorajik strok sikligi bildirilen degerlerden daha
yiiksek olarak ortaya ¢ikmaktadir. Tiirk ¢ok merkezli strok ¢alismasinda bu oranlar
%29 hemoraji, %71 iskemi olarak bildirilmistir (13).

Akut iskemik inmede uygulanan tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere
karsm, inmede en etkili yaklasim birincil korunmadir. Inmeye yol acan risk
faktorlerinin belirlenmesinde baslica veriler ¢cok merkezli, ¢ok sayida birey ile yapil-
mis, randomize epidemiyolojik calismalara dayanmaktadir (14).

1.2.3. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Vaskiiler Anatomisi

Beyin viicutta metabolik olarak en aktif organlardan biridir. Bu aktiviteyi

saglayabilmesi i¢in beynin zengin bir kan akimina ihtiyaci vardir. Genel olarak viicut



total kan voliimiiniin ortalama %20’sini ayrica glukozun %17’sini beyin kullanir.
Beyin akcigerler tarafindan absorbe edilen oksijenin de %20 kadarini kullanmaktadir
(15).

Arkus aorta beyindeki arteriyel kan akiminin kokenini olusturur. Arkus
aortadan ¢ikan brakiosefalik arter daha sonra sag subklavian arter ve sag ana karotid
artere ayrilir. Sol subklavian arterler ve sol ana karotid arter dnde karotis sistemi
arkada da vertebrobaziller sistemi olusturan dallarin1  verirler (Sekil 1).
Supratentoriyel yapilarin genel olarak arteriyel dolasimini karotis sistem ve
vertebrobaziller sistemden ayrilan posterior serebral arter saglarken, vertebrobaziller

sistemde infratentoriyel yapilarin arteriyel dolagimini saglar (15).

Anterior kommunikan arter

Anterior serebral arter -
Orta serebral arter

Oftalmik arter ‘k..\

—— Posterior kommunikan arter
Posterior \

serebral arter — Bagziller arter

Sag internal

karotid arter — Sol internal karotid arter

Sol eksternal karotid arter

Sag ana
karotid arter

Sag vertebral _- Sol vertebral arter

Sag subklavian arte: ‘bklavian arter

Brakiosefalik Sol ana karotid arter
trunkus

Arkus aorta

Sekil 1. Arcus aorta ve serebral arterler (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlas1).
Karotis sistem sag ve sol internal karotid arter ve dallarinin olusturdugu
sistemdir. Genelde bu sistem kortikal olarak frontal, parietal ve temporal loblarin
lateral yiizlerinin kan dolasimini orta serebral arter saglar. Frontal ve parietal loblarin
medial yiizlerinin arteriyel beslenmesini ise anterior serebral arter saglar. Vertebral
arterlerin sag ve sol subklavian arterlerden ayrilmasi ve ponsun On ylizeyinde
birleserek baziller arteri olusturmasiyla vertebrobaziller sistem meydana gelir. Bu

sistemden ayrilan dallar beyin sapi, spinal kord, talamus, serebellum, internal kapsiil,



oksipital korteks, bazal ganglia ve inferomezial temporal korteksin arteriel kan
akimini saglarlar (15-18).

Interpediinkiiler sisterna igerisinde bulunan baziller arter ve internal karotid
arterin dallar1 ve bu arterler arasindaki anastomozlar Willis poligonunu meydana
getirir (19-21) (Sekil 2).

Willis poligonu 6n bdliimiinii anterior serebral arterler ve anterior serebral
arterleri birlestiren anterior kommunikan arter meydana getirir. Willis poligonu
arkada ise internal karotidleri posterior serebral arterlerle birlestiren posterior

kommunikan arterler ve posterior serebral arterler olusturmaktadir (15-18).

Frontal lobk

Orta serebral arter

Orbitofrontal

Orta sercbral arter £ £ arter

Posterior kommunikan |

arter

Insula

S ] 5 ~ — Temporallob
Posterior serebral arter | (kesilmig)
Superior serebellar e X .
arter % - k 9 | Pos‘:n;r
Anterior inferior L_ ; e > T 0 y serebral arter
serebellar arter 2 v

Serebellum - Anterior spinal

Posterior inferior arter

serebellar arter

Vertebral arter _ Posterior spinal
arter
=

__/*-’EBe_\'i.n arterleri (alltan giriiniis)
Sekil 2. Vertebro baziller arterler ve Willis poligonu (Drake L.D et al. Gray’s
Anatomi Atlas1).

Watershed alanlar iskemiye hassas bolgelerdeki serebral arterlerin terminal
dallarmin birbirleriyle anastomoz yaptiklar1 ortak sulama alanlaridir. Global
iskemide oOzellikle bu alanlarda kalici hasar (infarkt) cok kisa siirede olusur.
Beyindeki bu alanlarin lokalizasyonlar1 sunlardir:

a. Anterior ve orta serebral arterlerin terminal dallar1 arasinda hemisferlerin st
kisminda.

b. Oksipital ve parietal lobda posterior ve orta serebral arterlerin terminal dallar1
arasinda.

c. Hemisferlerin medial kisminda anterior ve posterior serebral arterlerin

terminal dallar1 arasinda (15).



1.2.4. Risk Faktorleri

Iskemik stroka neden olabilecek risk faktorlerinin saptanmasi koruyucu
hekimlik acisindan biiyiikk onem tasimaktadir. Inme risk faktdrleri Tablo 3’de
ozetlenmistir (22, 23).

Risk faktorlerinin mortalite ve morbidite iizerine olan etkilerinin belirlenmesi
hastaligin hem tedavi hem de prognozu hakkinda ipuglar1 verecektir. Yapilan
epidemiyolojik caligmalarda tablo 3'te gosterildigi gibi SVH ile ilgili predispozan
faktorlerin birgogu belirlenmis ve bu risk faktorlerinin tedavi ve modifikasyonunun
inme riskini azaltabildigi gosterilmistir (24). Lawes ve ark.’lar1 tarafindan yapilan
calismada; 10 mmHg sistolik kan basimci (SKB) azalmasinin, inme riskinde yaklagik
licte bir azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (25). Ulkemizde de SVH’larin kisi ve
toplum tizerindeki zararl etkilerini ortadan kaldirmak i¢in 6zellikle risk faktorlerinin
belirlenmesi ve Onlenmesine yonelik olarak caligmalar yapilmistir (26, 27) ve
yapilmaya da devam edilmektedir. Kumral ve ark.’lar1 yaptigi calisma Tiirkiye'deki
inme profilini degerlendiren ilk sistematik epidemiyolojik ¢alismadir (27) . Bu
calismalarda Tirk toplumunda inme geciren hastalarda hipertansiyon (HT), diyabetes
mellitus, atriyal fibrilasyon (AF), iskemik kalp hastaligi gibi risk faktorlerinin
sikliklari, beyinde inme yapan olaylarin l6kalizasyonlar1 ve mortalite oranlari

belirlenmistir.



Tablo 3. inme risk faktorlerinin siniflandirmasi

1. Degistirilemeyen risk faktorleri

*Yas

* Cins

o Irk

* Aile 6ykiisii / genetik

* Ailede inme yada gegici iskemik atak dykiisi

2. Degistirilebilir risk faktorleri
A) Kesinlesmis faktorler

*HT
* Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glikoz intoleransi

« Kardiyovaskuler hastaliklar (Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, periferik arter hastalig
* Dislipidemi
* Sigara
» Asemptomatik karotis stenozu
* Orak hiicreli anemi
* Obezite
* Diyet ve beslenme aligkanliklar1
* Fiziksel inaktivite
* Post menapozal hormon kullanimi1
* Atriyal fibrilasyon

B)Kesinlesmemis faktorler

* Metabolik sendrom
* Alkol kullanimi1
* Hiperhomosisteinemi
+ flac kullanim1 ve bagimlilig
* Hiperkoagulabilite (ACA, LA, FVL ve protrombin mutasyonu; protein C, protein S, ve
antitrombin III eksikligi
* Oral kontraseptif kullanimi
+ inflamasyon (hs-CRP, CD 40 ligand, IL-18)
* Enfeksiyon (C.pnomonia, H.Pylori, CMV, periodontal hastaliklar)
* Migren
* Yuksek Lp(a), yuksek Lp-(PLA2)
* Uykuda solunum bozukluklar1

1.2.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas, cinsiyet, ik, aile hikayesi gibi bazi risk faktorlerini degistirmek miimkiin
degildir. Inme riski yas ilerledikce artar. Inme riski 6zellikle 55 yasindan sonra her
dekatta iki kat artmaktadir (28, 29).

Inme insidansi erkeklerde, kadimlara gore daha yiiksek oranda goriilmektedir.
Yasa bagimli inme insidans1 3544 yaslarinda ve 85 yasin iizerindeki kadinlarda,
erkeklere oranla biraz daha yiiksektir. Kadinlarda ise inmeye bagli 6liimler daha
fazladir (30).

Inme insidansmin, zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda beyazlara gdre daha

yiiksek oldugu tespit edilmistir (31).



Genetik faktorlerinde inme risk faktorleri arasinda rolii vardir (32). Cesitli
etkenler aile Oykiisliniin risk faktorii olusunda rol oynamaktadir. Beslenme
aliskanliklari, yasam tarzlar1 ve kiiltlirel faktorler bazi herediter ozellikler 6nemli

olabilir. Dizigot ikizlere goére, monozigot ikizlerde inme riski daha fazladir (33).

1.2.4.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Degistirilebilir risk faktorlerinin en belli baslt olanlar1 HT, kalp hastaliklari,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi, asemptomatik karotis stenozu, sigara i¢imi ve alkol
kullanimidir (26).

Hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in diizeltilebilen en 6nemli risk
faktorlerinden biri HT 'dur. Prevalansinin ¢ok sik olusu yaninda uygun tedavi ile
olusturdugu riskin belirgin derecede azaltilabiliyor olmasi 6nemini arttirmaktadir.
Hipertansiyon riski altmis bes yasindan sonra 2-3 kat artmaktadir. Hipertansiyon
(>140/90 mmHg) kronik oldugunda aterosklerozu hizlandirir ve bdylece biiyiik arter
tikanmasini veya embolizmi kolaylastirir (34, 35). Hipertansiyon ayni zamanda
idiyopatik atriyal fibrilasyon i¢in de bir risk faktdriidiir. iInme ve kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) riski antihipertansif tedavi ile azalmaktadir. Sistolik kan basmncinda
10 mmHg ve diyastolik kan basinci (DKB)‘nda 5 mmHg azalmasi halinde bile inme
riskinin %3040 oraninda azaldig1 gosterilmistir (36). Yapilan klinik ¢aligmalarla
antihipertansif tedavinin inmeye olan etkisi ¢ok iyi bir sekilde gosterilmistir. Sistolik
kan basincmin ayarlanmasimin inmenin dnlenmesinde énemli oldugu metaregresyon
analizinde gosterilmistir (37). Sokrab ve arkadaslarmin Sudan'da yaptig1 bir
calismada 96 hastada inme tipi, risk faktorleri ve erken sonuglar1 degerlendirilmis ve
hastalarin %46,9'unda hipertansiyon tespit edilmistir. Hipertansiyona bagl morbidite
ve mortalite oranlarinin gelismis iilkelerde saglik hizmetlerinin iyilesmesiyle azaldig:
belirtilmistir (38).

Diyabetes mellitus (DM) ; Ozellikle obezite, hipertansiyon ve kan lipitleri
diizeyi yiiksek olanlarda aterojenik risk faktorlerinin prevalansmni ve bunun
sonucunda aterosklerozisi arttirir (39). Kardiyovaskiiler olay siklig1 diyabetes
mellituslu hastalarda 3—5 kat fazladir. Yapilan bir calismada diyabetin iskemik inme
riskini 2—6 kat arttirdig1 gosterilmistir (40). Baska bir ¢aligmada ise uzun siire ciddi

kan sekeri kontrolii ile izlenen hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda azalma



gozlenirken inme riskinde bir diigme saglandigi bildirilmistir. Fakat diyabetli
hastalarin yaklasik %40-60’1nda birlikte bulunan HT tedavisi ile inme riski %44
oraninda azaltmaktadir (41). Plazma insiilin diizeyi diyabetik kisilerde insiilin
direncinden dolay1 artmistir ve insiilin diizeyinin artmasi ateroskleroz i¢in 6nemli bir
risk faktoriidiir. Heniiz DM gelismemis ama insiilin direnci bulunan kisilerde de
dislipidemi, obezite, DM ve HT siklig1 artmistir (42).

Sigara i¢imi, iskemik inme acisindan potansiyel bir risk faktoridiir.
Hemorajik inmelerde ise risk 2—4 kat artmaktadir (43, 44). Cevresel tiitiin dumanina
maruz kalmanin kardiyak hastaliklar i¢in bir risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir
(45). Sigara, CRP gibi inflamasyon belirleyicilerini, LDL oksidasyonunu
artrmaktadir. Diger yandan sigara kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit
aktivasyonunu sonu¢ olarak da koagiilasyon egilimini arttirir. Framingham
calismasida, inme riski, sigara birakildiktan 5 yil sonra sigara icmeyenlerin inme
riski diizeyine indigi gosterilmistir. Ayrica sigara dumanina maruz kalanlarda da
anlamli inme riski tespit edilmistir (46).

Aterosklerotik damar hastaligi ile hiperlipidemi arasinda kuvvetli bir iliski
oldugu bir c¢alismada gosterilmistir (47). Yiiksek kolesterol degerlerine sahip
ozellikle 240-270 mg/dl‘nin lizerinde degerlere sahip kisilerde iskemik inmenin
arttig1 gosterilmistir (48). Total kolesteroliin her 1 mmol/L (38,7 mg/dL) artisinda
iskemik inme risk artis1 %25 olarak saptanmistir (49). Diger yandan diyet, fibrat,
statin kullanim1 ile kolesterol seviyesi diistiriildiigiinde koroner olay ve inme
sikligmin azaldigi da bilinmektedir. Diisiik HDL diizeyi 6zellikle 30-35 mg/dL’nin
altinda ise iskemik inme orani artmaktadir (50). Aterosklerotik plaklar, kandaki
lipoproteinlerden meydana gelen kolesterol ve kolesterol esterlerinden zengindir.
Kolesterolden en zengin olan lipoprotein LDL’dir. Ozellikle VLDL’den zengin
hipertrigliseridemide de bu risk artmaktadir. Bunlara karsin HDL ile risk iligkisi ters
orantilidir. Hem KAH hem de tromboembolik inme riskini kolesterol seviyesindeki
artisin daha cok arttirdigi gosterilmistir (51). Yapilan bir ¢alismada lipit distiriict
ajan olarak kullanilan statinlerin inme riskini %29 oraninda azalttig1 tespit edilmistir

(52).
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Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme baglidir. Geng yaslarda
goriilen kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi
mevcuttur (53, 54).

Atriyal fibrilasyon; inme riskini yaklasik 5 kat artirir. Philip ve ark. (55)
yaptiklar1 ¢aligma atrial fibrilasyonun her iki cinste inme riskini iki kat artirdigini
goOstermistir. Atriyal fibrilasyon prevalansi yagla birlikte artmaktadir. Atriyal
fibrilasyona bagli inme riski 50-59 yaslarinda %1,5 iken, 80-89 yaslarinda %23,5
olarak tespit edilmistir (55, 56).

Ayrica genglerde emboliye sebep olan en Onemli kalp hastaliklar1 AF ile
birlikte veya yalniz goriilen kapak replasmani, mitral stenozu, enfektif endokardit,
kardiyak tlimorler, interseptal anevrizma, mitral regiirjitasyonu, mitral valv
prolapsusu ve dilate kardiyomiyopatilerdir. Miyokard enfarktiisii orta yas ve lizerinde
ise en sik goriilen nedendir. Ileri yasta en dnemli kardiyojenik emboli riski tasiyan
hastalik ise nonvalviiler AF’dur. Nonvalviiler AF’da yillik inme goériilme hiz1 yilda
ortalama %3-5 olup, daha dnce gecirilen GIA veya inme, sistolik HT ve sol ventrikiil
fonksiyonlarinda azalma, ileri yas, diyabet ve kadin cinsiyet bu riski daha g¢ok
arttirmaktadir (57).

Nonvalviiler AF’a baghi inme de INR’nin hedef optimal diizeyi 2-2,5
olmalidir (58). Ayarlanan varfarinin dozu ile aspirin kiyaslandiginda inme riskini
%45 azalttig1 bildirilmistir (59).

Cardiovascular Health ¢alismasinda; %50’den fazla karotis stenozu 65 yas
iizerindeki erkeklerde %7, kadinlarda ise %35 olarak gorilmiistiir. %75-99 karotis
stenozu ise erkeklerde %1,2, kadinlarda %1,1 olarak bildirilmistir (60).

Stenozun derecesinin artmasiyla, inme riski ¢ok yiikselmektedir (61). Eger
eslik eden HT, diyabet veya koroner kalp hastalig1 varsa riskin ¢ok daha fazla oldugu
goriilmektedir. Karotis arter stenozu, iskemik beyin hastaliklarmm %20-30'undan
sorumludur  (62). Asymptomatic  Carotid  Atherosclerosis  ¢alismasinda,
endarterektomi yapilan vakalarda, medikal tedavi gorenlere gore 5 yillik risk
azalmasi %35,9’dur. Bu durumda, %60-99 karotis darlig1 olan ve beklenen yasam
stiresi 5 yildan fazla olan vakalara, cerrahi riskin %3’ iin altinda oldugu merkezlerde

operasyon yapilmasi 6nerilmektedir (63).
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Alkol kullanimmin inme riski tlizerindeki etkisi ozellikle alman alkoliin
miktarma baghdir. Agir alkol tiikketimi (>46 gr etanol) tiim inme tiplerinde 6zellikle
hemorajik inmede ve KVH’da mortalitede daha fazla artisa neden olmaktadir. Daha
az miktarda alnan alkoliin KVH’ta mortaliteyi azalttig1 bildirilmistir (64). Ayrica
fazla miktarda alkol tiiketimi HT a ve koagiilasyon artisina neden olarak serebral kan
akiminm1 azaltir ve AF olasiliginida arttirir (65, 66). Hafif ve orta derecede alkol
tikketimi ile HDL kolesterol diizeyinin arttigini, trombosit agregasyonunun ve plazma
fibrinojen diizeyinin azaldigini1 gosteren bazi yaymlar mevcuttur (67, 68).

Kardiyovaskiiler olay gelisme siklig1 diizenli fizik aktivite ile belirgin bir
sekilde azalmaktadir. Bu yarar1 saglayabilmek i¢in orta derecede olan bir fizik
aktivitenin her giin diizenli olarak yapilmasi ve her aktivitenin en az 30 dakika
stirmesi gereklidir (69). Fizik aktivite ile kan basinci (KB) regiilasyonu, KVH ve
diyabet kontrolii, kilo verme ile birlikte diyet aliskanliklarinda degisiklik yapma gibi
olumlu gelismeler yapilarak inme sikliginda azalma olacag: bildirilmistir (70).

Aterosklerozla inflamasyon arasindaki iliski bilinmektedir. Ateroskleroza
yatkimlik inflamasyonun neden oldugu endotel yiizey hasar1 ile daha ¢ok artmaktadir.
Ateroskleroz ise inme i¢in ¢ok 6nemli bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir.
Inflamasyon, serebral endotelde kan akimini arttirarak 6zellikle intraluminal tromboz
riskini ve dolayisiyla inme riskini arttirmaktadir (71). Inflamasyon sonucu gelisen
vaskiiler hasara bagli olarak damar duvari i¢inde olan adezyon molekiillerinin
artmasi, inflamatuar hiicrelerin, monositlerin, T lenfositlerin gb¢ii ve lipitlerin
yapismasi sonucu bu alanda endotelyal ylizeyde olusan plaklarin protrombotik bir
ozellik kazanmasmi saglar (72). Semptomatik karotis plak tespit edilen kisilerde
ozellikle asemptomatik plagi olanlara gore inflamasyon ve protrombotik
mediyatorlerin - arttig1  gorilmiistiir  (73). Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklarla akut faz reaktan1 olan CRP diizeyi arasinda korelasyonu gosteren bazi

calismalarda inme riski 2—3 kat artmis olarak arttig1 bildirilmistir (74, 75).

1.3. Hemorajik Stroke

Venoz veya arteryel kanin, ani olarak beyin dokusu igine gecisi ile ortaya
¢ikan klinik tablo intraserebral kanama (ISK)'dir. Daha &liimciil oldugu bilinen

serebral kanama tiim stroklar icinde iskemik stroklardan daha az goriiliir. Oliim orani
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%25-60 arasinda degismekle birlikte hematomun kitlesi, yaygmligi, lokalizasyonu ve

damar disina ¢ikan kan miktari ile yakindan iliskilidir (76).

1.3.1. Etiyoloji

Intraserebral kanamanin 6zellikle kanamanin bulundugu lokalizasyona gore
etyolojik faktorler daha ¢ok cesitli olmakla birlikte, genellikle hem derin hemde
lobar kanamali olan vakalarda HT swrasiyla %78 ve %73 siklikta goriilmektedir
(77).

Hemorajik inmelerde kolesterol seviyelerinin diisiik olmasmin bir risk
faktorii olabilecegi diistiniilmektedir. Yaklasik 13.5 yil gibi uzun siirede yapilan bir
takip calismasinda, dzellikle ISK riski ve kardiyovaskiiler olaylar ikisi beraber
degerlendirildiginde; siyah ik, yas ve HT’nin birlikteliginde diisiik LDL ve
trigliserit diizeyleri kanama ihtimali a¢isindan anlamli oldugu bildirilmistir. Ama
bu calismalarda 6zellikle sayisal degerlerden daha ¢ok gruptaki trigliserit ve LDL
diizeyleri ceyrek dilimlerde degerlendirilmis olup oOzellikle alt ceyrekte diger
listlere oranla daha ¢ok kiside ISK goriildiigii bildirilmistir (78). Fakat buna karsilik
SPARCL calisma baslangicindaki LDL seviyesinden bagimsiz olarak, calismaya
dahil edilirken ISK tanil1 hastalarda, kanama riskini statinle olan tedavinin artirdig:
gosterilmistir (79).

Su anda var olan bilgilerin tartigmali olmasi1 ve statinlerin KAH ve iskemik
inme korunmasmdaki kesin yararlar1 g6z Oniine alindiginda bu tedavi
yaklasimlarinin  degistirilmemesi Onerilmektedir (80). Intraserebral kanama
olusumunda 6nemli olan nedenler asagida bulunan Tablo 4 ‘de ayrmtili olarak

verilmistir (81).
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Tablo 4. Intraserebral Kanama olusumuna yol agan nedenler

1-Anatomik Faktorler:

Serebral kan damarlarinin malformasyonlari veya degisiklikleri
Kiigiik damarlarin lipohyalinozisi veya mikroanevrizmasi
Serebral veya dural arteriyovendz malformasyon (AVM)
Amiloid anjiyopati

Sakkiiler anevrizmalar

Intrakraniyal venoz trombozlar

Mikroanjiomlar

Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

Moya-moya sendromu

Arteryel disseksiyonlar

Karotiko-kaverndz fistiiller

2-Hemodinamik faktorler:
Arteryel hipertansiyon
Migren

3- Hemostatik faktorler:

Antikoagiilan veya antitrombosit ilag kullanimi1
Trombolitik tedavi

Hemofili

Ldsemi ve trombositopeni

4- Diger faktorler:

Intraserebral tiimorler

Alkol

Amfetamin kullanimi

Kokain ve diger sempatomimetik ilaglar
Vaskiilit

Intraserebral kanamalar lokalizasyonlarina gdre subkortikal veya derin ile
kortikal veya lobar olmak iizere iki ana grupta incelenir. Farkli ¢caligmalarda oranlar
degisebilmekle beraber derin yapilarda en sik kanama goriilen lokalizasyonlar
arasinda bazal ganglia (%49), beyin sap1 (%6) ve serebellum (%10) yer alirken lobar
kanama orani %35 dolaymda bildirilmektedir (82). Intraserebral kanamalarin

lokalizasyon sikliklar1 Tablo 5°de verilmistir (83).

Tablo 5. Intraserebral kanamalarin lokalizasyon sikliklar1

Lokalizasyon Sikhik
Putaminal %40
Lobar %22
Talamik %15
Serebellum %8
Pons %8
Cauda %7
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1.3.2. intraserebral Kanama

Intraserebral kanamalarda biling etkilenimi, bas agrisi, bulanti, kusma ve
fokal nérolojik bulgular goriilen genel bulgulardir. Hastanin gelis KB, genellikle ISK
olgularmin %90’ninda ¢ok yiiksektir. Supratentorial kanamalarda daha fazla karsi
taraf duyu ve motor kayiplari, yiiksek kortikal fonksiyonlarda kayip, gérme alan1 ve
zorunlu bakis kayiplar1 goriilmekte iken, infratentorial kanamalarda ise genellikle
beyin sap1 fonksiyon kaybi, kranial sinir parezileri ile serebellar bulgular daha 6n
planda ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin hepsinde bulant1 ve kusma iskemik inmeye
gore daha sik olarak goriilmekte ve ventrikiile kanama agilmis ise hidrosefali ve
artmis kafa i¢i basing bulgular1 da klinik tabloya eklenebilir. intra serebral kanama
olgularinda, iskemik inmeden farkl olarak klinik tabloya akut evrede nobet daha sik
oranda (% 10-19) eklenir. Ama bunlar genellikle ¢ok daha kisa siirelidir ve biling
etkilenimi ile beraber meydana gelmektedir (84).

Tablo 6'da intraserebral kanamalarda goriilen semptom ve bulgular kisaca
Ozetlenmistir (85).

Hastalarm mortalitelerinin hesaplanmasimda ISK skoru ¢ok o6nemlidir.
Intraserebral kanamada bu skorla yapilan tahminde 0 puanda mortalite yok, 1 puanda
%13,2 puanda %26,3 puanda %72,4 puanda %97,5 ve 6 puanda ise mortalite %100
olarak belirtilmistir. Ozellikle ilk 30 giinliik mortalitenin hesaplanmasinda genel bir
belirte¢ olarak ISK skoru kullanilabilmektedir. Asagidaki Tablo 7> de ISK puanlama
tablosu gosterilmistir (86).
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Tablo 6. Intraserebral kanamali hastalarin nérolojik sikayetleri

Bulant1 kusma
Bas agrisi

Ani, uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilir.

Pozisyonla, oksiirmek, aksirmak ve merdiven ¢ikmayla siddeti artabilir.

Biling degisikligi

Apati, letarji, stupor

Koma

Gorme degisiklikleri

Cift gorme

Gorme keskinliginin kaybi veya azalmasi
Pupil cap farkliliklart

Goz hareketlerinde degisiklikler
G0z kapaginda diisme

Duyu degisikligi

Duyu azalmasi

Anormal duyu hissi

Fasiyel paralizi

Yutma giicliigii

Anormal tat duyusu

Konusma, yazma ve okuma giicligii
Motor degisiklikler

Viicudun bir pargasinda giigsiizliik
Ince motor hareketlerde kayip

El tremoru

Denge kaybi

Nobet

Koordinasyon kaybi

Terleme degisiklikleri

Tablo 7. intraserebral Kanama Skoru

0 Puan 1 Puan 2 Puan
GKS 13-15 5-12 3-4
Yas (y1) <80 > 80
ISK Voliimii (ml) <30 >30
Intraventrikiiler kanama Yok Var
Infratentoryal orjin Yok Var

GKS: Glasgow koma skalas1  ISK: Intra serebral kanama
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1.3.3. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid membran arasinda bulunan aralik olup beyin omurilik sivisi
(BOS) bu aralikta dolagir. Bu aralia olan kanamalara ise subaraknoid kanama
(SAK) ismi verilir. Subaraknoid kanama cogunlukla bu aralikta seyreden serebral
arterlerdeki anevrizmalari kanamasi ile olusmaktadir (87).

Beyin i¢inde bulunan arteriovendz malformasyonlarm kanamalar1 sonucunda
buradaki kanin subaraknoid araliga ac¢ilmasi sonrasinda da SAK olusabilir. Diger bir
neden de kafa travmalaridir. Fakat SAK deyimi genellikle vaskiiler yataktan spontan
olarak gelisen kanamalar i¢in kullanilmaktadir. Kan pihtilasma bozukluklar1t SAK'a
neden olan bir diger nedendir. Subaraknoid araliga ¢ikan kan BOS yoluyla tiim
subaraknoid araliga yayilir (87). Tablo 8’de, SAK’da goriilen norolojik semptom ve
bulgular verilmistir (88).

Tablo 8. Subaraknoid Kanamada Gdriilen Norolojik Semptom ve Bulgular

Semptom ve Bulgu Siklik (%)
Bas agrist 95
Ense sertligi 85
Konflizyon 48
Bulant1, kusma 45
Mental degisiklik 43
Fokal motor bulgu 29
Subhyaloid kanama 20
Nobet 10
Koma 14
Kranial sinir paralizisi 13
Papil 6demi 13
Gorme alan defisiti 9

Tablo 9’da Diinya Norolojik Cerrahi Federasyonu SAK''n mortalitesinin

belirlenmesinde ve cerrahi karar vermede kullandigi skala verilmistir (89).

Tablo 9. Diinya Norolojik Cerrahi Federasyonu SAK Derecelendirme Skalasi

Derece Glasgow Koma Skoru Motor defisit
I 15 Yok
I 13 veya 14 Yok
I 13 veya 14 Var
v 7-12 Var veya Yok
v 3-6 Var veya Yok
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Genellikle SAK geciren hastalarda prognozun tahmin edilmesi ve 6zellikle
cerrahi girisime karar vermede onemli olan biling degerlendirmesi Botterel-Hunt-

Hess skalasina (Tablo 10) ve yine GKS’na (Tablo 11) gore yapilmaktadir (90).

Tablo 10. Botterel-Hunt-Hess Skalasi

Derece Tamm

1 Asemptomatik ya da hafif bag agrisi, ense sertligi

2 Orta-siddetli bas agrisi ve ense sertligi

3 Uyuklama, konfiizyon ve hafif nérolojik bulgu

4 Stupor, yiizeyel koma, hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar
5 Stupor, yiizeyel koma, hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar

Tablo 11. Glasgow Koma Skoru

Goz A¢ma — Skor

El1-Yok

E2 - Agnili uyaranlara yanit var
E3 - Sesli uyaranlara yanit var
E4 - Spontan agik ve goz kirpma

Motor Yamt — Skor

M1 - Yok

M2 - Agrili uyarana kolda ekstensor yanit
M3 - Agrili uyarana kolda fleksor yanit

M4 - Agrili uyarana kolu ¢ekerek yanit

MS5 - Agrili uyarani elle uzaklagtirma gabasi
M6 - Verbal emirleri yerine getirme

Verbal Yanit — Skor

V1 - Yok

V2 - Anlamsiz sesler ¢ikarma
V3 - Uygunsuz verbal yanit
V4 - Konflizyon

V5 — Normal

Modifiye Rankin 6lcegi (MRO): inme gegiren hastalarda engellilik veya
giinliik aktivitelerde bagimlilik derecesini 6lgen bir testtir. 0 ila 6 arasinda artan bir

Olcektir. Tablo 12°de bu Olgek goriilmektedir.
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Tablo 12. Modifiye Rankin Olgegi

MRO derecesi Engellilik seviyesi
0 Semptom yok
1 Belirgin engel yok
2 Hafif engellilik
3 Orta diizeyde engellilik
4 Orta diizeyde siddetli engellilik
5 Siddetli engellilik
6 Oliim

MRO; Modifiye Rankin Olgegi
1.4.1. Serum soluble CD40 Ligand

Serum soluble CD40 Ligand (CD154 veya CD40L) antijen sunan hiicrelerde
bulunan kostimiilator CD40’in aktivasyonunda gereklidir. CD40; 45- 50 kDa
agirhiginda, 277 aminoasitten olusan glikoprotein yapida membran bagimli bir
molekiildiir. Timor nekrozis faktdr (TNF) ailesi iiyelerinden biridir. CD40 geni
20q11-2-q13-2 kromozomda bulunmaktadir. CD40, B hiicresinin her gelisme
asamasinda, monosit, makrofaj, trombosit, folliikiiler dentritik hiicrelerinde,
eozinofillerde, aktif CD8 pozitif T hiicrelerinde eksprese olur. CD40 aktivasyonu
endotel hiicreleri ve diiz kas hiicrelerinde trombosit aktive edici faktor (PAF),

inflamatuar mediyator molekiil sentezini artirarak neoanjiogenezi indiikler (91, 92).

Effector
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dokuda
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Abbas et al: Calular and Molecular Immunology, 7e.
i 7, 7,

Sekil 3. Cluster of Differentiation 4 T hiicreler ve kemotaksi (Abbas et al. Celliiler
and Immunology 2012)
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Serum soluble CD40 Ligand denen protein reseptorii de TNF ailesi
iyelerindendir. CD40 ligand esasen aktive CD4+ T lenfositlerinde iiretilir ve
makrofajlarin aktive olmasi i¢in gereklidir. Soluble formu (sCD40L) ise insan
dolasiminda tamamen trombositlerden kaynaklanir ve endotel hiicrelerinin
aktiflesmesinde onemlidir (92).

Endotel hiicrelerinin aktivasyonu reaktif oksijen tiirlerinin artmasina, kimokin
ve sitokin sentezinde artisa ve E-selectin, ICAM-1 ve VCAM-1 gibi adezyon
molekiillerinin iiretilmesine yol acar. Endotel hiicrelerindeki bu inflamasyon bolgeye
lokositlerin toplanmasi saglar. Serum sCD40L, endotel hiicrelerindeki CD40 ile
birleserek inflamatuar yanitta 6nemli rol oynayan doku faktorii sentezine de neden
olur (92). Endotel hiicrelerinin uzun vadeli aktivasyonun atheropatogenezde rolii
oldugu diistiniilmektedir (93).

Serum soluble sCD40 Ligand yiikselmis diizeylerinin vaskiiler hastaliklar,
tromboz, akut koroner sendrom ve akut serebral iskemi ile iliskili olabilecegi

vurgulanmistir (94, 95).

1.4.2. Ortalama trombosit voliimii

Trombositler kanin en kiiclik sekilli elemanlaridir ve cekirdekleri yoktur.
Baslica kemik iliginde yapilirlar ve 6miirleri ortalama 7,5 giindiir. Kanin pthtilagmasi
damar biitiinliigliniin saglanmasi, vazokonstriikksiyon ve adezyon-agregasyon
aktivasyonu ile damar duvari yirtilmalarinda kanamanin ilk asamada durdurulmasi
icin plak olusumunda gorevleri vardir (96).

Ortalama trombosit hacmi (MPV); trombosit boyutlarin1 gosteren bir
parametredir. Trombosit hacmi empedans ya da 151k dagitim teknolojisi aletleri ile
rutin olarak Ol¢iilebilir. Referans degerler empedans agikligma gére MPV 8,0-13,0
femtalitre (fl) ve optik sisteme gore ise MPV 7,4-11,2 fI’dir. Trombositlerin ortalama
boyutu wrklar arasinda da farklilik gostermektedir (97).

Trombosit hacim ve yapisinin degerlendirilmesi ¢esitli  trombosit
hastaliklarinin tanisinda faydalidir. Ortalama trombosit voliimii artis1 kemik iliginin
yeni trombosit sentezini artirdigmi gosterir (98). Ortalama trombosit voliimii; yikim
fazlaligma bagli trombositopeniler (damar i¢i pihtilagsmasi, Bernard-Soulier

sendromu gibi) ile yapmm azligima bagli trombositopenilerin (miyeloproliferatif
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hastaliklar gibi) birbirinden ayirimini saglar (99). Myeloproliferatif hastaliklarda ve
periferde trombosit yikimi ile seyreden hastaliklarda artar.

Idiopatik Trombositopenik Purpura’da MPV’niin artmas1 beklenir. Malign
hastaliklarda; Trombositopeni ve normal MPV varsa infiltre ya da hiposelliiler kemik
iligini gosterir. Ortalama trombosit volimii’iin azalmasi ise Wiskott-Aldrich
sendromu, trombositopeni-radius yoklugu sendromu ve demir eksikligi anemisi gibi
durumlarda gozlenir (100).

Ayrica son yillarda yapilan calismalarda MPV artisinin idiyopatik ve iskemik
kardiyomyopati (101) ve SVH ile iliskili oldugunu bildiren yaymlar bulunmaktadir
(102-104).

1.4.3. Ortalama eritrosit voliimii

Anemi gibi bir¢ok faktoriin felg i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Iskemik bir inme swrasinda bir dizi hiicresel ve molekiiler olay baslar (105). Yash
popiilasyonda diisiik (Hb) sik goriilen bir durumdur ve nedenden bagimsiz olarak
artan mortalite ve kotiilesen islevsel performans ile ilgilidir. Anemik olarak
siniflandirilan bireyler, miktositer (MCV<80 fL), normositer (MCV=80-100) veya
makrositer (MCV>100 fL) anemik olarak ayrilir. Bu sonug fizyolojik bir mekanizma
ile uyumludur, ¢linkii daha diisiik hemoglobin diizeyleri beyin oksijenini azaltir ve
boylece daha biiyiik bir iskemik yar1 golge alani olusturarak ve lezyon alanini ¢ok
daha erken sinirlayarak akut fazda kétiilestirir. Inmenin akut fazinda aneminin ilk ic
ayda daha kotii islevsel performansa neden oldugunu ve bu iligkinin artan yar1 golge
alan1 ve beyin enfarktiisii ile ilgili oldugu bildirilmistir (106).Yakin zamanlarda
yapilan bir¢ok ¢alismada yiikselmis Red cell Distribution Width diizeylerinin kararh
angina, akut koroner sendrom, koroner bypass ameliyati, inme, periferik arter inme
durumlarinda ve yaghlarda kotii prognozla iliskili oldugu bildirilmis, bu yiizden,
bunun diger serum enflamatuvar gostergeler ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi
disiiniilmiistiir. Yakin zamanda yapilan ¢calismalar orta yash ve yash yetigskinlerde
yiiksek alyuvar dagilim genisligi, artan 6liim riski ve kalp damar hastaliklar1 olgular1

arasinda bir iligki belirlemistir (107).
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Ortalama eritrosit voliimii, direk olarak empedans veya 151k sagilmasi
yontemiyle Olclilmektedir. Eritrositlerin ortalama hacimleri femtolitre olarak
gosterilir. Normal eritrositlerin hacimleri 80-100 fI’dir. 80 fl altindaki eritrositler
mikrositik, 100 fl izerindeki degerlerde ise makrositik olarak kabul edilir (108).

Ortalama eritrosit voliimii anemilerin smiflamasinda en faydali olan
parametredir. Ortalama eritrosit voliimii’niin diistik oldugu anemilerde; Hipokrom ve
mikrositer anemiler akla gelir. Bunlardan da en sik olanlar1 demir eksikligi,
talasemiler, kronik hastalik anemileridir. Ortalama eritrosit voliimii yiiksekligi olan
anemilerde; Megaloblastik anemiler ve miyelodisplastik sendromlar diistiniilmelidir
(109).

Yine MCV’nin erken donem akut iskemik inmenin mortalite ve
morbiditesinde prognostik belirtecler olabilecegi bildirilmistir (104).

Calismamizda iskemik ve hemorajik SVH’larda soluble-CD40 ligand, MPV
ve MCV diizeylerini tespit ve bunlarm prognoz ve mortalite ile iligkisinin tespit

edilmesi amaglanmustir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Secimi

Calismamiza, Ekim 2013-Eyliil 2014 tarihleri arasinda Firat Universitesi T1p
Fakiiltesi (FUTF) Acil Servisi’ne (AS) basvuran iskemik ve hemorajik SVH tanis1
alan 18 yas iistii tiim hastalar dahil edildi. Calismaya baslamadan &nce FUTF etik
kurulundan onay alindi. Hastalara veya yakinlarma ¢alisma hakkinda bilgi verilerek
yazili ve sozli izinleri alindi. Calismaya 100 iskemik ve 80 hemorajik SVH olan
toplam 180 hasta ve 50 saglikli kontrol grubu dahil edildi.

a) Calismaya dahil edilme kriterleri

- 18 yas ve iizeri olmak

- Ilk 24 saatte AS’e basvuran hastalar

- Calismaya katilmay1 kabul etmek

b) Calismadan ¢ikarilma Kriterleri

- (Calismaya katilmay1 reddetmek

- 18 yas altinda olmak

- Gebe hasta olmak

- Eslik eden AKS olan hastalar

- Eslik eden Pulmoner embolisi olan hastalar

- Eslik eden ABY, KBY hastaligi olmasi

- Steroid tedavisi altinda olmak

2.2. Klinik ve Laboratuar incelemesi

Serebrovaskiiler hastalik siiphesi ile AS’ye kabul edilen hastalar monitorlii
acil gozlem odasmna alindi. Serebrovaskiiler hastalik tanisi konulan hastalarin
hastanin yasi, cinsiyeti, sikayetleri, 6zge¢misi (DM, HT, bobrek yetmezligi, iskemik
kalp hastaligi, aritmiler, hiperlipidemi) gibi demografik verileri ve solunum sayisi,
viicut sicakligi, TA, nabiz sayis1 ve oksijen saturasyonu, EKG, Sistemik ve norolojik
muayene bulgular1 olusturulam standart veri formuna kaydedildi. Hastanin ndrolojik
muayene bulgusu olarak, suur durumu, taraf veren lezyon (parezi, pleji), konusma
ozelligi (afazi, dizartri), patolojik refleksleri tespit edildi. Glaskow scalasi, ISK’da
ISK skoru ve iskemik SVH’da NIHSS hesaplanarak kaydedildi.
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Hastalardan AS’de MPV, MCV, sCD40L 6l¢iimleri i¢in, antekubital venden
tiiplere 3 ml kan 6rnegi alindi. Ayn1 sekilde goniillii katilimi1 kabul eden toplam 50
saglikli kontrol grubundan da ornekler alindi. Jelli biyokimya tiiplerine alinan 3 cc
kan 6rnegi yavasca ve derhal 4°C'de 10 dakika boyuncal600x g'de santrifiij edildi.

Ependorf tiiplere ayrilan serum Ornekleri en kisa siirede calisilmak tizere -80°C' de

saklandu.
Serum SCD40L Diizeylerinin Olgiimii: sCD40L diizeyleri e-Bioscience

Human sCD40L ELISA kiti (Bender medsystems GmbH Vienna Austria) ile kit
icerigine uygun olarak caligildi.

Serum MPV ve MCV Diizeylerinin Ol¢iimii: Ortalama trombosit voliimii
ve MCV olctimleri i¢in K3EDTA antikoagiilan: iceren tiiplere alinan kan 6rnekleri
otomatik elektronik kan sayim cihazinda (ABX Pentra DX120, Micromed Tibbi
Malzeme San. Tic. Ltd. STI) tiazol oranj boyasini kullanarak calisildi. Referans
araliklar1 MCV igin, 80-100 fL ve MPV i¢in 6-11 fL idi.

Caliyma popiilasyonu alt gruplar: Hastalar 6nce iskemik ve hemorajik
SVH etiyolojilerine gore gruplara ayrildi. Sonra AS’e basvuru anindaki GKS'larmna
gore degeri (3-8) olanlar, (9-12) olanlar, (13-15) e kadar olanlar diye 3 gruba ayrildi.
Daha sonra da hemorajik SVH’I1 hastalar ISK puanlarmna gére ISK skoru 3 ve iizeri
olanlar ve ISK skoru 2 ve altinda olanlar olarak alt gruplara ayrilds.

Bilgisayarli tomografi bulgularina gore stroke lokalizasyonu belirlendi. Bu
bulgularla klinik ve laboratuar olarak stroke tanis1 konan hastalara; noroloji,
norosirurji veya yogun bakim iinitelerine alinarak tedavi baslanildi, takipleri

yapilarak hastane i¢i mortalitelerine bakild1.

2.3. istatistiksel Analiz

Veriler toplandiktan sonra istatistiksel analiz i¢cin SPSS 21,0 programi
kullanild1. Sayisal veriler ortalama+standart sapma, nitel veriler ise yiizde olarak
ifade edildi. Sayisal veriler i¢in ikili gruplarda bagimsiz gruplar i¢in t test, coklu
gruplarda ise one-way ANOVA kullanmildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda
ise ki-kare testi kullanildi. p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Serebrovaskiiler hastalarm 91’1 erkek (%50,6), 89'u (%49,4) kadin
cinsiyetteydi. Kontrol grubunun ise 27'si (%54) kadm, 23'i (%46) erkek cinsiyete
sahipti. Iskemik SVH’l1 hastalarin yas ortalamas1 71,4+11,2/y1l hemorajik SVH’I1
hastalarin yas ortalamas1 64+15,8/y1l ve kontrol grubunun yas ortalamasi
68,1+10,7/y1l idi. Iskemik SVH grubu ve saglikli bireylerden olusan kontrol grubu
arasinda yas ortalamasi (p=0,08) ve cinsiyet (p=0,25) acisindan anlamli bir fark
yoktu. Hemorajik SVH grubu ile saglikli bireylerden olusan kontrol grubu arasinda
da yas ortalamalar1 (p=0,84) ve cinsiyet (p=0,80) acisindan anlamli bir farka
rastlanmadi. Ancak iskemik ve hemorajik SVH’l1 hasta gruplar1 kendi aralarinda
karsilastirildiginda cinsiyet parametreleri acisindan anlamli bir farklilik yok iken
(p=0,10) yas ortalamalar1 arasinda fark gozlendi (p=0,001) ve iskemik grubun yas
ortalamas1 daha yiiksekti(Tablo 13).

Hemorajik SVH’li hastalarm MRO puan ortalamas: iskemik SVH’l1
hastalarin puan ortalamasindan daha yiiksekti (p=0,034). Glaskow koma skalasi
ortalamas1 hemorajik SVH’l1 hastalara gore iskemik SVH gec¢iren hastalarda daha
yiiksek 1di (13,17 + 2,48’e¢ 11,38 £ 3,85, p=0,000). Tablo 13’de ortalama degerler
verilmistir.

Tablo 13. Gruplara ait demografik 6zellikler

Kontrol Iskemik SVH Hemorajik SVH

(ortalama + SS) (ortalama + SS) (ortalama + SS)
Yas (y1l) 68,1+10,7 71,4+11,2 64+15,8
Cinsiyet (K/E) 27/23 44/ 56 45/35
SKB (mmHg) 113£22,5 135,6£31,2 152+37.9
DKB (mmHg) 7549 80,7+21,9 88,5+21,9
MRO 0+0 3,1+1,2 3,5+1,4
GKS 15+00 13,17+2,48 11,38+3,85

SVH: Serebrovaskiiler hastalik, DKB: Diyastolik kan basinci, SKB: Sistolik kan basinc, MRO:
Modifiye Rankin Olgegi, GKS: Glasgow koma skalasi, SS: Standart sapma.

Hastalarin AS’e bagvuru aninda en sik goriilen semptomu iskemik SVH’da
konusamama (%66), hemorajik SVH’da bilin¢ kayb1 (%51,3) idi. Hemorajik SVH 1
hastalarin klinik prezantasyonunda bulanti, kusma, konusamama, biling kayb1 gibi

norolojik semptomlar baskin iken iskemik SVH’l1 hastalarda motor fonksiyon kayb1

25



belirtileri 6n plandaydi. Tablo 14’de hastalarin semptomlarinin gruplara gore
dagilimi verilmistir.

Tablo 14. Semptomlarin gruplara gére yiizde dagilimi

Semptomlar Hemorajik grup Iskemik grup
Biling kayb1 41 (% 51,3) 39 (%39)
Konusamama 40 (%50,0) 66 (%66)
Bulant1 kusma 40 (%50,0) 15 (%15)
Kolda tutmama 30 (%37,5) 58 (%58)
Yiriiyememe 29 (%36,5) 49 (%49)
Bacakta tutmama 26 (%32,5) 48 (%48)
Bayilma 20 (%25,0) 23 (%23)
Bas agrisi 14 (%17,5) 27 (%27)
Gorme kaybi 6 (%7,50) 9 (%9)

Serebrovaskiiler hastalarda eslik eden en sik gozlenen hastalik DM idi.
Hipertansiyon ikinci sirada idi. Hastalarin 6nemli bir kisminda daha 6nceden bilinen

komorbid bir hastalik yoktu (Tablo 15)).
Tablo 15. Gruplara Goére Ek Hastalik Dagilimi

Ek hastalik varlig iskemik grup (n-%) Hemorajik grup (n-%)
Yok 42 (42) 31 (38,8)
Diyabetes mellitus 18 (18) 31 (3%)
Hipertansiyon 15 (15) 6 (7,5)
Iskemik kalp hastalig1 5(5) 0 (0)

Birden fazla ek hastalik 20 (20) 12 (15,7)

Total 100 (100) 80 (100)

Iskemik ve hemorajik SVH’li hastalarm EKG bulgularina gore
karsilagtirilmasinda her iki grupta da en sik goriilen patolojik EKG bulgusu AF
olarak tespit edildi (Tablo 16).
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Tablo 16. iskemik hemorajik SVH gruplar1 EKG bulgularr ile iliskileri

EKG Hemorajik grup (n-%) Iskemik grup (n-%)
Normal 58 (%58) 55 (%68,8)
Tagikardi 4 (%4) 6 (%7,5)
Bradikardi 1 (%1) 4 (%5)

Atrial fibrilasyon 24 (%24) 14 (%17,5)

Sol dal blogu 1 (%1) 1 (%1,2)

T negatif 4 (%4) 0 (%0)

VPS 3 (%3) 0 (%0)

Sag dal blogu 5 (%5) 0 (%0)

Total 100 (%100) 80% (100)

VPS: Ventrikiiler prematiire sistol, n: olgu sayisi

Iskemik SVH’da MCV ve MPV degerlerinin ortalamas1 saglikli kontrol

grubu ortalamasina gore daha yiiksek idi (Tablo17).
Tablo 17. iskemik SVH’l1 hastalarin MPV, MCV sCD40L degerlerinin kontrol gruba karsilagtirmast

Kontrol (ort + SS) iskemik SVH (ort + SS) P degeri
MCV (1) 8462 92,7749 0,020
MPV (fl) 8,3+0,8 9+0,9 0,000
sCD40L (ng/ml) 5,6+4,7 22,2+174 0,269

SVH: Serebrovaskiiler hastalik, MCV: ortalama eritrosit voliimii, MPV: ortalama trombosit voliimii,
Sl femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort: ortalama, SS: standart sapma.

Hemorajik SVH’da MCV ve MPV degerlerinin ortalamasi saglikli kontrol
grubu ortalamasma gore daha yiliksekken sCD40L diizeyleri agisindan bu iki grup

arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo18).
Tablo 18. Hemorajik SVH’l1 hastalarin MPV, MCV sCD40L degerlerinin kontrol gruba

kargilagtirmasi
Kontrol (ort + SS) Hemorajik SVH (ort £ SS) P degeri
MCYV (fl) 84+6,2 86,8+6,8 0,020
MPV (fl) 8,3+0,8 8,8+1,2 0,009
sCD40L (ng/ml) 5,64,7 4,443,1 0,089

SVH: Serebrovaskiiler hastalik, MCV: ortalama eritrosit voliimii, MPV: ortalama trombosit voliimii,
Sl femtalitre, sCD40L. soluble CD40 ligand, ort: ortalama, SS: standart sapma

Hemorajik ve iskemik SVH gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda
MCV, MPV ve sCD40L deger ortalamalar1 agisindan hemorajik ve iskemik grup
arasinda anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 19).
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Tablo 19. iskemik ve hemorajik SVH’I1 hastalarm, MPV, MCV sCD40L degerlerinin karsilastirmasi

iskemik SVH (ort+SS)  Hemorajik SVH (ort+ SS) P degeri
MCV (1) 92,7749 86.826,8 0,240
MPV (fl) 9+0,9 8,8+1,2 0,354
sCD40L (ng/ml) 22.2+174 44431 0,534

SVH: Serebrovaskiiler hastalik, MCV: ortalama eritrosit voliimii, MPV: ortalama trombosit voliimii,
[l femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort: ortalama, SS: standart sapma.

Hastalar AS’e basvuru anindaki GKS'larina goére gruplara ayrilip
incelendiginde AS’e bagvuran SVH’11 hastalarin en fazla oldugu grubun GKS 13-15
arasinda oldugu goézlendi (Tablo 20). Glasgow koma skalas: ortalama degeri birinci
grupta iskemik SVH’l1 hastalarda daha diisiik iken ikinci grupta hemorajik SVH’I1
hastalarda daha diisiiktii. Ugiincii grupta iskemik ve hemorajik hasta gruplar1 arasinda

GKS ortalama puanlar1 agisindan anlamli bir farklilik yoktu.

Tablo 20. Acil servise bagvuru aninda hastalarin gruplara gére GKS dagilimi

Iskemik SVH Hemorajik SVH
GKS P degeri
(n-%) (n-%)
Grup 1 3-8 8 (% 4.4) 22 (%12,2) 0,03
Grup 2 9-12 21 (%11,6) 17 (%9,4) 0,04
Grup 3 13-15 71 (%39,4) 41 (%22,7) 0,09

Glasgow koma skoru ile sCD40L, MPV, MCV arasindaki iligskiye
bakildiginda; GKS gruplar1 ile MPV, MCV, sCD40L arasinda anlaml iligki tespit
edilmedi (Tablo 21).

Tablo 21. iskemik ve hemorajik SVH’l1 hastalarin GKS gruplari ile sCD40L, MPV ve MCV

ortalamalarinin karsilagtirilmasi

Grup 1 (ort+SS)  Grup 2 (ort£SS) Grup 3 (ort£SS) p
MPV (1) 8,6t1 8,9+1,1 8,8+1 0,082
MCV (f) 85,9+7.4 88,2+7,2 89,4+58.9 0,580
sCD40L (ng/ml) 4,6+2,8 4,242.7 15,8+136,7 0,463

Grup 1: Glasgow koma skoru 3-8 arasinda olanlar, Grup 2: Glasgow koma skoru 9-12 arasinda
olanlar, Grup 3: Glasgow koma skoru 13-15 arasinda olanlar temsil etmektedir. MCV: ortalama
eritrosit voliimii, MPV: ortalama trombosit voliimii, fl: femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort:
ortalama, SS: Standart sapma.

Soluble CD40L, MPV ve MCV diizeyleri ile kullanilan norolojik skalalar
arasinda sadece MCV ile ISK skoru arasinda anlamli oranda negatif korelasyon (r=-

0,305 p=0,042) oldugu, fakat hem iskemik hem de hemorajik SVH gruplarinda
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sCD40L, ve MPV diizeyleri ile Hunt-Hess skalasi, ISK, NIHSS skalas1 arasinda

anlamli korelasyon olmadig1 saptandi (Tablo22).

Tablo 22. sCD40L, MPV ve MCYV diizeyleri ile Norolojik skalalar arasi iligki

Skalalar R degeri P degeri
MPV (1) -0,171 0,470
Hunt-Hess MCV (f) 0,195 0,411
sCD40L (ng/ml) 0,013 0,956
MPV (1) 0,000 0,999
iSK MCV (f) -0,305 0,042
sCD40L (ng/ml) 0,091 0,553
MPV (11) -0,27 0,792
NIHSS MCV (f) -0,45 0,654
sCD40L (ng/ml) -0,023 0,817

MCYV: ortalama eritrosit voliimii, MPV: ortalama trombosit voliimii, sCD40L: soluble CD40 ligand,
fl: femtalitre,ISK: intraserebral kanama, NIHSS: National Institute of Health Stroke Skoru

Calismaya alinan 180 SVH’1 olan hastadan 40 tanesi (%22,2) eksitus oldu.
Eksitus olanlar hemorajik grupta daha fazlaydi. Hastane i¢i mortal seyirli 40 hastada
serum sCD40L degerleri ortalamasi 3,56 + 2,11 ng/ml iken taburcu olan hastalarda
ortalama serum sCD40L diizeyi 5,01+ 4,03 ng/ml idi. Eksitus olan hastalarda
sCD40L ortalamas1 anlaml1 bir bigimde daha diisiiktii (p: 0.001) (Tablo 23).

Tablo 23. Taburcu edilen ve eksitus olan SVH’11 hastalarin MPV, MCV ve sCD40L

ortalamalarinin karsilastirilmasi

Yasayan (ort£SS, n=140) Exitus (ort=SS, n=40) P
Yas (y1l) 66,88+ 12,896 68,54 £14,28 0,507
MPV (1) 8,94+1,01 8,89+1,29 0,819
MCV (f) 85,58+9,43 87,36+7,87 0,277
sCD40L (ng/ml) 5,01+4,03 3,56£2,11 0,003

MCYV: ortalama eritrosit voliimii, MPV: ortalama trombosit voliimii, sCD40L: soluble CD40 ligand,
Sl femtalitre
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4. TARTISMA

Inme, genellikle her yasta goriilebilen diinya genelinde yaygm bir hastaliktir.
Yasin ilerlemesiyle inme goriilme sikhginda artis goriilmektedir. Ileri yas, inme igin
cok Oonemli risk faktorii olmaktadir (19,110). Tiim inme geciren hastalarin 1/4°#, 65
yasin altindadir. Insidans 40 yas icin %0,05 civarlarinda iken, 70 yas i¢in ise yaklasik
%7’ye kadar ytikselir (111).

Kadinlarda 55-64 yas arasinda inme gec¢irme insidansinin erkeklere gore 2-3
kat daha az olup 85 yasina dogru bu aradaki farkin azaldigi bildirilmistir (112).
Yetmis bes yasma kadar olan erkeklerde iskemik inme geg¢irme riski kadinlardan
daha fazla olmasina ragmen tiim yasam boyu olan inme olgularina, kadinlarda daha
sik rastlanmaktadir. Cilinkii kadinlarin yasam siireleri erkeklere gore daha uzundur ve
inme, esas olarak ileri yas hastaligidir (19).

Calismamiz toplam 230 katilimcr ile tamamlandi. Genel olarak SVH'l1
hastalar (%50,6) erkek cinsiyetteydi ve hastalarin yas ortalamasi 67,7+14/y1l idi.
Iskemik ve hemorajik SVH’l1 hasta gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda
iskemik grubun bulunanlarin yas ortalamasi daha yiiksekti. Calisma popiilasyonunda
bulunan tiim SVH'l hastalarin yas ortalamasi, diger serilerde yayinlanan SVH'l1
hasta yas ortalamasindan biraz farkliydi ve cinsiyet dagilimi bilinenin aksine
kadinlarda biraz daha sikt1 (2, 8, 9). Bir ¢ok merkezde yapilan c¢alisma ile
karsilagtirdigimizda ¢alismamizda inmeli hastalarimizdaki yas ortalamasmmim daha
diisik oldugu soylenebilir. Yas ortalamasi genel olarak Avustralya daginda 73,
Ingiltere The Oxfordshire Community Stroke Project’de (OCSP) 72, Amerika
Community Hospital-Based Stroke Programs’de (CHBSP) 71, Danimarka’da 71
olarak belirtilmektedir (113-116). Ulkemizdeki gen¢ niifusun diger batili iilkelere
gore daha fazla olmasi nedeniyle yas ortalamamizin daha disik oldugu
kanaatindeyiz.

Modifiye Rankin Olgegi 0 ile 6 arasinda artan inme gegiren hastalarda
engellilik veya giinliik aktivitelerde bagimlilik derecesini dlgen bir dlgektir. Appelros
ve ark.’nin (117) 2003 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada, baskasimna bagimli olarak
yasama oranmi tahmin etmede MRO’ni kullanmislar ve SVH geciren hastalarin

birinci yilin sonunda bagimsiz yasayabilme oranlarint %63 civarinda tespit
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etmiglerdir. Yine OCSP caligmasinda da inme gegiren hastalarin bir yilin sonundaki
baskasindan bagimsiz yasayabilme oranlar1 hem iskemik hem de hemorajik inmeli
hastalarda %65 dolaylarinda oldugunu bildirmislerdir (118). Calismamizda ise hasta
takip siiresi hastanede yatis zamani ile smirli oldugu icin SVH gecirdikten sonra
baskasina bagimli yagsama oranlarina bakilamamustir.

Inmeye bagli olarak olusan sakathklar, bu hastalarm yasam kalitelerini
diisirmekte ve yasamlarmi yakmlarma bagimhi olarak siirdiirmelerine sebep
olmaktadir. Calismamizda hastalarin basvuru anindaki noérolojik durumlarinin
tespitinde NIHSS Inme Skalasr’ndan, ayrica beyin hasarinm yayginhigmnm
belirlenmesinde ise GKS’ndan faydalandik. Hastalarin AS’e basvuru aninda en sik
goriilen semptomu iskemik SVH’da konusamama (%66), hemorajik SVH’da biling
kayb1 (%51,3) idi. Hemorajik SVH 1 hastalarin klinik prezantasyonunda bulanti,
kusma, konusamama, biling kaybi1 gibi nérolojik semptomlar daha baskinken iskemik
SVH’l1 hastalarda ise motor fonksiyon kaybi belirtileri 6n plandaydi. Rathore ve
ark.’larmin (119) yaptiklar1 bir ¢alismada ise hemorajik SVH'I1 hastalarda bas agris1
ve konviilzyon sikligi daha fazla iken iskemik stroklarda oOzellikle konusma
bozuklugu ve duyu kaybinin daha fazla oldugu bildirilmistir. Hem bizim
calismamizda hem de Rathore ve ark.’larmin yaptig1 ¢calismada parezi SVH'm en sik
karsilagilan semptomu idi (119).

Serebrovaskiiler hastalarda eslik eden ek hastaliklara baktigimizda ise daha
once yapilan ¢aligmalar ile uyumlu olarak her iki grupta da en sik gozlenen hastalik
DM iken ikinci sirada HT oldugu saptandi. Fakat hastalarin 6nemli bir kisminda daha
onceden bilinen komorbid bir hastaliginin olmadigi tespit edildi (120,121). Diabetes
mellitusun siddetine ve tipine goére inme riski SVH 1 hastalarda 1,5-3,5 kat arttig1
bildirilmistir (122,123). Kuusisto ve ark. 3.5 yil boyunca diyabeti olan 229 kisi ve
diyabeti olmayan 1298 kisiyi takip etmisler ve diyabetlilerde inme oranmni % 6.1,
diyabeti olmayanlarda da %3.4 olarak bildirmislerdir (124).

Diyabetik hastalara ayrica HT, hiperlipidemi ve obezitenin de eslik etmesi
inme riskinin daha cok artmasina neden olmaktadwr. Yapilan bir ¢alismada
normotansif diyabetiklerde inme riskinin artmadigi iddia edilmistir. Bunun da
nedeninin yine diyabet ile beraber HT un sik olarak eslik etmesi ve diyabetin inme

icin bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmesini zorlastirmasi oldugu
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belirtilmistir (125). Tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde en sik tespit ettigimiz
risk faktorlerinden birisi de HT idi. Calismamizda SVH’11 hastalarda dnceden bilinen
HT varlig1 iskemik inmede %15 hemorajik inmede %?7,5 oraninda yer alirken,
hastalarin %64 {inde basvuru aninda hipertansiyon tespit edilmistir. Ayrica
calismamizda %11,25 oranda diyabet ile beraber HT birlikteligi tespit edildi. Yapilan
bir calismada KB yiiksekligi, hemorajik inmede ve iskemik inmenin biitiin alt
gruplarinda (GIA, lakiiner inme, aterosklerotik inme, embolik inme) tespit edilen
onemli bir komorbid hastalik ve risk faktorii oldugu bildirilmistir (126). Sistolik ve
DKB’nin artmasiyla orantili olarak inme riski artmaktadir. Véronique L. Ve
ark.’larmin  (127) yaptiklar1 “Kalp hastaliklar1 ve inme istatistikleri-2011
glincelleme” adli raporlarinda sistolik HT’nin kotii  kontrollii  gitmesinin
kardiyovaskiiler riski daha da kotiilestirdigi tespit edilmistir. Rochester’da prospektif
olarak yapilan bir ¢alismada HT nin inme riskini 4 kat artirdig1 bildirilmistir (128).
Ulkemizde yapilan ¢alismalardan Ege Inme Veri Tabaninda hipertansiyon dykiisii
hastalarin %63°de gozlenmistir (129). Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi’nda da
yine iskemik inmelerin %62,7’sinde 6zge¢misinde olan HT varligi saptanmistir (50).
Iskemik inmelerin 1/5’inin nedeni kardiyak embolizmdir (57). Atriyal
fibrilasyon genel popiilasyonda gozlenen en sik kronik ritim bozuklugudur.
Toplumun %1 °ni etkiler ve yasla siklig1 artan inme i¢in en 6nemli risk faktorlerinden
biridir (130). inme geciren hastalarda AF orani1 %17,5 olarak bildirilmistir (131).
Wolf ve ark.’lar1 (55) tarafindan yapilan Framingham g¢aligmasinda ve Wang ve
ark.’lar1 (56) tarafindan yayimlanan Framingham Heart Study verilerinde de AF’nin
inme i¢in bagimsiz ve énemli bir risk faktorii oldugu vurgulanmistir. Bogousslavsky
ve ark.’lar1 (132) tarafindan yapilan 1000 inme hastasinin degerlendirilmesinde
hastalarin %6’sinda AF bulundugu tespit edilmistir. Calismamizda iskemik ve
hemorajik SVH’l1 hastalarda en sik goriilen patolojik EKG bulgusunun AF oldugu
saptandi. Hastalarimizin %41,5’inde tek basna AF onemli bir risk faktori olarak
tespit edildi. Z Yuan ve ark.’lar1 (133) tarafindan yapilan baska bir ¢alismada AF’un
inme i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu rapor edilmistir. Atriyal fibrilasyona bagh
gelisen en sik komplikasyon ise inmedir. iskemik inmelerin %15’i AF’ye bagh

emboli sonucu ortaya ¢ikmaktadir (134).
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Diinya literatiirinde MCV ile SVH’1 arasindaki iligskiyi inceleyen sinirli
sayida calisma bulunmaktadir. Sadece MCA alaninda yiiksek mortalite orani
gosteren iskemik inmeleri kapsayan bir ¢calismada, lojistik regresyon analizine gore
sadece alyuvar sayis1t ve MCV 1. hafta mortalitesinin tahmin degiskenleri olarak
kalmis ve alyuvar ve yas sadece 1. ay mortalitesini tahmin edebilmistir. Buna ek
olarak, MCV 0l¢iimii bir birim arttiginda 1. hafta mortalitesi %6,0 azalmistir. Buna
gore iskemik inmenin kisa donem mortalitesinin tahmin degiskenleri olarak alyuvar
sayisi ve kesim noktasini ve giderek MCV Ol¢iimiiniin de kullanilabilecegi

goriilmiistiir (105).

Aksoy ve ark.’lar1 (104) akut iskemik inme hastalarinda bakilan MCV ve
birka¢c biyokimyasal belirtecin erken donem akut iskemik inmenin mortalite ve
morbiditesinde prognostik belirtecler olabilecegini bildirmislerdir. Bu c¢alismada
yiiksek MCV’nin zayif prognozla iliskili oldugu bulunmustur. Hatamian ve ark.(135)
98 kisilik ¢alismasinda da MCV, iskemik SVH’in ilk bir haftalik mortalitesinde
prognostik belirte¢ olarak vurgulanmistir. Calismamizda ise iskemik SVH ile MCV
arasinda bir iligki tespit edilemedi. Sadece hemorajik SVH’I1i hastalarda MCV
degerlerinin ortalamasi saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
olmayan artis saptandi. Bu artisin da kanamali hastalarda kemik iligindeki
hematopoietik cevabin etkisinden kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz.

Ortalama trombosit volimii ve iskemik KVH, iskemik SVH ve hemorajik
SVH’lar arasinda iligkiyi inceleyen ¢ok sayida ¢alisma vardir ve bu alanda yapilan
calismalarda birbirinden farkli sonuclar bildirilmistir. Bath ve ark.’larmin (102)
yaptig1 ¢alismada, dncesinde SVH 6ykiisii olan yiiksek riskli kisilerde inme riski ile
MPV arasinda pozitif bir birliktelik gosterilmistir. Butterworth ve ark.’lar1 (103)
tarafindan artmis MPV’nin, inme geciren hastalarda kotii prognoz ile iliskili oldugu
bildirilmistir. Baska bir calismada ise MPV deki her bir fl artigin inme riskinde diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak %12' lik artisa neden oldugu rapor edilmistir
(102). Tohgi ve ark. lar1 (136) akut iskemik inmede trombosit voliimiinii kontrol
grubundakilerinden daha kiiciik bulmuglar ve bu bulgularini biiyiik trombositlerin
serebral tromboz anmda tiiketilmesi ile aciklamislardir. Iskemik inme alt
gruplandirmasinin yapildig1 baska bir ¢alismada, lakiiner infarkt grubunda MPV,
kontrol grubundan farksiz bulunurken, biiylik damar hastaligina bagl kortikal infarkt
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grubunda anlamli olarak biiyiik bulunmustur (137). O’Malley ve ark.’lar1 (138) ise
onceden iskemik inme gecirenlerle kontrol grubu MPV degerleri arasinda anlamli
fark olmadigin1 ancak akut iskemik inmede MPV’nin arttigini belirtmisler, fakat
inme alt tiplendirmesinde lakiiner infarkt grubu ile biiyiik damar gruplar1 arasinda
farklilik olmadigini1 bildirmislerdir. Mc Cabe ve ark.’lar1 (139) SVH’in erken
doneminde ve olaydan 6 ay sonraki MPV diizeyleri arasinda anlamli bir fark
olmadigmi1 ve risk faktorlerinin MPV iizerine etkisi olmadigmi belirtmislerdir.
Giildiken ve ark.’larinin (140) iskemik ve hemorajik inmeli hastalar {izerinde yaptigi
calismada da platellet sayisi, eritrosit sayisy, MPV ve MCV ile inme siddeti arasinda
bir iligki olmadig1 bildirilmistir. Yine bu ¢alismada akut inme alt gruplar1 ile MPV
arasinda anlaml bir fark olmadig: da bildirilmistir. Mayda ve ark.’lar1 (141) da 208
ISK’l1 hastada MPV’nin saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmasinda anlamli bir
degisiklik yokken iskemik SVH’da MPV bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirildi.

Calismamizda iskemik ve hemorajik SVH gruplar1 ile sCD40L diizeyleri ile ne
saglikli kontrol grubu arasinda ne de hemorajik ve iskemik grup arasinda anlamli bir
fark tespit edilmedi. Akut koroner sendrom geciren hastalarda yapilan biiyiik ¢aph
kohort c¢alismalarinda kardiyovaskiiler sonuclarla o6zellikle 6lim, MI, kalp
yetmezligi, tekrarlayan iskemi ile sSCD40L arasinda bir iliski olmadig1 bildirilmistir
(142).

Garlichs ve ark. ’lar1 (94) akut serebral iskemi hastalarinda sCD40L diizeyinin
artis gosterdigini, Ferro ve ark.’lar1 (143) sCD40L diizeyinin vaskiiler olaylarin bir
belirleyicisi oldugunu bildirmislerdi. Wang ve arkadaslar1 da sCD40L diizeyleri ile
norolojik disfonksiyon ve akut serebral iskeminin siddeti ile korele oldugunu,
ozellikle aterosklerotik kaynakli akut serebral inmelerde bu iliskinin daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (144).

Calismamizda SVH’l1 grupta her ne kadar sCD40L diizeyleri anlaml1 olarak
yiiksek c¢ikmasa da SVH’l1 hastalarda ortalama CD40L diizeyleri kontrol grubu
ortalamasindan daha biiyiik bulundu. Plaikner ve ark.’lar1 (95) AS’e basvuran
yetigkinlerde plazma sCD40L diizeyinin iskemik SVH veya tromboembolik olaylar
icin tanisal belirte¢ olarak kullanish olmadigini, platelet sayisi ile sSCD40L diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki oldugunu ve sCD40L’m aktive trombositlerle alakali

olabilecegini vurgulamiglardir. Tanne ve ark.’lar1 (145) iskemik inme ile yiiksek
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sCD40L arasinda bir iliski olmadigini bildirmislerdir. Soluble CD40L’1n bu
hastaliklarin tanisinda kullanigsiz olmasi AS hastalarinda prokoagiilasyon aktivite
bozukluklarinin ve/veya inflamasyonun yaygin olmasi ile de agiklanabilir.

Calismamizda hastane i¢i mortal seyirli hastalarimizda sCD40L diizeylerinin,
kismen veya tam iyileserek taburcu olan hastalara gdére daha diisiik olmasi bu
belirtecin inflamasyonla ya da patolojik baska bir siiregle ilgili olabilecegini aklimiza
getirmektedir. Glaskow koma skalasi, Hunt-Hess, iISK ve NIHSS gibi nérolojik
skalalar, klinik bulgularla hastalik prognozunu belirlemede kendini ispatlamig
Olceklerdir ve diinya genelinde bu amagla yaygin olarak kullanilmaktadir (90). NIH
Inme Skalasi, 6zellikle son yillardaki tromboliz ¢alismalarinda kullanilmaktadir ve
norolojik defisitleri izlemede yararhidir (146). Bu klinik olgeklerle ¢alismamizda
bakilan MCV, MPV ve serum sCD40L diizeyleri arasinda iliskiyi irdeleyen ¢ok az
sayida calisma vardir. Muscari ve ark.’lar1 (137) inme siddeti degerlendirmesinde
MPV ile NIHSS arasinda anlamli bir iligki olmadigini bildirmislerdir. Greisenegger
ve ark.’lar1 (147) ise ¢alismalarimda MPV'nin inme siddeti ile korele oldugunu,
trombosit reaktivitesinin inme siddeti ile arttigim1 bildirmislerdir. Fakat trombosit
Oomriiniin 8-10 giin civarinda olmasi, hastaneye yatis sirasinda alinan kan 6rnekleri ile
saptanan bu iliskinin akut faz reaksiyonu olma ihtimalini ve inme dncesi donemde de
trombosit fonksiyon bozuklugunun olmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda ise hem iskemik hem de hemorajik SVH gruplarinda sCD40L
ve MPV diizeyleri ile Hunt-Hess skalasi, ISK, NIHSS skalas1 arasinda anlamli
korelasyon yoktu. Hemorajik SVH ge¢iren hastalarda ise MCV diizeyleri ile ISK
arasinda anlamli ve negatif yonde zayif bir korelasyon vardi. Fakat genel olarak
bakildiginda AS’e basvuru swrasinda almman kan oOrneklerinden bakilan bu ii¢
biyokimyasal parametrenin hi¢ birisi o esnada hastalarin klinik ciddiyeti ile orantili
degildi. Bu da bu parametrelerin prognozu ve mortaliteyi 6ngéremeyecegi anlamina
geliyordu. Ancak mortal seyreden hastalarda serum sCD40L diizeyleri sag kalan
hastalara gore daha diistiktii.

Sonu¢ olarak kan MPV, MCV ve serum sCD40L diizeylerinin iskemik ve
hemorajik SVH gruplarinin prognozu ve mortalitesi {lizerine etkisini arastirdigimiz
calismamizda kan MCV ve serum sCD40L diizeyleri ile SVH arasinda anlaml bir

iligki saptanmadi. Kan MPV diizeyi ise normal popiilasyonun iizerindeydi ama bunun
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da klinik 6nemi belirsizdi. Ciinkii prognoz ve mortalite lizerine MPV diizeyi
yiiksekliginin bir etkisini gozlemleyemedik. Serebrovaskiiler hastalik gecgiren
hastalarda her ne kadar diizeyleri yiikselmese de serum sCD40L eksitus olan

hastalarda diizeyinin sag kalanlara gére 6nemli bir bicimde daha diisiik bulunmustur.
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6. EKLER

Ek. 1: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu:

Sayin Goniillii;

Serebrovaskiiler hastaliklar (Stroke-Stroke) ile ilgili yeni bir arastirma
yapmaktayiz. Arastirmamizin ismi “Iskemik ve Hemorajik Serbrovaskiiler
Hastaliklarda serum ortalama eritrosit voliimii, ortalama trombosit voliimii, SCD40 L
Diizeylerinin Tan1 ve Prognozla iliskisi”dir.

Sizin/yakininizin bu arastirmaya katilmanizi/katilmasmi oneriyoruz. Ancak
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Arastirmaya katilim gontlliiliik
esasina dayalidir. Arastirmaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu karariniz size
verilecek tedavi hizmetlerinde herhangi bir olumsuzlugu sebebiyet vermeyecektir.
Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Serebrovaskiiler hastaliklar beyin damarlarinda ve/veya bu damarlardan
gecmekte olan kanin 6zelliklerinde gelisen bozukluklar sonucu damarlarin tikanmasi
yada kanamasiyla ortaya ¢ikan merkezi sinir sistemi  bozukluklaridir.
Serebrovaskiiler hastaliklar sonucu ortaya ¢ikan klinik tablo, halk arasinda kisaca
“Stroke” olarak bilinen hastaliktir. Stroke, bati diinyasinda en sik rastlanan ve en
yiliksek oranda kalici bozukluklara yol agan sinir sistemi hastaligidir. Bu hastalik
degisik iilkelerde yiizbinde 120-200 siklikta ortaya c¢ikmaktadir. Bu istatistik
degerlerini iilkemize uygulayacak olursak, her yil yaklasik olarak 60000 kisinin
Tirkiye’de bu hastaliga yakalandig1 sonucu ortaya ¢ikar. Stroke ¢ogunlukla damar
sertligi (ateroskleroz), yliksek tansiyon “ (hipertansiyon) ve seker hastaligi (diabetes
mellitus) gibi hazirlayic1 hastaliklar1 izlemektedirler. Bizde bu ¢aligmada hastaligin
tan1 ve seyrini etkileyebilecek olan Ortalama eritrosit voliimii ortalama trombosit
voliimii ve sCD40 L diizeyini arastirmay1 planladik.

Bu arastirma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip ve Tibbi Biyokimya
Anabilim Bilim Dallarinin ortak katilimi ile yapilacaktir. Calismamiza 18 yas ve 18
yas istii 80 adet SVH-STROKE (Hemorojik/Iskemik) geciren hasta ve 50 adet
sagliklt goniilliiyti almayr planladik. Sizin/yakiminizin c¢alismaya alinmanizin/

almmasinin nedeni SVH’11 hasta veya saglikli goniillii olmanizdir.
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Siz, saglik kontrolii amaciyla hastanemize basvuran saglikli goniilliiler olarak
kontrol grubumuzda yer almaktasmiz. Sizin calismamiza katilmaniz i¢in seker
hastaligi, yiiksek tansiyon veya sinir hastaliginizin (ailenizde de olmamasi) olmamasi
ve alkol, uyusturucu madde veya ila¢ almiyor olmaniz gerekmektedir. Eger bu
sartlar1 tagiyorsaniz sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen
sOyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilmak
tamamen isteginize baghdir. Calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz Yine calismanin
herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz. Bu ¢alismaya
katilmaniz i¢in sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz i¢in
size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Calismaya  katilmak  isterseniz  Dr.Omer CANPOLAT tarafindan
sikayetleriniz dinlenip fizik muayeneniz yapildiktan sonra sizden kan alinacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler:

1-) Igne batmasina bagl olarak az bir ac1 duyabilirsiniz.

2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya

enfeksiyon riski vardir.

Bu risklerden sizi uzak tutmak i¢in elimizden geldigince titiz davranacagiz.
Elde ettigimiz kayitlar kimlik belirtilmeden ¢aligmada kullanilacaktir. Bunun diginda
hicbir amacla kullanilmayacak ve bagkalarma verilmeyecektir. Bu ¢alismaya
katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz igin
size ek bir d6deme de yapilmayacaktir. Calismaya katilmayir reddedebilirsiniz.
Caligmaya katilmak tamamen isteginize baghdir. Yine calismanm herhangi bir
asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz. Arastirmaya baglh goreceginiz
olas1 bir zararda sorumlulugunu tiistlenecegimizi ve zararin giderilmesi i¢in her tiirli
miidahalenin yapilacagini ve bu durum ile ilgili tiim harcamalar1 {istlenecegimizi
bilmenizi isteriz.

Hasta/Katihmcinin Beyam

Saym Dr.Omer CANPOLAT tarafindan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Tip ve Biyokimya Anabilim Dallar1 tarafindan yapilacak olan bir calisma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya

“katilimcr’’ (denek) olarak davet edildim.
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Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastrma swasinda da bliyilk 6zen ve saygi ile
yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin biiylik bir gizlilik ile korunacagi konusunda
bana yeterli giiven verildi. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep
gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda
birakmamak i¢in arastrmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin
bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum, bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Arastirma sirasinda ve
sonrasinda arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelecek
herhangi bir saglik sorununun ortaya ¢ikmasi halinde her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli glivence verildi. Arastirma sirasinda bir saglik sorunu
ile karsilasirsam Dr.Omer CANPOLAT ‘a

0424 2333555-1242 no’lu telefondan ve F.U. Hastanesi Acil Tip AD adresinden
ulasabilecegimi biliyorum.

Aragtirmaya katilmam/yakinimin katilmasi1 konusunda zorlayic1 bir davranisla
karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim ac¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diislinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
“katilimcr” (denek) olarak yer alma kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik
bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Konu ile ilgili imzali bu form kigidmnin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimer Goriisme Tamgi Katihmei ile Goriisen Hekim
Adi1 Soyadr: Adi1 Soyadr: Ad1 Soyadi Unvant:
Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza
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Ek 2: SVH ANKET FORMU

Hastanin:

Adi-soyadi: Tarih: // Prot. No:
Cinsiyet : EK Yas: Gel. Saat:
Sikayetlerin baglamasi-bagvuru siiresi: dk.

Hastanin sikayeti:

[ ] Biling kayb1 [ ] Konusamama [ ] Gorme bozuklugu : sag sol
[ ] Yiiriyememe [ ] Bulant1 [ ] Kusma

[ ] Kolda tutmama: sag sol [ ] inkontinans [ ] Diger:

Biling: [ | Acik [ ] Konfiize [ ] Kapal [ ] Diger: GKS:

[ ] gegirilmis SVH: [ ] Evet [ ] Hayir

Ozgecmis:

[1HT []DM []Isk. Kalp Hastalig1 [ ] Hiperlipidemi [ ] Hiperkoagiilopati
Fizik muayene:

TA: mmHgNb: /dk  Sol. Say: /dk  EKG:

Ahskanhklari: [ ] Sigara [] Alkol [] Sigaratalkol [ | Digerleri:

BT sonucu: (BT raporu forma eklenecek):

Yatis MRO puan:

Tam: [ ] iskemik SVH [ ]| Hemorajik SVH [ ] Diger:

Acilde bekleme siiresi: .......... dk.

Sonug: [ | Servis yatis [ 1 YBU yatis [ ] Sevk [ ] Taburcu

Calisma protokolii:

1. Acil servis buzdolabindaki biyokimya tiiptine 3 cc kan alinip 2-3 dakika
bekletilditen sonra santrifiij edilip plazma iki ependrof tiipiine bosaltilip buzdolabi
buzluguna konulacak.

2. Her hastanin formuna rutin istenen BK, Hemogram, sonuglari ve 1 adet EKG ile
beyin BT sonucu eklenecek

3. Modifiye Rankin Olgegi rakamlar isaretlenmek suretiyle doldurulacak

4. Form doktor kasesi/ad1 dahil olmak {izere tam olarak doldurulacaktir.

Dr. Kase/isim
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