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TURKCE OZET
Giris: Inme giniimiiz kosullarmda anamnez, ndrolojik muayene ve goriintiileme
yardimiyla tanmi almaktadwr. Goriintileme olarak bilgisayarh beyin tomografisi ve
manyetlk  rezonans  gOriintilemesi  kullamimaktadwr.  Ancak lezyonun mevcut
tekniklerle gortintlilenebilir ~ hale  gelmesi  zaman  almakta ve  tanmy
geciktirebilmektedir. Inme tamsi ve tiplendirmesinde bir biyobelirtec  varlgmm
tespitine  yonelik yogun arastrmalar siirmektedir. Biz de bu cahsmamizda, iskemik
inme hastalarmda plazma brain natriiretk peptid (BNP)  diizeyinin belirlenmesi,
hastalk siddeti, enfarkt voliimii, prognoz, mortalite varl@ ile iliskii olup olmadigmu

arastrmay1 amacladik.

Gere¢c ve yontemler: Calsma SB. Sakarya Universitesi Egitim ve Arastrma
Hastanesi Noroloji bolimiine ardisik olarak kabul edilen 40 iskemik inme hastast ve
30 saglkh goniilli dahil edildi. Hastalarm 22° si kadin (%55) , 18’ 1 erkek (%45),
yas arah@ 45-75 yi, yas ortalamasi 66,03+ 9,95 yi idi Saglkl goniillilern 8 1
erkek (%120) , 22’ si kadn (%81,8), yas arahg 45-75 yil yas ortalamas1 51,54+6,28
yil idi.

Hastalar ayrmtih anamnez, nérolojik muayene degerlendirildi ve tamlart radyolojik
inceleme il dogrulandi Tim hastalarm enfarkt volimleri spiral BT patch-work
yardimiyla otomatik olarak oOlciildii. Hastalarm ik 24 saat ve 72. saatte vendz yolla
alman kan numunelerinden plazma BNP diizeylerine bakildi Ayrica hastalarm gelss,
24. sa, 72 saat ve 28. gin NIHSS degerlendirildi. Istatistiksel analiz igin statistical
package for social sciences for Windows 18,0’ (SPSS 18.0 Inc) progranu kullanilds.
Bagmsiz ki grubun Kkarsiastiriimasinda normal dagiim gosteren veriler ANOVA
testi, gostermeyen veriler Mann Whitney U testi, korelasyon analizleri i¢in non
parametrik Spearman testi kullamldi p<0,05 diizeyindeki sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Sonuglar: Plazma BNP diizey ortalamasi ik 24 saatte 284,16+ 382,79, 72. saatte
273,78 +451,91 idi. Gelis NIHSS ortalama 10,37+9,09, 24. saat NIHSS ortalamasi
9,05+£9,06, 72.saat NIHSS’ u ortalamas1 8,65+8,874, 28. giin NIHSS’ u ortalamasi
8,40 +£9,96 olarak hesaplandi Hastalarm enfarkt voliim ortalamasi 49,41+12,50 idi.

vi



Calsmamizda plazma BNP diizeyleri ile hastalk siddeti, prognoz ve mortalite
arasmda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulundu.

TARTISMA: Mevcut bulgularmiz siginda; plazma BNP diizeyinin mortal iskemik
mme hastalarmda daha yiiksek olmasiyla, BNP’ nin prognozu belirleyecek bir
biyobelirteg olabilecegini ve klink pratikte kolay uygulanabilr ucuz ve faydah bir

yontem oldugunu disiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Akut iskemik inme, BNP, hastalik siddeti, prognoz
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INGILIZCE OZET (SUMMARY)

Introduction: Stroke is diagnosed by history, neurological examination and imaging
in current conditions. Computed tomography and magnetic resonance imaging is
used for imaging. However, the lesion can delay the diagnosis and take the time to
become viewable by existing techniques. Intensive research in order to identify the
presence of a biomarker for stroke diagnosis and typing is still continue. We aimed to
investigate in this study the determination of plasma BNP levels in patients with
ischemic stroke, whether the presence associated with disease severity, infarct
volume, prognosis and mortality.

Material-methods: In this study, 40 acute ischemic stroke patients which were
consecutively admitted to SB. Sakarya University Training and Research Hospital
Neurology Department and 30 healthy volunteers were included. 22 of the patients
were female (55%) and 18 men (45%), age range was 45-75 years, mean age was
66.03+£9.95 years. 8 of healthy volunteers were male (12,2%), 22 were female
(81.8%), age range was 45-75 years, mean age was 51.54 + 6.28 years.

Patients diagnosis was confirmed by detailed medical history, neurological
examination and radiological evaluation. All patients infarct volumes were measured
automatically with the aid of a spiral CT work-patch. Venous blood samples of
patients were taken in the first 24 hours, 72 hours and plasma BNP levels were
measured. In addition, NIHSS of the patient, were evaluated in the arrival, 24 h, 72 h
and 28 days. For statistical analysis, statistical package for social sciences for
Windows 18.0 ‘(SPSS 18.0 inches) program was used. The comparison of two
independent groups showing a normal distribution, used ANOVA test data and
showing not normal distribution used Mann-Whitney U test data. The non-parametric
the Spearman test was used for correlation analysis. p <results were considered
statistically significant at the 0.05 level.

Results: Plasma BNP level was 284.16+382.79 for the first 24 hours, 273.78+451.91
for 72 hours. Mean NIHSS was 10.37+9.09 for arrival, 9.05+9.06 for first 24 hours,
8.65 £+ 8.874 for 72 hours, 8.40 = 9, 96 for 28 days, respectively. The patients mean
infarct volume was 49,41+12,50. In our study, we found a statistically significant
relationship between plasma BNP levels and severity of the disease, prognosis and
mortality.

Conclusion: In light of the current findings, plasma BNP levels are significantly
higher in mortal ischemic stroke patients, we believe that BNP' s a biomarker, a
useful method is cheap and easy, can be applied to determine the prognosis and
clinical practice.

Keywords: Acute ischemic stroke, BNP, severity of disease, prognosis
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1. GIRIS VE AMACLAR

Inme diinya genelinde oldukca sk goriillen, ciddi mortalite ve morbiteye neden olan
bir hastallk grubudur. Serebral yapilarm kanlanmasmi bozacak herhangi bir nedenle
(hemeostatik dengenin bozulmasi, serebral beslenmeyi saglayan vaskiiler yapida
kismi veya tam tkanklk) meydana gelebilir. GoOzlenen norolojik semptomlarm
stiresi goz Oniine ahndiginda, semptomlar 24 saatten kisa siirdiiglinde tam ‘gecici
iskemik atak (GIA)® iken 24 saatten uzun siirmesi halinde ‘inme’ olacaktr [1].

Inme, diinya capmnda Oliime sebep olan hastaliklar arasmda, 2008 den itibaren
tiglincli sradan dordiincii  sraya gerilemistir. Bu degisiklikte inmeye bagh Olimlerin
azalmis olmasi O6nemli yer tutmaktadwr (2000 de 167.661 iken 2008 de 133.750) [2] .
Ulkemizde Univar ve ark’ nm, 2007 yihnda yaptii cahsmaya gdre, inmeye bagh
mortalite oram erkeklerde %15,5, kadmlarda %15,7° dir. Kentsel ve kirsal dagilimma
bakildignda, kentsel grupta 15-59 yas arasi erkeklerin %10.7° sinde, kadmlarm
%7,3” inde Olim nedenm iken, 60 yas lizerinde ise erkeklern %20,8’ inde, kadmlarm
%20,2> sinde Oliim nedeni olarak goriilmektedir. Kiwsal grupta erkeklerin %14,5°
unda, kadmlarm %16,2° sinde Olim nedeni olmaktadwr. Tiirkiye® de mortalite
nedenleri i¢inde inme, %15 ile ikinci swrayr almaktadr. Morbidite nedenleri ele
alndiginda ise %S5,9 ile swralamada iglinciiliigli almaktadir.

Inme klinkk bir sendrom olmasiyla farkh alt tiplere ayrimaktadr. Tiim inmelerin;
%80 (%70-85) © ini beyin enfarkt1 (iskemi), %15 (%7-15) * i intraserebral kanama
(ISK) , %5 (%2-8)’ ini subaraknoid kanama (SAK) olusturmaktadr [3]. 2000 yiinda
Ozdemir ve ark’ m Tirkiye’ de yaptizi ¢absmada, bu oran %29 hemorajik inme,
%71 iskemik olarak belirtilmistir.

Akut inme tanisinda siiphesiz en Onemli yardimeci bilgisayarh tomografi (BT)’ dir.
Ozellikle iskemi - hemoraji ayrmmda kullanilan bashca yontemdir. Ik kez 1972’ de
kullanima giren ardisik teknikli BT zaman igerisinde gelisim gostererek ilerleyen
donemlerde spiral BT ve ¢oklu dilimli (multislice) spiral BT olarak karsimiza
cikmustr. Yine de akut serebral enfarktta BT bulgular1 yavas yavas ortaya ¢ikmakta



olup enfarkt sonrasi ik birkag saatte olgularm % 60’ mda patoloji izlenmemektedir

[4].

Inmenin mevecut klink o6zelliklerinin yam sra bir de etyolojik ozelliklerini iceren
1993 yinda yaymlanan TOAST ‘Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment'
smiflandrmast  bulinmaktadr [5]. Buna gore smiflama; genis arter aterosklerozu,
kardiyoembolizm, kiigiik damar oklizyonu (lakiiner enfarkt), diger nedeni belirlenen
etyolojiler, neden saptanamayanlar seklindedir. Etyolojinin belirlenmesi  koruyucu

tedavinin planlanmasinda O6nem arz etmektedir.

Inme tedavisi iki alt gruptan olusmaktadr. Birincisi akut tedavi digeri koruyucu
tedavi olarak belirtilebilir. Akut tedaviyi trombolitik ajanlar olusturmaktayken,
koruyucu tedaviyi aterotrombotik inme alt grubunda antiplatelet, kardiyoembolik
inme alt grubunda ise antikoagiilan ajanlar olusturmaktadir [6].

Natriiiretk peptid (NP) kan basmncmi, elektrolit dengesini ve svi volimiinii regiile
eden bir nérohormondur [7]. Giiniimiizde benzer biyokimyasal Ozelliklere sahip dort
farkll natritiretk peptid tammlannustr [8]. Bu natriliretik peptidler; atriyal natritiretik
peptid (ANP), brain natriiiretik peptid (BNP), C tipi natriiiretik peptid (CNP) ve
Dendroaspis natritiretik peptid (DNP)’ dir [9].

ANP ve BNP peptid sentez ve salglamasm uyaran temel mekanizma, kardiyak
duvar gergnligindeki degisimdir. Ayrica asm1 hacim yliklenmesine ve artmis dolum
basmcma cevap olarak da salmr [10]. Kardiyak dokularda bulunmayan CNP’ nin
ise ilk olarak santral sinir sistemi ve vaskiiler dokularda sentezlendigi bulunmustur
[11]. DNP’ nin ise insanda varl@ ile iligkili kantlar c¢eligkili olarak kalmustr
[11],[12].

Natriiiretik  peptidlerin  viicutta birgok fizyolojik etkileri vardr. Bunlar arasinda,
vazodilatasyon ve hipotansif etki, natrilirez ve dilrez, sempatik sinir sistemi ile
renin-anjiotensin- aldosteron sistemine etkileri, endotelin, sitokinler ve vazopressin
gibi ¢esith hormonlarm inhibisyonu, ventrikiiler ve vaskiiler hipertrofiden sorumlu
patofizyolojik mekanizmalarin inhibisyonu gibi etkiler sayilabilir [13],[14].



Ortalama arter basmci ile BNP seviyeleri arasndaki iliskiye yonelik bir g¢ahsma,
esansiyel hipertansiyon hastalarmda tansiyon arteryel degeri yiikseldikce BNP
degerinin arttigini gostermistir [15].

Akut iskemik immenin otonomik fonksiyonlarda degisimlere yol actigi gosterimistir
[16]. Inme periyodunda, &zellikle akut kan basmci artist iyi bir sekilde gosterilmistir.
Biyolojik ozelliklerine dayanarak BNP’ nin inmenin akut fazindaki hemodmnamik
regiilasyonda onemli bir rolii oldugu distiniilmektedir [16] [17].

Son zamanlarda natriliretik peptid artis1 ile iskemik mmenin akut fazi arasmda iliski
olduguna dair bircok ¢alisma yaymlanmustr [18],[19],[20]. Benzer ¢aligmalarda
plazma BNP diizeyi ile serebral iskemi ve ndrolojik defisit gelisimi iligkili
bulunmustur [21]. Bagka bir cahsma da iskemik inme hastalarmn G6zellikle

kardiyoembolik alt tipinde plazma BNP diizeyinin yaygm olarak yiikseldigini
desteklemektedir [22].

Biz de bu calgmada iskemik mme hastalarmda plazma BNP diizeynin belirleyerek,
hastalk siddeti, enfarkt voliimii, hastalk prognozu ve mortalite varlig ile iligkili
olup olmadigmi arastrmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastahiklar
2.1.1 inme:
Diinya saghk orgiitiine gore inme, ‘’serebral fonksiyondaki fokal (bazen global)

bozukluga iliskin, hizli gelisen, 24 saatten fazla siiren ya da vaskiiler kékenli bir neden

disinda belirgin bir neden olmaksizin é6liime yol agan klinik belirtiler’” olarak

tanimlanmaktadir [1].

Inme, nérolojik hastaliklar ierisinde en sk hastaneye basvuru ve yatis nedenini
olusturan hastalk grubudur. Insan Omriiniin uzamasi ile skh@ artan bir hastalktr.
Erken tam yOntemlerinin gelismesiyle mme {initelerinde yeni tedavi yontemleri
uygulanmakta ve bdylece miimkiin olan en az hasarla geri doniis saglanmakta
olmasiyla acil hastalklarin icerisinde Onemlh bir yer almaktadir.

Inme klinkk bir sendrom olmasiyla farkh alt tiplere ayrimaktadr. Tiim inmelerin;
%80 (%70-85) ¢ ini beyin enfarktl, %15 (%7-15) ° ini intraserebral kanama (ISK) ,
%5(%2-8)’ ini subaraknoid kanama (SAK) olusturmaktadir [3].

Inme beyin damar hastaliklart klinik smflandirimast icinde de onemli bir yer
tutmaktadir. (tablo 1)
Tablo 1:  Beyn  Damar  Hastalklarmmn  (BDH)  Klink  Smiflamasi

A) Asemptomatik BDH.
B) Fokal Beyin Disfonksiyonu ile Giden BDH
1-Gegici iskemik ataklar (GIA)
2-inme
a)iskemik inme (serebral enfarkt)
b)Kanayict inme (intraserebral kanama, subraknoid kanama)
C) Vaskiiler Demans
D) Hipertansif Ensefelopati




2.1.2. inme Epidemiyolojisi

Hastalklarm yaygmhg, mortalite ve morbiditesinin anlagiimasmda prevelans ve
insidans c¢ahsmalar1 dikkate alnmaktadr. Insidans, belli bir zaman periyodunda
ortaya ¢ikan yeni olgular1 tanmmlarken prevelans, belli bir zaman periyodundaki tiim
olgulart tanmlamaktadr. Inme insidanst ve prevelans; yas, cinsiyet ve cografik
konum arasmda degisiklikler gostermektedir. Diinya genelinde inme; son elli yildan
bu yana igilincii sikliktaki Oliim sebebi olmasma ragmen, 2008’den itibaren ilk sray
kalp hastaliklar,, ikinci srayr kanserler ve tgiincii srayr da kronk alt solunum yolu
hastaliklar1 alarak inme dordiincii swraya gerilemistir (Sekil 1). Bu degisikligin nedeni

inme tedavi tinitelerinin yaygmlastirilmas: ve acil birimlerin egitilmesidir  [2].

ABD’ de bir yilda her bin kiside iki yeni inme hastasmin ortaya c¢iktigt
gorlimektedir (%0,2). Yash populasyonda bu oran binde dorde cikmaktadwr. Bati
iilkelerinde inme prevalanst 8/1000, Japonya’ da 20/1000° dir. Ulkemizde ise
prevelansa yonelik kapsamli veriler bulinmamaktadir [9].

Inmeli hastalarm %20’ si erken donemde kaybedilmekte, %30’ u bir yi iginde
hayatmi kaybetmekte, sag kalanlarm tgte biri ise ginliik yasamlarmda baskalarmm
yardmina ihtiyag duymaktadr [3].

Sekil 1: 1999-2007 Sonu Ve 2008 Basinda Birlesmis Milletlerde Serebrovaskiiler
Hastallk Bagh Oliimlerin Durumu
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NOTE: Deaths from Chronic lower respiratory diseases for 2008 should be interpreted
with caution; see “Technical Notes.”
SOURCE: CDC/NCHS, National Vital Statistics System, Mortality.




Noroloji klinigi acil basvurularm %350’ sini, kronk bakm servis bagvurularmmn da
%15 ini inme olusturmaktadr [23]. inme sakathga yol acan hastalklar arasmda
birinci srada yer alr. Iskemik inmeler tim inme vakalarmm %85’ ini olustururken
hemorajik inmeler %15° ini olusturmaktadr [3]. Iskemik inmelerin  %27-43
ateroskleroza baghdr [24]. Ulkemizde Kumral ve ark’ m 1998 yiinda Ege
Universitesinde ~ yaptig1 cabsmada, tiim inmelerin %77’ sinin iskemik oldugu, %37’
sinin ateroskleroza bagh oldugu bildirilmistir. Iskemik inmelerde ortalama yas
63+12, hemorajik inmelerde ortalama yas 59+12° dir [25]. Ozdemir ve ark’ m 2000
yilinda yaptigi ¢cok merkezli ¢cahsmaya gore ise, lilkemizdeki tim mmelerm %71 1
iskemik, %29’ u hemorajik inme oldugu bildirilmistir.

Inmelerin sadece %3-5> i 45 yas altmda gozlenmektedir. Daha Onceki ¢alsmalara
bakildigmda 55-64 yaslant arasi yillk inme msidansi 1,7 -3,6 /1000 kisi, 65-74 yas
arast 4,9-8,9/1000 kisi, 75 yasmdan sonra 13,5-17,9/1000 kisi oldugu goriiimektedir
[30]. 55-64 yas arasi inme insidansi kadmlarda erkeklere oranla 2-3 kat az iken 85
yasa yaklastikca bu oran azalmaktadir [9].

2.1.3 iskemik Inme Risk faktorleri:

Inmeyi bireysel, genetikk ve ¢evresel bircok neden izole veya kombine olarak
kolaylastrabilmektedir. Bu kadar sk gorillen, ciddi morbidite ve mortalite sebebi
olan bir hastalk olan mmenin risk faktorlermn bilinmesi ve Ongoriilebilmesi

koruyucu tedavi agismdan Onem tagimaktadir.

Risk faktorleri degistirilemez, degistirilebilir ve potansiyel risk faktorleri olarak ii¢
grupta incelenebilir.

2.1.3.1 Degistirilemez risk faktorleri

2.1.3.1a) Yas: En Onemli risk faktortdiir [26]. Elli bes yasimdan sonra inme riski, her
dekatta iki kat artmaktadwr [9].



2.1.3.1b) Cinsiyet: inme insidensi erkeklerde 174/100.000 olup, kadmlarda 122/100
000°dir [27]. Bunun yannda inmeye bagh Olimler kadmlarda daha fazladir [28].

2.1.3.1c) Irk: Inme insidansy, beyazlara gore Zenci, Cinli ve Japonlarda daha
yiiksektir [9].

2.1.3.1d) Genetik: Klinik takipler ve hayvan c¢alsmasi sonuglari genetik Ozellikler
ve ime arasmdaki iligkiyi aydmlatacak ve tedaviye 15k tutacak diizeye
ulagamamustir.  Ancak ikizler {izerinde yapilan bir karsidastrmada, mme riskinin tek
yumurta ikizlerinde ayrt yumurta ikizlerine gore bes kat fazla oldugu goriilmiistiir
[29],[30]. Bunun yaninda, iskemik inme alt tipleriyle genetik yapiyi arastran bir
cahgmaya gore ise aile Oykiisii biiyllkk damar aterosklerozu ve kiiclik damar hastalig
icn anlamh bir risk faktoriiyken kardiyoembolk ve nedeni belirlenemeyen

inmelerde bdyle bir korelasyon gozlenmemistir [31].

2.1.3.2 Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.1.3.2a) Hipertansiyon: Toplumda prevelansi yiiksek olan hipertansiyon, iskemik
ve hemorajik inmelerde de en 6nemli risk faktoriidir. Hem sistolik hem diastolik kan
basme1 yiksekliginin iskemik inme insidansm arttwrdig gosterimistir. Izole sistolik
hipertansiyon, ozellikle yashlarda inme i¢in Oonemli bir risk faktoridir [32]. Yapilan
bir meta-analiz ¢alismasi1 sonucunda diyastolik kan basmcmnda 5,8 mm Hg’ Ik bir

diismenin, inme riskini % 42 oraninda azalttigini1 gosterilmistir [33].

2.1.3.2b) Sigara: Sigara icenlerde igmeyenlere gore, iskemik inme i¢in goreceli risk
1,8-6 olarak bulunmustur. Ancak brakidiktan bes yil sonra inme riski normal
diizeylere inmektedir [34]. Sigara dumanma maruz kalanlarda ise iskemik inme
riskinin en az 1,2 kat artmus oldugunu bildirilmistir [9].

2.1.3.2c) Diyabet: Inme hastalarmda yapilan cesiti c¢alsma ve arastrmalarla
diyabetiklerdeki gorece riskin 1,8-6 kat fazla oldugu goriimiistir. Diyabet

ateroskleroza ~ zemin  hazrlamakta ~ve  mevcut plagm  biiylimesini  de



kolaylastrmaktadrr.  Insiiin ~ bagmh diyabetiklerde, diger aterosklerotik  risk
faktorleri, 6rnegin hipertansiyon ve hiperlipidemi daha sk bulunur [35].

2.1.3.2d) Dislipidemi: Aterosklerotik damar hastaligmmn sikhigt ve dislipidemi
varligi arasmda sirekli ve kuvvetli bir iliskinin mevcudiyeti, bircok cahsmada
gosteriimistir.  Ekstrakranyal dopler ultrasonografi yardmiyla yapilan ¢alsmalarda
kolesterol seviyesi ile karotis intima ve media kalnhg arasmda paralellik
gosterilmistir.  Honolulu Heart program ¢alsmasinda Kolesterol seviyesindeki artism
hem koroner arter hastali@nt hem de tromboembolk mme riskini arttwrdig
gosterilmistir. Inme riski serum kolesterol diizeyleri 240279 mg/dl iken 1,8 kat, 280
mg/dl ve {iizerinde ise 2,6 kat artmus olarak bulunmustur. Ateroskleroz gelismesi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii de yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) 35
mg/dl altmda olmasidr. 2001 yiinda, 75 yas ve lizeri bireylerde yapilan North Hern
Manhattan Stroke ¢alsmasmda, HDL-K nin 35mg/dl’ nin {izerinde koruyucu etki
olusturdugu ve yikksek HDL-K seviyelerinin iskemik inme riskini azaltti@ tespit
edilmistir. Lipid disiiriicii ajan olan statinlerle yapilan c¢ahsmalar, statin alan grupta

iskemik inme riskinin % 32-50 oraninda azaldigin1 gostermistir [36].

2.1.3.2e) Atriyal Fibrilasyon (AF): lleri yasla birlikte goriilme skl artan AF,
iskemk mme i¢cn Onemh bir risk faktoriidir. Bu durum hem valviler hem de
valviller olmayan AF i¢in gegerlidir. Valviller olmayan AF’ de inme daha ciddi bir
risk faktoridir [9].

2.1.3.2f) Asemptomatik Karotis Stenozu: 65 yas tizeri erkeklerin %7-10" sinde,
kadmlarm % 5-7° sinde, %50’ den fazla asemptomatik karotis stenozu
goriilmektedir. Bu vakalarda yillk lezyon tarafindaki inme riski % 1-2 oraninda
bulunmustur. Asemptomatik Kkarotis arter stenozu % 75° in altnda olanlarda yillik
inme riski % 1,3 iken, % 75° in iizerinde olanlarda % 10,5’ e c¢ikmaktadir
[91.[37].[38].

1995 yihinda yapilan Asyptomatic Carotis Atherosclerosis Study (ACAS),

cahsmasma gore; asemptomatik karotis stenozu % 60’ tan fazla olan olgulara



endarterektomi uygulanmasi sonrast bes yilk takiplerinde lezyon tarafinda inme

riskinde % 53 oraninda goreceli risk azalmas1 izlenmistir [39].

2.1.3.2g) Orak Hiicreli Anemi: Inme orak hiicreli anemi hastalarmda sik¢a gdriiliir
ve prevalansi 20 yasma kadar % 11’ dir. Orak hiicreli anemili hastalarda, kan
transflizyonlartyla inme riskinin yilda % 10’ dan % 1’ e geriledigi gosterilmistir [9].

2.1.3.2h) Kalp Hastahklan: Iskemik inmelerin yaklask % 20’ si kardiyak emboliye
bagh gelisit. Genglerde bu oran % 3540’ lara kadar c¢ikartabilmektedir. Kalp
hastaliklar1 inme riskini 2-4 kat artrmaktadir.

Kalp hastalklarmm inmeye eslk etmesi yas gruplaryla farkhik gostermektedir.
Genglerde en Onemli kardiyoembolik kalp hastaliklar;;  AF’ nin eslk ettigi mitral
kapak prolapsusu, Libman-Sack endokarditi, dilate kardiyomyopati, AF ile birlikte
veya izole mitral stenoz, kapak replasmani, infektif endokardit, izole veya interseptal
anevrizma ile birlikte olan patent foramen ovale, kardiyak tiimorler ve mitral
regiirjitasyondur.  Orta yas ve lizerinde miyokard infarktiisii (MI) iken ileri yasta ise
valviiler olmayan AF’ dir [9].

TOAST c¢ahsmasinda, kalp hastaliklart yiiksek ve diisiik riskli gruplar olarak

tanmlanmustir.

Tablo 2: Kalp Hastalklarmin Risk Gruplar

Yiiksek riskli durumlar Diisiik riskli durumlar
Mekanik protez kapak Miyokard enfarktlisii(<6 ay)
Valviiler AF Sol ventriikiiler anevrizma
Valviller olmayan AF Sol ventriikiler hipokinezi
Miyokart enfarktiisii(<4 hafta) Mitral stenoz

Sol ventrikiiler akinezi Mitral anulus kalsifikasyonu
Enfektif endokardit Biyoprotez kapak

Hasta siniis sendromu Lone AF




Dilate kardiyomiyopati Konjestif kalp yetmezligi

Sol ventrikiiler trombiis Atrial septal defekt
Sol atriyal trombiis Atrial septal anevrizma
Sol atrial miksoma Patent foramen ovale

Mitral valv prolapsusu
Atrial flatter

Trombiis en sk akut MI’ y1 izleyen ik 24 saatte gelisi. MI geciren olgularda ik 4
haftada embolik nme gelisme riski % 3 bulunmustur. Framingham Heart ¢aligmasi,
akut MI sonrast 6 yil icerisinde inme gelisme riskinin erkeklerde % 8, kadmlarda %
11 oldugunu gostermistir. Yaygmn anteriyor MI’ lar inmeye daha sk sebep
olmaktadwr. Enfektif endokardit hastalarm ise % 20-40° mda norolojik
komplikasyonlar gelisir ve bu komplikasyonlarm 2/3” {inii iskemik mmeler olusturur.
Mural trombiis olusumu ve emboli riski ise en fazla dilate kardiyomiyopatilerde

goriilir.

2.1.3.3) Kesinlesmemis risk faktorleri:

2.1.3.3a) Alkol: inme ile alkol tiiketimi arasmdaki iliski doz bagmhdr. Giinde iki
kadehe kadar alkol (12g alkol) tikketimiyle HDL-K artisi, trombosit agregasyonunda
azalma, fibrinojen azalmasi gbi mekanizmalarla iskemik inme riskinin azaldig One
sirtilmektedir.  Daha  yiksek  miktarlarda  alkol  kullammu,  hipertansiyon,
hiperkoagiilabilite =~ ve kardiyak aritmilerde artisa yol agarak inme  riskini
arttrmaktadr [9]. Uzun siireli fazla alkol almu durumunda hemorajik inme gegirme
riski, igmeyenlere gore iic kat daha fazladw [35].

2.1.3.3b) Fiziksel inaktivite: Diizenli fiziksel aktivite kardiyovaskiiler olay gelisme
sikligm Ve dolayll yoldan inme riskini belirgin Glglide azaltmaktadw. Bu yarar
saglayabilmesi icin orta derecede bir fiziksel aktivitenin her gin yapilmasi ve her

aktivitenin en az 30 dakika stirmesi gereklidir.
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2.1.3.3c) Obezte: Viicut kitle indeksinin 30 kg/m?’ nin lizerinde olmasi ile
karakterize olan obezitenin tipi, Ozellkle santral obezte ve abdommal yag birkimi
onemli bir risk faktorii oldugu son cabsmalarda belirtimisti. Ozellikle erkeklerde
sik goriillen abdominal obezte tek basma, indeksteki artiga paralel olarak inme riskini
1,75-2,37 kat arttrmaktadr [9]. Eslk eden hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi
olmas1 inme i¢in risk faktorii kabul edilir.

2.1.3.3d)  Hiperhomosisteinemi: Hiperhomosisteineminin ~ aterosklerotik ~ ve
tromboembolik hastaliklarda yaygm, bagimsiz ve modifiye edilebilir bir risk faktori
oldugu bilinmektedir. Bir meta-analize ¢alsmasma gbre ise homosistein diizeyindeki
5 umolL diizeyindeki artis, inme riskinin artmasma neden olmaktadr [40]. Bu
durum orta derecede yikseltiimis plazma homosistein diizeyi, folik asit veya vitamin
B12 destegi ile diizeltilebilir [41].

2.1.3.3e) Madde kullammm ve bagmhh@: Bu konuda yeterli ¢alisma
bulunmamasma karsm madde kullanmu hemen her tip inmeye neden olabilmektedir.
Ancak baz cahsmalarda inme riskinin yaklagik 7 kat arttig bildirilmektedir [9].
Amfetammn, eron gbi bagmhhk yapan,  psikostimilan maddeler vaskiilite yol
acarak nmeye sebep olurlar. Kokain daha ¢ok hemorajk inmeye, nadiren ise

iskemik inme, kognitif bozulma ve beyin atrofisine neden olabilmektedir [42].

2.1.3.3f) Hormon Tedavisi: Framingham c¢alismasmda, hormon replasman tedavisi
alan kadmlarda aterotrombotik inme riski 2,6 kat artmus olarak bulunsa da daha
sonraki ¢alismalarda bu dogrulanamamustir [43].

2.1.3.3g) Oral Konraseptif Kullamm: Oral kontraseptifler, igerdikleri Ostrojen
miktart 1ile koagilasyon faktorleri ve trombositleri etkileyerek tromboz egilimine
neden olurlar. Yapilan c¢ahsmalarda o6zellikle 50 mikrogramdan fazla 6stradiyol
iceren ilaglarm son zamanlarda kullanilan disik o6stradiyolli kombine preparatlara
oranla inme riski daha ¢ok arttrdid, ilacm brakimasi ile riskin azalacag
belirtilmektedir [44].
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2.1.3.3h) Hiperkoagiilabilite: Trombofililer (protein C ve S eksikligi, aktive protein
C rezstansy, antitrombn III  eksikligi ve protrombn 20210 mutasyonu)
hiperkoagiilabiliteye yol acarak oOncelikle vendz trombozlara neden olmakla birlikte,
iskemik inmelere de neden olabilirler. Fakat diger risk faktorleri elimine edildiginde,
gercek risk degeri kuskuludur [9]. Hiperkoagulabilteye yol agan antikardiyolipin
antikor varhgl, dolasan lupus antikoagiilanlari ve artmis trombosit agregasyonunda
(von willebrand faktor, faktor VIII yiksekligi, fibrin, d-dimer) inmede risk faktori
olduguna iliskin ¢alismalar olmakla birlikte ileri ¢aligmalara ihtiyag vardmr [45].

2.1.3.31) Fibrinojen: Yiksek plazma fibrinojen diizeyi, inme gelismesinde bagimsiz
bir risk faktoridir [37].

2.1.3.3i) Inflamasyon: iskemik inmenin en Onemli nedeni aterosklerozdur.
Aterosklerozun, kronik bir inflamatuar hastalk oldugu disiiniiimektedir. Gerek
mtraselliler adezyon molekiillerinin aterosklerozlu bdlgelerde endotel tarafindan
eksprese edilmesi gerekse endarterektomi preparatlarmda aktive T lenfositleri ve
makrofajlarm  bulunmasi, akut inflaimatuar cevabm plak destabilisazyonu ve
semptomlarm ortaya ckismi  kolaylastrdigim  diisiindiirmektedir.  iskemik  inme
gecirenlerde akut faz reaktani olan C-reaktif proten ve serum amiloid A yiiksek
olarak bulunmaktadr [9]. Care ve Phycisians Health c¢alsmasi aspirin ve
pravastatinin C-reaktif proteini disiirerek inme riskini azaltigm ortaya koymustur
[46]. Bu bulgular, infeksiyonun aterosklerozu hizlandrdigm veya uygun bir gevre
hazirladigmi desteklemektedir [47].

2.1.3.3)) Migren: Phycisians Health Study calsmasmda migrenin iskemik inmede
risk faktorii oldugu ve aurah migrenlilerde bu orann aurasiz migrenlilere gbre daha

yiksek bulundugu tespit edilmistir [48].

2.2 Serebral Fizyoloji

2.2.1 Serebral metabolizma:

Serebral metabolik ihtiyag, yeterli glukoz, oksijen igeren ve devamhlk gosteren kan
akmu ile saglanr. Serebral kan akm ihtiyact 750-900 ml/dk’ dir. Bu da kardiyak
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debinin yaklagik olarak %15-20 sini olusturur [49]. Serebral kan akmu (SKA), 100
gr beyin dokusu icin normalde ortalama 50 mldk’ dr. SKA, gri cevherde ortalama
70-80 ml/100 g/dk iken beyaz cevherde 30 ml/100 g/dk’ dr. Serebral korteksin
oksijen ihtiyact 6 ml/100 g/dk olup gluikoz ihtiyact ise 4,5-7 mg/dk’ dr. Glukoz ve
oksijen ihtiyac1 istirahat halinde, tiim beyinde hemen hemen esithlk gosterirken,
hareket artisiyla birlikte korteksin ihtiyact da artar. Serebral kan akmmm bir bdlgede
yetersiz kalmasi halinde, yetersizligin derecesi ve siiresine bagh olarak degismekle
birlikte, sozii gecen dokuda geri doniisimlii veya geri doniistimsiiz iskemik hasar
olusur. Iskemik dokuda serebral kan akmmm 10-15 ml/100g/dk’ nmn altma diismesi
durumunda ise dokuda nekroz olusur ve sonu¢ olarak fonksiyon kaybi geri
doniigtimsiiz bir hal alr [50].

2.2.2 Iskemide vaskiiler otoregiilasyon:

Serebral dokusunun her 100 gramma dakikada 50 ml kan akisi saglanr ve bu doku
dakikada 3,3 ml oksijen ve 5,5 mg glukoz tiiketir. Serebral otoregiilasyon, olarak
adlandrilan bir mekanizma, kan basncindaki degisikliklere karsm serebral kan
akmmin belli smrlar iginde sabit tutulmasm saglar. Serebral otoregulasyonun
islevselligi ortalama arteriyel basm¢ 70 - 160 mm Hg arasinda oldugu siirece korunur
[57]. Arteriyollerde basmg arttignda konstriksiyon gerceklesir, distiigiinde ise
dilatasyon izlenir. SKA azalmasma arteriyoller ilk etapta vazodilatasyon ile yanit
verir. Serebral perflizyon basmci, arteriyel kan basmcr ile intrakranyal basmng
arasmdaki farktr ve akut bir disme durumunda beyin dokusu kendisini bu
otoregiilasyon ile korumaya calisr. Baslangicta vazodilatasyon ile bolgesel serebral
kan volimiinii artwilarak SKA sabit tutulur. SKA artmasma ragmen eger perflizyon
basmct diismeye devam ederse bir siire sonra SKA diiser. Maksimal vazodilatasyon
varhgmda SKA diigmeye devam ederse dokunun metabolikk gereksmimlerini
karsilamak tiizere kandan oksijen ekstraksiyon fraksiyonu artar. Perflizyon basinci
distikliginin devamu halinde metabolik ihtiyact karsilanmayan doku olir. Bu
asamadan sonra ekstraksiyon fraksiyonu da diser [51],[52].

2.3 Serebral iskeminin patofizyolojisi:
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Iskemi, dokulara kan saglayan damarlarm, bir phti veya mekanik etkenle
tikanmasiyla doku beslenmesinin  bozulmasidir. Bu siiregte hiicre 6liimii, bir dizi
hiicresel ve molekiiler olaylar zncirini tetikler ve dokuda enfarkt gelisir. Serebral
kan akmndaki azalmann en fazla oldugu alan, c¢ekirdek (core) bolgesi ve iskemik
bolgenin periferinde kollaterallerce kan akmm saglanan alan ise penumbra olarak
isimlendiriimektedir. Cekirdek bolgesinde hiicreler dakikalar icinde geri doniisiimsiiz
olarak zedelenirler. Penumbra bolgesindeki orta veya hafif derecede iskemik kalmus
beyin dokusundaki noronlar, akut donemde elektriksel olarak sessiz olmakla birlikte
yapisal biitiinliklerini stirdiiriirler. Ancak iskeminin siddet ve siiresine bagh olarak
enfarkta dogru ilerleyen dinamik bir siire¢ barmdmr [53], [54]. SKA’ nn 2-3 saat
stireyle normal degerlerin % 18-20° nin altma diigmesi enfarkt olusumuna neden

olmaktadr [55].

2.3.1 lIskemik hiicre o6liim mekanizmalan: Fokal iskemi olustugunda baz
hiicreler eksitoksik sisme, osmotik parcalanma ve nekroz ile hizla Olirken bazlari
apopitotik mekanizmalarla daha yavas Olmekte, digerleri ise apopitoz ve nekroz
karismm Ozellikler gostermektedir [56],[57]. Nekrozda hiicre Oliimii fokal iskeminin
baslangicmda azalan enerji kaynagmna bagh membran hasari ve bunu takip eden iyon
degisimleri ile hiicrede sisme ve niikleer fragmantasyonla ortaya cikar. Apopitoz ise
yavas gelisen, genetik kontrol altnda olusan programlanmus hiicre Olimiidiir, hiicre
kendi olimiinde aktif rol oynayan proteinleri sentez etmektedir. Apopitozun spesifik
molekiiler belirleyicisi olan kaspaz adi verilen proteolitikk enzimler apopitotik hiicre
Olimiiniin olusmasmda 6nemli rol oynarlar [58]. Inmede gelisen fizyopatolojik
degisiklikler soyle swralanabilir:

ATP sentezi ile ilgili iyon pompalar1 azalr.

Hiicrede mebran depolarizasyonu olusur.

Hiicre i¢ine Na*ve CI girisinde K* ¢ikismda artma olur.

ATP/ADP orani diiser. Voltaja bagh Ca™" kanallar1 acilr.

Eksitator transmiterlerin salgilanmasi hizlanir.

Anaerobik solunum ve hiicre i¢i laktik asidoz gelisir.
N-Methyl-D-aspartate (NMDA) reseptérlerine bagh Ca*" kanallar1 agihr.

N N N N R RN
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V" a-Amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionicacid  (AMPA)  reseptorleri
stimiile olur.
v Endotel mediatorlerinin salgilanmas1 artar.

v’ Litik enzimlerin aktivitesi artar [59].

2.4 iskemik inme Klinigi

Inme Kkliniginin daha iyi anlagilabilmesi serebral vaskiiler anatominin gdz Oniinde

bulunmasini gerektirmektedir.

2.4.1 Serebral vaskiilarite:
Beynin kanlanmasy;, kokenini arkus aortadan alan iki internal karotid arter ve iki
vertebral arter olmak iizere dort arteryal trunkus araciigi ile saglamaktadwr. Bu
arterler karotis sistemi -anteriyor dolasim, vertebrobaziler sistem - posteriyor dolagim

oOlarak iki grup halinde degerlendirilebilir.

Bu iki sistem Willis poligonu ile anastomoz olugturmaktadir.

Bu poligonu olusturan arterler;
- serebri anteriyor

- kommunicans anteriyor

- serebri media

- serebri posteriyor

- kommunikans posteriyor’ dur.

Kommun karotid arter 4. servikal vertebra diizeyinde Kkarotis eksterna (ECA) ve
karotis interna (ICA) olmak tizere iki dala ayrilir. ICA, karotis kanalindan kafa
tabanma girer. Srasiyla; oftalmk arter, posteriyor komimnikan arter (PCo0A),
anteriyor komiinikan arter (ACoA) dallarmu vererek, serebri anteriyor (ACA) ve
serebri media (MCA) adi1 verilen iki ug arter dalyla sonlanir.
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ACA, hemisferin i¢ yiizinii besleyen orbitofrontal, frontopolar, perikallosal,
kallosomarginal olmak {iizere uc¢ dallara ayrilrken, ACA ve ACoA’ dan da derin
dallara perforan arterler ¢ikar.

MCA, internal karotid arterin en biyik dalm olusturur. Superiyor divizyonu
orbitofrontal, prefrontal, prerolandik (presantral), rolandik (santral), anteriyor ve
posteriyor paryetal dallariyla sonlanrken, inferiyor divizyonu anguler, temporo-
oksipital, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar dallartyla sonlanmaktadwr. Kortikal
arterlerden, subkortikal ak maddeyi sulayan uzunluklari1 20-50 mm arasmda uzanan
perforan dallar ¢ikmaktadir.

Posteriyor sirkiilasyon-vertebrobaziler sistem: Iki vertebral arter ve bunlardan
olusturdugu baziller arter ve dallarmdan ibaretti. Vertebral arterler; subklavyan
arterden kaynaklanr. Vertebral arterler; srasiyla; anteriyor spinal arter (ASA),
posteriyor spinal arter (PSA), posterior inferiyor serebellar arter (PICA) dallarm
verdikten sonra birleserek basiller arteri olusturur. Baziller arter; anteriyor inferiyor
serebellar arter (AICA), superior serebellar arter (SCA) dallarm verdikten sonra iki
posterior serebral arter (PCA) olarak sonlanr. PCA proksimal pargasmdan
talamoperforan, distal pargasmdan talamogenikiilat ve posteriyor koroidal dallarm
verdikten sonra posteriyor temporal arter ve internal oksipital arter olmak iizere
baghca iki dal olarak sonlanmaktadir.

2.4.2 Klinik yansimalar:

2.4.2.1 Bamfort Smflandirmasina Gore:
2.4.2.1a) Total Anteriyor Sirkiilasyon Enfarktlar1 (TACI)

MCA’ nn sulama alannn biyik bir kismmm etkileyen enfarktlardr. Bu olgularda
klink bulgular cesitlidir. Akut gelisen duyu kusurunun eslk ettigi ya da etmedigi
hemiparezi, sol hemisfer i¢in afazi veya sag hemisfer i¢in ihmal gibi kortikal defisit
ve homonim hemianopsi kliniginde goriiliirler.
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2.4.2.1b) Parsiyel Anteriyor Sirkiilasyon Enfarktlan (PACI):

MCA wveya az da olsa ACA’ nin tkanmasi bagh ortaya ¢ikan enfarktlardr. Bu
enfarktlarda, motor/duyusal bulgular, kortikal bulgular, hemianopsi
komplekslerinden sadece ikisinin varhg veya yeni gelismis izole Kortikal
disfonksiyon bulgusu veya motor/duyusal bulgularm bir viicut yarisma lokalize
olmasi1 seklinde ortaya cikar.

2.4.2.1c) Posteriyor Sirkiilasyon Enfarktlar1 (PCI):
Vertebrobaziller arter sisteminin  enfarktt sonucu olusan hemianopsi, beyinsapi

bulgular1 ve serebellum bulgularinin degisik kombinasyonlar: igerir.

2.4.2.1d) Lakiiner Enfarktlar (LI):

Lakiiner enfarktlar, kortikal bulgular ve hemianopsi olmaksizin, motor ve/veya
duyusal bulgularm yiiz, kol ve bacagn hepsini veya en azindan ikisini igerecek
sekilde bulunmasiyla tanmr.

2.4.2.2 TOAST simflandirmasina gore:

2.4.2.2a) Genis Arter Aterosklerozu:

Tim iskemk inmelerin yaklasik % 14-40° m olusturmaktadr [60],[61]. Major
intrakranyal veya ekstrakranyal arterlerin tamamen veya kismen aterosklerotik
lezyonlart sonucu olusan enfarktlardr. Enfarkt aterom plagm limeni daraltacak
sekilde biiylimesi ile veya trombiis-plak formasyonunun distal embolizasyonu

(arterden artere emboli) sonucu gelisebilir.

Tani,  ateroskleroza bagh oldugu disiiniilen arteriyel daralma/tlkanmanmn varligmm
non-invaziv/invaziv yontemlerle kanitlanmasi ve diger inme sebeplerinin dislanmasi

ile konulmaktadir.

2.4.2.2b) Kardiyoembolizm:

Tim iskemik inmelerin %15-20° sini olustururken, geng inmelerin %35’ inden
sorumludur.  Tamssi, kardiyak emboli kaynagmn gosterimesi, diger inme
nedenlerinin ~ diglannmis  olmasma  baghdr. Baslca kardiyoembolizm kaynaklarr,
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valviller olmayan AF, akut MI, ge¢c donemde MI, romatizmal kalp hastalig, protez
kalp kapak¢igidr. Ancak risk faktorleri yiksek ve orta risk grubu olarak iki ayr
kategoriye ayrimustir. (Tablo 3)

Tablo 3: Yiiksek ve Orta Derecede Riskli Kardiyak Emboli Kaynaklari

Yiiksek riskli emboli kaynagi Orta riskli emboli kaynagi

Mekanik protez kapakgik Mitral kapak¢ik prolapsusu

Mitral stenozve AF Mitral anulus kalsifikasyonu

AF- “lone” AF haric- AF olmaks1zin mitral stenoz

Sol atriyunvatriyum apendiksinde trombiis Sol atriyal tiirbiilans (smoke)

Taze MI (< 4 hafta) Atriyal septal anevrizma

Sol ventrikiiler trombiis Patent foramen ovale

Dilate kardiyomiyopati Atriyal “flutter”

Akinetik sol ventrikiil segmenti “Lone “ AF

Atriyal miksoma Bioprostetik kalp kapakgig1

Infektif endokardit Hipokinetik sol ventrikiil segmenti
MI (> 4 hafta,<6 ay) Konjestif kalp
yetmezligi
Non-bakteriyel trombotik endokardit

2.4.2.2¢) Kiiciikk Damar Okliizyonu (Lakiiner Enfarkt):

Tim iskemk inmelerin yaklaskk %20 sini olusturmaktadr. Penetran arterlerin
okliizyonuna bagh olarak gelisen ve beynin derin bdlgelerme ya da beyn sapma
lokalize olabilen ve kiicik iskemik lezyonlardwr. Tam klinik olarak lakiiner
sendromlardan birinin  varhg, BT/MR ile 15 mm* den kiiiik, derin enfarktm
gorlilmesi  veya incelemenin yetersiz kalmasi, diger iskemik inme nedenlerinin

dislanmis olmasi ile varilmaktadir.

2.4.2.2d) Diger Nedeni Belirlenen Etyolojiler:

Tim iskemik inmelerin % 5-10" unu olusturmaktadr [5],[62]. Bu grupta; diseksiyon,
travma, santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri konjenital damar
hastaliklari, mitokondriyal ~ bozukluklar, hiperviskozite tablolary, sistemik

hipotansiyon ve vazospazm bulunmaktadir.
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2.4.2.2e) Neden Saptanamayanlar:

Inmenin oldukga kiigik bir grubunda neden saptanamaz. Yapilan arastrmalara
ragmen nedeni saptanamamis olanlar veya birden fazla nedene sahip olan mmeler bu
grubu olusturmaktadr. Bu smiflaindrmalarm ve klinkk yansmalarmm bilinmesi tam

ve lezyon lokalizasyonun 6n goriilebilmesi agismdan Onem tasmaktadir.

2.5 Tam
Iskemik inme sik¢a gorillen ve acil bir tbb1 durumdur. Hastanm acile basvurdugunda
yapilan tamsal degerlendirmeden elde edilecek bulgular hem hastann prognozunu

belirlemede hem de dogru tedavilerin baslatimasimda onemlidir (Tablo 4).

Anamnez ve norolojik muayene asamasmdan sonra en Onemli basamak klink 06n
tantyt dogrulamak ve hemorajik mme ile iskemk inme arasmda aywrici taniy
yapmak Ve lezyonu saptamaktr. Bu asamada kranyal goriintilemeler ozellkle de
BBT ve diffizyon agrlkh manyetk rezonans goriintileme (MRG) Onem

kazanmaktadr.

Tablo 4: Akut inmeli Hastada Tam Incelemeleri.

Kranyal BT

EKG

Akciger grafisi

Tam kan saymu

PT/aPTT/INR

Kan sekeri
BUN/kreatinin/elektrolitler
Sedimentasyon/CRP

Arter kan gazlari

Gerekirse CK, CK-MB, Troponin T

Gerekirse BOS incelemesi
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2.5.1 Kranyal Goriintilleme Yontemleri
2.5.1.1 Bilgisayarh Tomografi

BT nin 1972’ de kesfinden beri beyin rutin goriintilemesi, 1989’ da spiral BT ve
1991’ de ¢oklu dilimli spiral BT uygulamaya sunulmustur.

2.5.1.1a) Klasik Bilgisayarh Tomografi

BT’ de X igmlar1 veren bir tiipp ile bu gmlar tutan dedektorler mevcuttur. Hasta ise
bu ikisinin ortasmdadwr. Boylece X ismlar1 hastanm igcinden gectikten sonra
dedektorler tutar. Viicut dokularmm atomik yogunluklari farkli oldugundan her bir
dokunun tuttudu X 1sm da farkh olur ve bdylece doku goriintileri olusturulur. Tiip
ve dedektorler hasta etrafinda 360 derece donerek viicudun o bolimiinin kesitini

goriintiiler.

Klasik tomografide bir kesitin goriintiisii alndiktan sonra masa biraz ileri dogru
hareket ederek 5 mm aralar ile bir sonraki kesit almr. Bu yontemle inceleme hem
zaman alicidr hem de solunum hareketlerine asmr1 duyarhdr, bundan dolayr da kalp

damar incelemeleri i¢in uygun degildir.

oo

Resim 1: Klasik bilgisayarli tomografi. Hasta, x 1smlarin1 veren tiip ile bu 1smnlan yakalayan dedektor
arasindadir. Tip ve dedektor bir tur dondiikten sonra masa (dolayisi ile hasta) biraz ileri kayar ve

islem tekrarlanir.
2.5.1.1b) Spiral Bilgisayarh Tomografi

Son yillarda spiral Spiral BT ¢karinustr. Burada tiip ve dedektorler hasta etrafinda
stirekli donerken, hastann yattigi masa Onceden belirlenmis bir hizda siirekli hareket
eder. Hastaya gore bu hareket spiral seklinde oldugu i¢in de spiral BT admm almustir.
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Bununla incelemeler ¢ok kisa siirelerde yapilabilir hale gelmisti. Ancak bu da
hareketli bir organ olan kalbin goriintiilenmesi i¢in yeterli olmamugtir.

Resim 2: Spiral bilgisayarli tomografi. Burada tiip ve dedektorler siirekli donerken masa da siirekli

kayar.
2.5.1.1c) Cok Kesitli Tomografi

Cok kesitli spiral BT” lerde daha ince ve birden fazla swra halinde dedektdr bulunur.
Son teknolojik ilerlemeler ile tiip hareketi de hizlandmimustr. Onceleri 4 sra halinde
olan dedektorler, daha sonra 16 swa haline getiriimis, son c¢ikanlarda ise 64 swral
olanlar1 yapimustr. Boylelikle goriintilerin  ¢Oziinlirligii artmuis ve 20 saniyenin
altmda nefes tutmayla yapilabilir hale gelmistir.

Resim 3: Cok kesitli spiral bilgisayarhi tomografi.
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Alberici ve ark. [63] ve Dorenbeck ve ark. [64] ince kesit spiral BT’ nin ardigik BT’
den daha dstiin oldugunu gostermisti. Bu ¢alsmalarda kafa tabami goriintileri
diglanmistr ve  beynin tamammmn spiral BT® deki goriintii kalitesi arastmrimamustir.
Jones ve ark. tarafindan beynin ince kesit ardigk BT gOriintii kalitesi kaln kesit
ardisik BT ile karsiastmimustr [65]. Ince kesit BT’ nin daha az posterior fossa
artefaktma neden oldugu sonucuna varimstr. M.V. Straten ve ark.” nn yaptid
caligymada kafatas1 yakmmndaki beyin dokusunun daha 1yi gbézlenmesi ve tim
gorlintiilerde 1yillesmis gOriintii kalitesi bu c¢ahgmada yeni bulgulardr. Kafa tabanmna
ait gorintlilerde artefakt azalmasmm ince kesit spiral BT ile elde edimesi onceki
calsmalar: desteklemektedir [63],[64].

Cok kesitli BBT’ nin avantajlan:

e Damar hastaligt hakkinda bilgi veren, hasta i¢in zahmetli olmayan bir tam
yontemidir.
e Islem siiresi kisadrr, bir nefes tutma siiresinde yapilabilir.

BBT, mme hastalarmda rutin klink uygulamada en sk bagvurulan goriintiileme
yontemi olmasinda kisa sirede intrakranyal kanama varligi ve erken enfarkt
bulgular1 gibi iki onemli bilglyi saglamasi yoniiyle 6nem tasr. Ozellikle trombolitik
tedavi baglanmas1 durumunda her iki bilgi de 6nemlidir [66].

Akut serebral enfarktta BBT bulgular1 yavas yavas ortaya c¢ikmakta olup enfarkt
sonrast ik birka¢c saatte olgularm % 60’ mda patoloji izlenmemektedir [4]. Bu
bulgular, gri beyaz cevher ayrmmnmn bozulmasi ve ana arterlerde asimetrik
hiperdansitedir. Normalde gri cevher yapilar1 beyaz cevhere gore daha yogun izlenir.

BBT bulgular, 0-6 saat arasi hiperakut donemdeki erken sitotoksik Oodemi temsil
eder. Su icerigindeki artisa bagh gri cevher dansitesi azalarak beyaz cevher
dansitesine yaklasir, gri-beyaz cevher ayrmm kaybolur. Biiyiik arterlerde asimetrik
hiperdansitte  BBT> nin en erken bulgulardr ve arterin emboli veya trombiisle
tikanmas1 sonucu olusur. Siklkla hiperdens serebral arter goriiniimii, pihtnm lizisi

ve damarin rekanalizasyonu sonucu bir hafta i¢inde kaybolur.
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Hiperakut donemi izleyen 6-48 saat arasi akut donemde, su icerigi giderek artarak
once sulkal silinme, daha sonra belirginliginde azalmasi olarak karsmiza ¢ikar. 3-10
glinlik donemi kapsayan subakut donemde maksimum 6dem ve kitle etkisi goriiliir.
Bu donemde cogu biiylik damar enfarkti korteks ve beyaz cevheri kama seklinde
tutan diisik dansiteli alan olarak izlenir. Kitle etkisi baslangicta artarken 7-10 giinden
sonra azalmaya baglar, maksimum dort haftada kaybolur. Subakut dénemde kan
beyin bariyerinin azalmasma bagh petesiyal kanamalar ve giral ve yamah formda

parankimal kontrastltnma ortaya ¢ikar [67].

Enfarktm kitle etkisi azalrken Ozellikle korteksteki dansitesi, heterojen hale gelir.
Hipodens alanlar i¢inde izo-hiperdens bantlar ve nodiiler lezyonlar belirmeye baglar.
Bu durum; ekstraselliler mesafeye atimis nekrotlkk materyalden, petesiyal
kanamadan, kapiller proliferasyondan ve bolgeye ilerleyen Kkapillerlerden, hiicresel
infiltrasyon nedeni ile artmus sellileriteden kaynaklanr ve sislenme diye anidir [66].
Kronk donemde kitle etkisi ve kontrastlanma ortadan kalkar, petesiyal kanamalar
rezorbe olur. Daha ileri donemde ensefalomalazi, gliozis ve doku kaybma bagh
negatif kitle etkisi ortaya g¢ikacaktr [67].

2.5.1.2 Difiizyon Agirhkh MRG:

Diflizyon agrhkh MRG’ nn en Onemli ve en sk kullanim alam iskemik inme
goriintiilemesidir. ~ Diflizyon agrlkh MRG molekiillerin - rutin  olarak  yaptigt
gelisigiizel hareketine dayanr [68]. Iskemide, difizyondaki azalmanm intra ve
ekstraseliler mesafedeki svi dengesinin bozulmasma bagh oldugu diisiiniimiistiir.
Iskemi sonrasi hiicre icine masif iyon ve su girisi olur (sitotoksik 6dem) [69],
mtraseliler kompartmann hacmi artarken ekstraseliler kompartmann hacmi azalr.
Ekstraseliler kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su molekiillermin  hareketi
zorlagr, yani difizyon kisttlanir. Enfarktm kronk doneminde ise hiicre Olimii ve
bliziismesi sonucu ekstraseliler mesafe genigler, dolayis1 ie su molekiillerinin
hareketi kolaylasir yani diflizyon artar.
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Apparent Diffusion Coefficient (ADC),  biyolojik yapilarda diflizyon katsayisi
yerine kullanlan bir deyimdir. Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar.
1 - 4. giinler arasmda ADC’ deki azalma maksimum olup % 30-60’ 1 bulabilirken 5 -
10. giinlerde ADC azalmasi ik giinlerdekine gore daha hafiftir. Onuncu giinden
sonra ADC normal degere yaklasr ve birinci aydan sonra ise normalden yiiksektir
[70]. Deneysel c¢alsmalarda iskemik hasari izleyen birka¢ dakika icerisinde tiim
sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin diisme oldugu saptanmustir [71].

Iskemi baslangcmdan 2 saat sonra duyarhhigm  %100° e yakm oldugu
bildirilmektedir. Inmede difiizyon agrhklh MRG, duyarhik ve ozgiilligi % 100° e

yakm olan ve invaziv islem gerektirmeyen bir giincel tekniktir [72].

Inmede tam sonrasmdaki asama ise nedenin ortaya konulmasi vaskiiler risk
faktorlerinin - saptanmast ve ikincil koruyucu tedavilerinin  belirlenmesine  yoneliktir.
Inme etyolojisini arastrmak amaciyla intrakranyal, ekstrakranyal vaskiiler agmn
goriintiillenmesi  ve  ayrmtih  kardiyak  degerlendirmeler  yapimahdr.  Gerekli
olgularda koagiilopati ve hematolojik bozukluklar taranmalidr [73].

Bilateral boyun renkli dopler USG inceleme ekstrakranyal karotis ve vertebral
arterleri incelemek amaciyla yaygm kullanilan noninvaziv bir incelemedir. Karotis
kommunis biflirkasyonu, karotis mterna orijini ve vertebral arter orjini diizeyindeki
aterosklerotik ~ darlklar1 veya tkanmalari goriintiileyebilir. Intrakranyal —arterler
transkranyal dopler, transkranyal renkli dopler, MR anjiyografi, BT anjiyografi ve

dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) incelemeleri ile arastmilir.

DSA, ekstra ve intrakranyal damarlarm en ayrmtih incelemesine olanak saglamasi
yannda invaziv bir yontem olmasiyla komplikasyon riski tasimakta ve

endikasyonlar1 smirlanmaktadir [73].
Kalp hastaliklari ve kalp kaynakh embolinin iskemik inmede &nemli bir neden

olmas1 bircok hastada kardiyak goriintileme incelemelerini gerektirir. Transtorasik

veya transOsefagial ekokardiyografi bu amagla en sik bagvurulan incelemelerdir [73].
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Biiyilk arter aterosklerozu, kiigiik damar hastalg, kardiyoembolik nedenler ekarte
edildikten sonra geriye iskemik inmenin az rastlanlan nedenleri kalmaktadwr. Bu
nedenler Ozellkle geng inme grubunda gorece sik Kkarsilasiimaktadr. Hematolojik
nedenler, aterosklerotik olmayan vaskiiler nedenler bu durumda incelenmesi gereken

parametrelerdir.

Ik grubu olusturan hemotolojik nedenler tiim inmelerin %1’ inden, gen¢ inmelerin
ise  %4-17" sinden sorumludur. Hematolojik nedenler kendi i¢inde birincil ve ikincil
olmak tizere iki alt gruba ayrilr.

Birincil nedenlerden en sk rastlamlam, tromboza yatkmik olusturan hemostatik
mekanizmalar olarak tamimlanan trombofililerdir. Kaltimsal olarak, Proten C,S,
antitrombin 3 eksikligi, Faktor 5 Leiden mutasyonu-Protein C direnci, protrombin
gen mutasyonu, disfibrinojenemi, edinsel olarak ise, lupus antikoagiilani(LA),
antikardiyolipm (ACL), antikorlarma bagh gelisebilen tablolardr. Bunun disimda
kaltsab-edinsel olan veya nedeni tam belirflenememis olarak Faktor 8,9,11 yiiksekligi
bulunmaktadr [74].

Ikincl nedenlerin  iceriginde, malignite, gebelk, post-partum donem, oral
kontraseptif kullanmmi, polistemia vera, orak hiicreli anemi, homosisteinemi Gne

cikmaktadir.

Aterosklerotik olmayan vaskiller nedenler arasnda; diseksiyon, fibromiiskiiler
displazi, moyamoya hastaligr, CADASIL, Fabry hastalig, herediter doku hastahgy,
amiloid anjiyopati bulunmaktadir.

2.6 inme Komplikasyonlan:

Inme, akut ve kronk dénemlerde birgok komplikasyona yol agabilmektedir. Birgok

farkh cahsma mme sonrast komplikasyon gelisiminin %40-96 arasmda degistigini

gostermistir.  Olast komplikasyonlar inme sonrast mortalite ve morbite riskinin
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artmasma neden olmaktadr. Koruyucu oOnlemler ve baslanacak erken tedavi inme
mortalitesinde ve dizabilite oranlarinda azalma saglayacaktir [75].

Hastalk siddetine ve hastann takip edildigi klink kosullara gére komplikasyonlarmn
goriilme sikhgi ve cesithligi de degismektedir. Mevcut literatiirlere gore mme
tintesinde  yatan hastalarda daha c¢ok aspirasyon, agri ve depresyon gbi
komplikasyonlar ~ gelisirken, genel yogun bakim initelerinde izlenen hastalarda
solunum sistemi infeksiyonlar1 gibi yasamsal tehlke olusturan komplikasyonlar
gelismektedir  [75],[76].

Tablo 5: Inme Komplikasyonlar

Norolojik Komplikasyonlar Sistemik Komplikasyonlar
Beyin 6demi ve transtentoryal Kardiyovaskiiler komplikasyonlar
herniasyon
Tekrarlayan inme Pulmoner komplikasyonlar
Hemorajik transformasyon Metabolik komplikasyonlar
Epileptik ndbet Yiksek ates
Hidrosefali Enfeksiyonlar
Uygunsuz ADH salmmi Gastrointestinal kanama
Konflizyon Vendz tromboembolizm
Depresyon Bast yaralan
Anksiyete bozuklugu Diismeler

Malniitrisyon

Agn

Idrar inkontinans1

Fekal inkontinans ve/veya konstipasyon
Bulant1 — kusma

Spastisite ve kontraktiirler
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2.7 Prognoz:

Iskemik inmenin seyir ve prognozu ile ilgili literatirlerde, iskemik inmede ilk 30
giin icindeki Olim oranlarmmn ABD’de %15-33 arasmnda degistigi bildirilmektedir.
Bu ik otuz gin i¢gindeki Olimlern siklastidi donemler bimodal dagiim
gostermektedir. Oliimler 3-6 giin arasmda genellikle transtentoryal herniasyona bagh
iken ikinci ve ftgiincii haftalk periyotta sepsis, emboli ve pnOmoni gibi yataga
bagmh olmann neden oldugu komplikasyonlara bagh olarak gerceklesmektedir
[77].

Bir aylk periyotta bilinci agk olgularm %96’ smmn yasadi@ ancak komadaki
olgularm %30> dan azmmn yasadi bildirimistir [78]. Cahsmalarda yillk tahmin
edilen 6lim oram minér inme i¢in %5, mayor inme i¢in %8 olarak bulunmustur [79].
Bunun yaninda on yillk sag kalma oram %35’ dir. Hastanin yasi, lezyonun anatomik
lokalizasyonu ve biiyiikligii, norolojik defisitin  derecesi, beraberinde medikal
hastaligm olmasi ya da altta yatan nedenler sonucu etkiler. Beyin sap1 ve serebellar
enfarkth  olgularm uvzun  doénem  prognozu, hemisferik  enfarkth  olgularm
prognozundan daha iyi bulunmustur. Bunun nedeni hemisferik enfarkth olgularda,
motor fonksiyon bozuklugunun yam swa duyu ve kognitif fonksiyonlarm da
bozulmasidir [80].

Inmeden sonraki ddénem erken rekiirrens riski en biiyik olan donemdir ve ik 30
ginde %3-10 arasidr [79]. Erken inme rekiirrensi norolojik defisitleri arttirarak
mortalite ve hastanede kalma siiresini artmr. ik 30 giindeki rekiirrens riski enfarkt
subtiplerine gore farklllk gosterebilir, en biiyiikk oran aterosklerotik enfarktta iken en
diisiik oran lakiiner enfarktta bulnmustur [81]. Uzun dénem inme rekiirrens oranlari
her yi i¢cin yapilan farkh ¢ahismalarda % 4-14 olarak bulunmustur. Bu oranlar minor
inme i¢in %6, mayor inme i¢in %9 bulunmustur [79], [82].

Uzun donemde mortaliteyi etkileyen faktorler ise ileri yas, cinsiyet, Kalp hastahig ve

hipertansiyonun  varhgmin yannda hastaneden ¢iktiktan sonraki aktivite diizeyi
olarak belirtilebilir  [80]. Hastaneden ¢iktiktan sonra bes yillhk izlemlerde,
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fonksiyonel agidan bagmsizlk oram %70 olarak bildirimistir. Bes yillik izlemler
sonucunda karotis alam iskemisi olan olgularm %40’ 1, vertebrobaziler iskemisi olan
olgularm ise %50’ smin ginlik yasamlarmn bagmsiz olarak siirdiirebildikleri
goriilmiistir [80].

Inmede prognozu belirleme istegi hastalk siddetinin Slciilebilmesi ve degisiminin
saptanabilmesini gerekli kimistr. Bu ylizden ime klinigi ile gelen hastalarda baz
olcekler kullanlagelmisti. Bu  dlgeklerden bashcalar;; Iskandinav Inme Skalasi,
Kanada Nérolojik Inme Skalasi, Avrupa Inme Skalast ve The National Institute of
Health Stroke Scale (NIHSS)’ dirr [83]. Mevcut Olcekler arasmda NIHSS o6zellikle
son yillardaki tromboliz cahsmalarnda kullamimak icin gelistirilmis olmakla birlikte
norolojik defisitleri izlemek i¢in uygulanan en givenilir ve en gegerli Glgek olarak
bilinmektedir [84].

2.8 Iskemik inmede Biyobelirteclerin Kullanimu:

Natriiiretk peptidler kan basmcmi, elektrolit dengesini ve swvi volimiinii regile eden

bir nérohormonlardir [7].

Natriiiretkk peptidler viicutta birgok fizyolojik etkiye sahiptir. Bunlardan bashcalart,
vazodilatasyon ve hipotansif etki, natrilirez ve dilirez, sempatik sinir sistemi ile
renin-anjiotensin-  aldosteron sistemine etkileri, endotelin, sitokinler ve vazopressin
gbi cesith hormonlarm inhibisyonu, ventrikiiler ve vaskiiler hipertrofiden sorumiu
patofizyolojik mekanizmalarm inhibisyonu olarak sayilabilir [13],[14]. Giiniimiizde
dort farkh natritiretik peptid tanimlanmistir [8].

1) Atriyal Natriiiretik Peptid (ANP): Bu peptid, bashca kardiyak atriyumlardan
sentezlenen bir peptiddir [85]. Ancak Son zamanlarda ANP’ nin sadece
atriyumlardan degil, kalp yetmezligi olan hastalarda ventrikiillerden de sentezlendigi
ve salnd1g1 gosterilmistir [86].
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ANP’ nin natritirez, dilirez, vazodilatasyon, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve
sempatik sinir sisteminin inhibisyonuna etkileri vardir [86]. ANP, glomeriiler kapiller
hidrostatik basmgta artisa neden olarak afferent arteriyoler dilatasyon ve efferent
arteriyoler konstrilksiyon ile glomeriiler filtrasyon hiznda artmaya yol agar. ANP’
nin indikkledigi natriirez ve diiirez, filtrasyon fraksiyonunda artis ve fraksiyonel
sodyum reabsorbsiyonunda azalma nedeniyle olur. Mezengial hiicre kasimasmmn

engellenmesi ise glomeriiler yiizey alanmni genisleterek gecirgenligi arttirir.

B Tipi Natriiiretik Peptid (BNP): Kalpte miyosit i¢inde sentez edilen pre-pro BNP
134 aminoasitten olusur, bundan 26 aminoasitin ayriimasiyla pro-BNP meydana
gelir. Kana salman pro-BNP, aktif formu olan BNP’ ye ve inaktif formu olan NT-pro
BNP’ ye ayrilir. NT-pro-BNP’ nin fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir [87].
Normal bireylerde NT-pro-BNP ve BNP’ nin plazma derisimleri benzerdir. BNP’ nin
yart Oomrii yaklagik 22 dakika iken, NT-pro-BNP’ nin yart 6mrii 120 dakikadr. NT-
pro-BNP, ekzojen BNP verilmesinden etkilenmez [88]. BNP’ nin graniillerde
depolanmast ¢ok az olup, uyan geldiginde kisa sirede ve yiksek miktarda
sentezlenir [89]. BNP sekresyonu olusum mekanizmasma gore diizenlenir. Bu da
BNP’ nn ¢ok kiicik miktarlarda graniillerde depolandi@i ve hiicrelerin BNP geninin
aktivasyonuna bagh oldugu anlamma gelir. BNP geni hizla olusur [8].

ANP ve BNP peptid sentez ve salglamasi igin temel uyaran, kardiyak duvar
gergmligindeki degisimdir. Ayrica asmt hacim yiikklenmesine ve artmig dolum
basmcma cevap olarak da salmr [10]. Artmus duvar geriliminin pek c¢ok kalp
hastaligmmn ortak paydast olmasi nedeni ile dolasindaki BNP  diizeyleri bu
hastaliklarm klinik gOstergesi olarak kabul edilebilir. BNP’ nin kan diizeyinin
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile ters orantih oldugu gosterimistir [90]. BNP ayrica
her iki saatte bir pulmoner kapiller u¢ basng degisikliklerini yansitabimektedir [91].
Renin-anjiotensin-aldosteron  sistemi, vazopressin ve sempatik sinir sistemi kan
basmcm desteklerler. BNP ve onun fizyolojik benzerleri, asmi su ve tuz tutulmasi
veya kan basmcmnmn artmast durumunda bu sisteme zit etki gosterirler. Santral sinir
sisteminde ACTH salmmmi inhibe eder, bobreklerde glomeriiler filtrasyon —hizini

arttrarak dilirezis ve natrilirezis saglarlar. Aym zamanda sistemik vaskiiler resistansi
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ve plazma voliminii azaltarak kalbi akut voliim yiiklenmesine karsi korurlar [87].
Ayrica otokrin ve parakrin etkileri ile kalpte fibrozis ve hipertrofiyi inhibe ederler ve
diyastolik fonksiyonu arttirirlar [92].

2.8.1.3 C-tip natriiiretik peptid (CNP):

CNP, beyin, kondrositler ve endotel hiicrelerinden sentezlenmekte olan, otokrin
ve/veya parakrin diizenlemelerle lokal etki gosteren bir noropeptiddir [93]. Geni 2.
kromozom iizerinde, cift ekzon icermektedir [94]. 126 aminoasitlik prepropeptidden
sinyal peptidin ayriimasiyla pro-CNP olusur. Pro-CNP furin ile propeptid 50-51 ve
CNP-53 olarak iki pargaya ayrir. CNP-53 ise bilinmeyen bir enzim tarafindan
ayristirilarak CNP-22 olusur [95]. Dolasimda 22 ve 53 aminoasitlk peptid formu
olmak tiizere iki CNP molekiili tanmlanmstr. 22 aminoasitlk formu plazmada
baskm olarak bulunur ve bu form daha etkin bir molekiildiir [96].

Endotel kaynakh CNP, kardiyovaskiiler sistem hemeostazisinde Onemh Yyer
tutmaktadr [97],[98]. Direk kardiyak etkinligini inotropik ve kronotropik o6zelligi ve
aldosteron sentezi iizerinde azalma ile sagladig1 disiiniilmektedir [99].

2.8.1.4 Dendroaspis natriiiretik peptid (DNP): Natriiiretikk peptid ailesinin son
tiyesi olan DNP, 38 aminoasitten olusan ve bir yilan zehrinden izole edilen 38
aminoasitten olusan bir peptiddir [100]. Hayvan c¢alismalarmda DNP’ nin siklik
guanilat siklaz {izerinden potent vazodilatatér  etki gosterdigi bildirimistir [100].
DNP benzeri natriiretk peptidin  immiinreaktive gostererek kalp  yetmezlikli
olgularda yiikseldigini gosteren ¢alismalar literatirde gozlenmektedir [101].

2.8.1.5 Natriiiretik Peptidlerin Reseptorleri (NRP): Natriiiretk peptidler
hormonal ve parakrin Ozelliklerini NPR-A, NPR-B ve NPR- C olarak adlandirilan 3
farkll hiicre ylizey reseptoriine baglanarak gosterirler. NPR-A ve NPR-B benzer yapi
ve fonksiyona sahipken NPR-C farkllik gostermektedir.
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ANP ve BNP natriliretik peptidlerin fizyolojik etkilerinin ortaya ¢ikismda baslangig
rolii  Ustlenen reseptorlerdi. NRP-C  ise dolasimdaki natriiiretk  peptidlerin
temizlenmesinden sorumlu olan reseptordii. ANP ve BNP, NPR-A’ ya, CNP ise
NPR-B’ ye baglanarak transmembran guanilat siklazi aktive eder [102]. Klirensten
sorumlu olan NRP-C’ nin ise guanliat siklaz 6zelligi yoktur [88],[103].

Natriiiretik Peptidlerin Klirensi: Dolagimdaki natriiiretik peptid klirensi iki ayri
mekanizma ile gergeklesmektedir [104]. Birincisi; Ozellkle bobrek proksimal tiibiil
membrannda  yilksek diizeyde bulunmakla birlikte tiim viicutta yaygm olarak
bulunan noétral endopeptidaz ile enzimatk ykm iken ikincisii NRP-C yardimiyla
endositozdur [105],[106]. NPR-C ozellkli yerlesim bolgeleri vaskiiler endotel
hiicreleri, diiz kas hiicreleri, kalp, adrenal bez ve bobrektir [107].

2.8.1.6 Natriiiretik Peptidlerin Etkileri:
Kardiyovaskiiler sisteme etkileri: ANP ve BNP kardiyak gerilime yant olarak
myositlerden, CNP ise sitokin ve asetikolin gibi endotel bagmh agonistlere yanit
olarak endotel hiicrelerinden salmr [108]. Her ii¢ natritiretik peptid potent sistemik
kardiyovaskiiler etkilere sahiptir. Vazodilatasyon ve vendz doniiste azalmaya yol
acarak, kardiyak dolum basmcmi ve outputu azaltwlar [109]. CNP iglerinden en fazla
anti-fibrotik 6zelligi olan natriiiretik peptiddir.

Renal etkileri: NPR-A reseptorii ilizerinden dilirez, natriiirez, vazodilatasyon ve

renin-anjiotensin-aldosteron ~ sisteminde  inhibisyona yol acarak kan basmcmmn
azalmasmi saglarlar. [11],[110].

Merkezi sinir sistemi iizerindeki etkileri: Noropeptidler ve reseptorleri santral sinir
sisteminde  Onemli noromadiilatér islevierde fonksiyon —gostermektedir  [111].
Noromodiilasyon  hipotalamo-hipofizo-adreno-kortikal ~ sistem  regiilasyonu ile
saglanmaktadr. Sonu¢ olarak smvi hemaostazisisi yaninda emosyonel davranmglar da
bu diizenleme ile etkilenmektedir. Ozellkle dikkat, anksiyete iizerindeki etkileri,

stres hormonlar1 ve otonomik sinir sistemi aktivasyonu ile saglanmaktadir [111].

BNP, akut inmede siklkla yikkselir [112] [113] [114]. Inme hastalarmda mortalitenin
ve miyokardiyal enfarktm bagmsiz prediktoru oldugu gosterimistir [115]. Ortalama

31



arter basmcit ile BNP seviyeleri arasmdaki baglanttyt aciklamaya yonelk bir
cahgymada, esansiyel hipertansiyon hastalarmda tansiyon arteryel degeri yiikseldikce
BNP degerinin artmasi 6nemli bir bulgudur [15].

Akut iskemik mmenin otonomik fonksiyonlarda degisimlere yol agtifi gosterimistir
[16]. inme periyodunda ozellikle akut kan basmci artis1 iyi bir sekilde gdsterilmistir.
Biyolojik 6zelliklerne dayanarak BNP’ nin mmenin akut fazndaki hemodinamik
regiilasyonda Onemli bir rolii oldugu distiniilmektedir [16],[17].

Akut inmede BNP artis1 aciklamaya yonelk iic ana hipotez vardr. ik aciklamaya
gore inme hastalarmda siklkla akut ya da kronik bir kalp yetmezligi oldugu ve BNP
salmmm  ventrikiiler disfonksiyonun reflekte ettigi yoniindedir. Ikinci aciklamaya
gore BNP artismmn nedenlerinden birisi olan ve inmede Onemli nedenlerinden olan

AF varhgidir [116]. Son agiklama ise BNP’ nin beyinden salmmi nedeniyledir.
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.Cahsma Grubu:

Bu prospektif cahsma, SB. Sakarya Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi
Noroloji kliniginde, Eylil 2013- Ocak 2014 tarihleri arasinda, acil servise basvuran,
Klinik ve radyolojik olarak akut iskemik inme tamsi alan 40 hasta ile yapildi (hasta
grubu). Cahsmaya benzer yas ve cinste 30 saghkh birey kontrol grubu olarak dahil
edildi. Her bir hastadan vaskiiler risk faktorleri agismdan detayh anamnez alindi
Akut iskemik inmenin etyolojisine yonelik icin tiim hastalara kan biyokimyasi,
hemogram testleri, akciger grafisi, elektrokardiyografi, transtorasik ekokardiyografi,
bilateral Kkarotis vertebral arter dopler ultrasonografi BBT yapidi. Klinik ve
radyolojik olarak akut iskemik inme tamsi alan hastalar icin, Ek-1" de gosterilen
standart cahyma formu ve Ek-2° de gosterilen hasta bilgilendirilmis onam formlar
dolduruldu. Ek-1 formunda, hastanm yasi, cinsi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi gibi kronik hastalk Oykiisii, soy ge¢cmisinde ailede inme Oykiisii varhg
kaydedildi. Her hastann gelis tansiyon arteriyal degeri, kan sekeri, lipid profil,
EKG, hastalk siddetini belirten NIHSS degeri, enfarkt volimii kaydedildi inme
ciddiyeti ve prognozunu belirten The National Institutes of Health Stroke Scalae
(NIHSS) ise EK-3 de gosterilen form ile degerlendirildi. Calisma periyodu siiresince
mtravendz heparin  uygulanmadi.. Hicbir hastaya doku plazminojen aktivatori

verilmedi. Tiim hastalara profilaktik dozda antiagregan tedavi uygulandi
Cahsmaya dahil edilme o6lciitleri sunlardi;

1- Akut iskemik inme gegirmek.

2- Semptomlarin baglangicindan itibaren ik 24 saat icinde basvurmak.
3- 45-75 yas aras1 olmak.

Cahsmadan dislanma olciitleri ise;

v Kronk Obstruktif Akciger Hastalgi,
v Akciger Kanseri,
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Tuberkiiloz,

Miyokard Enfarktiisii,
Kronk Bobrek Yetmezligi,
Kalp Yetmezligi,

Pulmoner Hipertansiyon,

Pulmoner Emboli,

N N N R RN

Hormon Replasman Tedavisi Oykiisii varhgi.

3.2.inme Tipinin Belirlenmesi:

Akut iskemik inme hastalari OCSS ve TOAST smiflamasina gruplandirildi.
Tiim hastalara TOSHIBA cihazi ile spiral — multislice (coklu kesitl) BBT g¢ekimleri
yapildi

3.3.Yapilan incelemeler:

Calsmaya alman tiim akut iskemik mme hastalar1 anamnez, 6zgeg¢mis, norolojik
muayene bulgular1 ve yapian tetkikler (transtorasik ekokardiyografi, bilateral karotis
vertebral arter dopler ultrasonografi, BBT) ile degerlendiriidi Inmenin 1. ve 3.
giinlerinde hastalardan alman venéz kan Ornekleri ile plazma BNP diizeylerine
bakildi. Bu degerler 30 saghkli kontrol grubu ile karsilastirildi.

Calsmaya alnman hastalar, yatglarm takiben gelis, 24. saat, 72. saat, 28. giinde
NIHSS degeri (ek-3) ile ndrolojik defisitin siddeti degerlendirildi.

Hastalarm hastanede yattiklar1 stire i¢cindeki 24 ve 72. saatteki plazma BNP
diizeyleri NIHSS ve enfarkt volimii ile iliskilendiriidi ~ Cahsmaya dahil edilen
hastalarda NIHSS 36 puan iizerinden hesaplandi. Inme siddeti degerlendirimesi
acismdan hastalar NIHSS degerlerine gore 3 gruba ayridt:

1- NIHSS degeri 1-8 olanlar hafif ndrolojik defisitli hastalar
2- NIHSS degeri 9-15 olanlar orta norolojik defisitli hastalar
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3- NIHSS degeri > 16 olanlar agr nérolojik defisitli hastalar olarak belirlendi.

3.4. Radyolojik Tetkikler:

BBT c¢ekimleri Toshiba X Vision cihazi ile yapildi Ekokardiografi hewlett packard
sonos 4500 ekokardiyografi cihazi ile yapidi Hastalarm BBT’ deki enfarkt
voliimleri work-pach yardmu ile otomatik olarak hesaplandi.

3.5.Biyokimyasal Ol¢iimler:

Hasta ve kontrol grubundan alman kan oOrneklerinde rutin biyokimyasal testler, tam
kan saymu ve plazma BNP (Kemolusan Mikropati Koagulasyon Yontemi ile Abott
Architect System | 1000 Module Ile laborsan i STAT testi ) cahsidi ve sonuglar
pg/ml olarak hesapland1.

3.6.Istatiksel Degerlendirme

Calsmada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel analiz i¢in statistical
package for social sciences for Windows 18,0’ (SPSS 18.0 inc) programu kullanid.
Cahsma verilerini degerlendirilitken tammlayict  istatistiksel metodlar (ortalama,
standart sapma, frekans daghmiy, %) kullamldi ve kategorik  verilerin
karsilastrilmasmda ANOVA, Fischer’s testi kullamildi.  Nicel veriler analiz
edilmeden once Kolmogrow Simirow testt yardmiyla normal dagilm gosterip
gostermedigi test edildi Bagmsiz iki grubun karsilastrilmasmda normal dagiim
gosteren veriler ANOVA testi, gostermeyen veriler Mann Whitney U testi yardimiyla
degerlendirildi. Ikiden fazla grubun karsilastmimasmda Kruskal Wallis — testi
kullanildi. Korelasyon analizleri i¢in non parametrik Spearman testi kullanild1
p<0,05 diizeyindeki sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bu caligma SB. Egitim ve Arastrma Hastanesi Etikk Kurul Bagkanhgindan onay
alndiktan sonra Eylil 2013 - Ocak 2014 tarihleri arasmda yapild1.
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4. BULGULAR

4.1 Klinik ve Demografik Ozellikler

Cahsmamiza, dahil edilme kriterlerimize uyan 40 hasta alndi Bunlarm 18’ i erkek
(%26.6), 22’ si kadn (%73,4) idi. Kontrol grubunu olusturan 30 olgunun 8’ i erkek
(%120) , 22’ si kadm (%81,8) idi. 1ki grup arasmda cins agisindan anlamh bir
farkhlik bulunmad: ( p>0,05) (Tablo 7).

Hasta grubumuzun yas ortalamasi; 66,03+9,95, kontrol grubunun yas ortalamas,

51,54+6,28 idi. Istatistiksel olarak yas acismdan karsilastmidigmda iki grup arasmda
farklilik anlamli idi (p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7: Gruplarin Yas ve Cinsiyete Gore Dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu

Karakteristik  (n: 40) (n: 30) p degeri

ozellikler ortalama =SS ortalama +SS

Erkek 18 (%45) 8 (%26,6)

Kadm 22 (%55) 22 (%73,4) 0,101**

Yas 65,4 +£9,95 30,7 £ 6,28 0,00*
*ANOVA

**Fischer testi

Hastalarmiz kronik hastalklarma gore incelendiginde, 4 hastada (%10) ise herhangi
bir kronik hastalk Oykiisii yok idi 10’ unda diyabet (%25), 29’ unda hipertansiyon
(%72,5), 19’ unda (%47,5) hiperlipidemi, 1’inde troid bozuklugu, 6’ snda (%15)
AF, 11’ inde (%27,5) eskiye ait inme tespit edildi. iskemk inme &ykiisii olan 11
hastadan 9° unun (% 22.5) bir kez, 1’ nin (%2,5) ki kez, 1’ min de (%2,5) li¢ kez

inme gecirdigi 6grenildi (Tablo 10).
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Hastalarmiz EKG ile incelendiginde, 34’ tinde (%85) normal siniis ritmi, 6’ snda
(%15) AF tespit edildi. Hasta ve kontrol gruplarimiz arasmda AF varhg yoniiyle
anlamli bir farkhlk bulunmadi (p<0,05) (Tablo 8).

Tablo 8: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Demografik Ozellkleri

Hasta grubu Kontrol grubu p degeri
Diyabet 10 (%25) 0 (%0) 0,067**
Hipertansiyon 29 (%72,5) 2 (%3) 0,001*
Hiperlipide mi 19 (%47,5) 7 (%23) 0,353*
Troid bozuklugu 1(%2,5) 0 (%0) 0,605*
Atriyal fibrilasyon 6 (%15) 0 (%0) 0,176**
Gecirilmis inme oykiisii 11 (%27,5) 0 (%0) 0,053**
Sigara icicigi 12 (%23,1) 4 (% 13) 0,266*

*ANOVA
**Mann Whitney

Transtorasik ekokardiyografikk incelemede hastalarmizn; 28 inde (%70) sol
ventrikill hipertrofisi, 18 inde (%45) grade 1 diyastolk disfonksiyon, 17’ sinde
(%42,5) hafif mitral yetmezlk, 12> sinde (%30) sol atriyal genisleme, 11’ inde
(%27,5) hafif aort yetmezligi, 11° inde (%27,5) hafif trikiispit yetmezlk, 7° sinde
(%17,5) segmenter duvar hareket kusuru, 3’ tinde (%7,5) pulmoner hipertansiyon, 3’
tinde (%7,5) orta mitral yetmezlik, 2’ sinde (%5) orta aort darhg, 1° inde (%7,5)
orta aort yetmezligi, 1’ inde (%2,5) hafif aort darhg, 1’ inde (%2,5) ciddi aort darlg
tespit edildi.

Bilateral karotis vertebral arter dopler ultrasonografik incelenmesi hastalarm 12’
sinde (%30) normal, 15° inde (%37,5) anlamh darlk olusturmayan aterosklerotik
plak, 6’ smda (%15) %50’ nin altnda darlk, 1’ nde (%2,5) % 50-70 arasmnda darlk,
6’ smda (%15) %70’ in lizerinde darhk mevcut idi.
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Hastalarmizm gelis NIHSS degeri ortalamasi  10,37+9,09 olarak hesaplands.
Bunlarm 21’ inin (%52,5) NIHSS degeri 8’ in altnda (hafif), 8 inin (%20) NIHSS’
U 8-15 arasmda (orta), 11’ inin (%27,5) ise NIHSS’ u 15’ min iizerinde (agr) idi
(tablo 9).

Hastalarmizn  hastanede 24. saatteki NIHSS degeri ortalamasi 9,05+9,06 olarak
hesapland.. Bunlarm 22’ sinin (%55) NIHSS degeri 8 in altnda (hafif), 7’ sinin
(%17,5) NIHSS degeri 8-15 arasmda (orta), 11’ inin (%27,5) NIHSS’ u 15’ in
tizerinde (agr) idi (tablo 9).

Hastalarmizm 72. saat NIHSS degeri ortalamasi 8,65+8,87 olarak hesaplandi
Bunlarm 24’ iiniin (%60) NIHSS degeri 8’ in altnda (hafif), 6° smmn (%15) NIHSS
degeri 8-15 arasmda (orta), 10° unun (%25) NIHSS degeri 15° in {izerinde (agr) idi
(tablo 9).

Hastalarmzm 28. giin  NIHSS degeri ortalamasi 8,40+9,96 olarak hesaplandi
Bunlarm 28’ inin (%70) NIHSS degeri 8 i altmda (hafif), 4’ {niin (%10) NIHSS
degeri 8-15 arasmda (orta), 8” inin (%20) NIHSS degeri 15’ in (agr) lizerinde idi
(tablo 9).
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TABLO 9: Hastalara Ait Baza Demografik ve Laboratuvar Verileri 1

HASTA CINS NIHSS NIHSS NIHSS NIHSS
NO (gelis) (24.saat) (72.saat) (28.giin)
1 K 5 3 3 3
2 K 11 6 7 9
3 K 21 21 19 13
4 E 7 8 8 5
5 K 16 0 0 1
6 K 6 3 3 5
7 K 2 8 5 4
8 E 1 5 5 5
9 K 19 18 18 20
10 E 6 7 6 5
11 K 3 0 0 1
12 E 1 0 0 1
13 E 3 2 2 0
14 E 5 14 12 10
15 K 8 6 6 4
16 K 6 4 4 5
17 E 0 1 1 0
18 E 2 2 0 2
19 E 12 6 4 4
20 K 14 8 8 6
21 K 20 19 14 7
22 K 5 3 1 0
23 E 24 25 25 9
24 K 27 27 27 18
25 E 9 13 8 6
26 K 2 1 10 1
27 K 1 1 1 1
28 E 2 2 1 1
29 K 14 14 7 7
30 K 5 2 2 2
31 K 25 22 21 35
32 K 11 18 23 28
33 K 25 24 17 35
34 E 16 15 15 15
35 K 31 28 28 28
36 E 31 29 29 30
37 E 7 4 4 4
38 E 3 2 2 2
39 E 1 0 0 1
40 E 8 9 9 3
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TABLO 10: Hastalara Ait Bazz Demografik ve Laboratuvar Verileri 2

HASTA CINS YAS NIHSS 1k 24sa 72.5a Enfarkt
NO (gelis) plazma plazma VOLUM
BNP diizeyi ~ BNP diizeyi  cm®

1 K 73 5 82,50 142,30 11,69
2 K 48 11 64,40 48,70 28,05
3 K 59 21 265,00 129,80 203,71
4 E 55 7 75,00 147,40 130,22
5 K 75 16 117,90 62,40 86,37
6 K 70 6 135,00 25,20 15,50
7 K 75 2 201,00 128,00 15,84
8 E 58 1 97,80 174,00 49

9 K 49 19 77,30 220,30 157,04
10 E 75 6 101,90 91,30 16,69
11 K 75 3 85,00 46,60 29

12 E 50 2 86,40 95,10 ,09

13 E 65 2 1000,90 1807,90 13

14 E 72 5 100,30 156,00 73

15 K 75 8 63,40 83,40 1,30
16 K 66 6 81,00 38,00 A7

17 E 58 0 61,00 40,50 20,21
18 E 69 2 120,00 521,00 39

19 E 64 12 68,20 51,60 2,81
20 K 75 14 265,20 126,70 21,39
21 K 48 20 247,20 151,70 2,13
22 K 65 5 81,20 59,40 2,47
23 E 75 24 50,40 142,30 32,42
24 K 69 27 225,00 53,20 60,79
25 E 56 9 102,50 10,00 2,40
26 K 59 2 773,40 555,80 5,23
27 K 75 1 118,90 34,60 ,04

28 E 75 2 2097,30 1693,80 48,35
29 K 67 14 87,60 44,50 4,54
30 K 61 5 444,30 524,20 30

31 K 75 25 290,00 99,30 171,43
32 K 69 11 639,00 327,00 159,51
33 K 63 25 414,30 122,20 318,66
34 E 60 16 302,00 298,00 267,99
35 K 61 31 177,00 266,00 81,85
36 E 74 31 521,70 206,50 26,86
37 E 74 7 444,30 244,00 75,68
38 E 65 3 1002,90 1810,90 13

39 E 56 1 86,40 95,10 ,09

40 E 75 8 112,10 77,70 2,10




4.2 Biyokimyasal Parametreler

TABLO 11: Hasta ve Kontrol Gruplarmm Biyokimyasal Parametrelerinin

Karsilastirilmasi

Karakteristik Hasta grubu Kontrol grubu

ozellikler (n: 40) (n: 30) p degeri
ortalama + SS ortalama =SS

Hemoglobin 12,90+1,78 12,38+1,93 0,245*

Glukoz 129,47+58,01 94,03+21,43 0,000**

HbAlc 6,81+1,57 5,66+0,42 0,03**

Total Kolesterol  188,77+50,15 187,46+40,58 0,907*

Trigiserid 150,15+78,37 131,96+73,09 0,326*

LDL-K 132,67+43.,45 115,80+46,13 0,122*

HDL-K 39,55+11,27 48,93+14,54 0,003*

BNP (ilk 24sa) 284,16+382,79 25,29+13,47 0,000 **

BNP (72.sa) 273,78+451,91 25,29+13,47 0,000**

*ANOVA

**Mann-Whitney U

Hasta grubumuzun hemoglobin deger ortalamasi 12,90+1,78 iken, kontrol
grubumuzun 12,38+1,93 idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklilk
bulunmad1 (p>0,05) (Tablo 11).

Hasta grubumuzun glukoz deger ortalamasi 129,47+58,01 iken kontrol grubumuzun
94,03+21,43 idi. Iki grup arasmda fark, istatistiksel olarak anlamh idi ( p<0,05)
(Tablo 11).

Hasta grubumuzun HbAlc deger ortalamasi 6,81£1,57 iken kontrol grubumuzun
5,66£0,42 idi. iki grup arasmdaki fark, istatistiksel olarak anlamh idi (p<0,05)
(Tablo 11).
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Hasta grubumuzun total kolesterol deger ortalamasi 188,77+50,15 iken kontrol
grubumuzun  187,46+40,58 idi. Iki grup arasmda istatistiksel olarak anlamh bir
farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Hasta grubumuzun trigliserid deger ortalamasi 150,15+78,37 iken kontrol
grubumuzun  131,96+73,09 idi. Iki grup arasmda istatistiksel olarak anlamh bir

farklihk bulunmad: ( p>0,05) (Tablo 11).

Hasta grubumuzun LDL deger ortalamasi 132,67+43,45 iken kontrol grubumuzun
115,80+46,13 idi. Iki grup arasmda istatistiksel olarak anlamh bir farklitk bulunmadi
(p>0,05) (Tablo 11).

Hasta grubumuzun HDL deger ortalamasi 39,55+11,27 iken kontrol grubumuzun
48,93+14,54 idi. iki grup arasmdaki farkhhk istatistiksel olarak anlaml idi ( p<0,05)
(Tablo 11).

Tablo 12: Ilk 24 saat ve 72. saat Plazma BNP Diizeyi ile Hasta ve Kontrol Gruplar:
Arasmndaki 1liski

Hasta grubu Kontrol grubu
(n:40) (n:30) p degeri

ortalama £ SS ortalama =SS

BNP (ilk 24sa) 284,16+382,79 25,29+13,47 0,000**

BNP (72.sa) 273,78+451,91 25,29+13,47 0,000**

**Mann-Whitney U

Hasta grubumuzun ik 24 saatteki plazma BNP diizey ortalamasi 284,16+382,79 iken
kontrol grubumuzun 25,29+13,47 idi. Iki grup arasmdaki farkhhk istatistiksel olarak
anlaml idi (p<0,05) (Tablo 12) (Sekil 2).

Hasta grubumuzun 72. saat plazma BNP diizey ortalamasi 273,78+451,91 iken
kontrol grubumuzun 29,11+11,24 idi. Iki grup arasmda farklhlik istatistiksel olarak

anlamlt idi (p<0,05) (Tablo 12) (Sekil 2).
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Sekil 2: Hasta Grubunun {lk 24 saat ve 72. saat Plazma BNP Diizeylerinin Dagilim

Plazma BNP
Diizeyi
s g
 — =
—— e ey
ilk 24 saat 72. saat

Tablo 13: Hasta ve kontrol gruplarinda plazma BNP Diizeyleri ile Cinsiyet
Arasmdaki Iliski.

Plazma BNP ERKEK KADIN p degeri
diizeyleri (n:18) (n:22)

BNP (ilk 24 saat) 357,28+529,61 224,34+191,68 0,280*
BNP (72. saat) 425,67+630,01 149,51+148,39 0,053*
*ANOVA

Hastalarm ik 24 saat ve 72. saat plazma BNP diizeyleri ile cinsiyet arasmda anlaml
bir iligki bulinmadi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 14: Hasta grubunda plazma BNP Diizeyleri ile Hipertansiyon Varligi Arasi
liski.

Hipertansiyon var Hipertansiyon yok p degeri

(n:29) (n:11)
BNP (ilk 24 saat)  243,17+264,74 392,22+597,92 0,277*
BNP (72. sa) 276,2724+ 449,47  267,2273+ 480,38 0,956*
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*ANOVA

Hastalarmizm plazma BNP diizeyleri ile hipertansiyon varlig arasnda, istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlk buluinmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 15: Hasta grubunda plazma BNP Diizeyleri ve Diyabet Varhgi Aras Iliski.

Plazma BNP Diyabet var Diyabet yok p degeri
Diizeyi (n:10) (n:30)
(ortalama =+ SS)
Ik 24 saat (pg/ml)  362,92+400,07 257,91+380,18 0,460*
72. saat (pg/ml) 491,16+ 709,51 201,32+ 310,96 0,079*
*ANOVA

Hastalarmizm plazma BNP diizeyleri ile diyabet varli@ arasnda, istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 16: Hasta grubunda plazma BNP Diizeyi ve HbAlc Yiksekligi Arasmdaki
liski.

Plazma BNP HbAlc’ siyiiksek HbAlc normal

Diizeyi olan hastalar olan hastalar p degeri
(ortalama + SS) (n:19) (n:21)
Ik 24 saat (pg/ml)  396,60+518,35 182,44+145,07 0,077*
72. saat (pg/mi) 417,99+614,16 143,30+145,39 0,054*
*ANOVA

Hastalarimizin plazma BNP diizeyleri ile HbAlc yiiksekligi arasmda, istatistiksel
olarak anlamli bir farkilk bulunmadi (p>0,05) (Tablo 16).



Tablo 17: Hasta grubunda Plazma BNP Diizeyi ile Ateroskleroz Varhigi Arasmdaki
liski

Plazma BNP Diizeyi Ateroskleroz
(ortalama = SS) Var (n:33) Yok (n:7) p degeri
(ortalama + SS) (ortalama +SS)
Ik 24 saat (pg/ml) 459,74+733,16 246,92+263,87 0,185*
72. saat (pg/mi) 358,08+594,94 255,90+ 425,03 0,593*
*ANOVA

Hastalarmizn 24, saat plazma BNP diizeyleri ile ateroskleroz varligi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p<0,05) (Tablo 17).

Tablo 18: Hasta grubunda Plazma BNP Diizeyleri ile Kardiyak Risk Degeri
Arasmdaki liski.

Kardiyak risk (n:40)

BNP Hafit/ (n:2) Orta (n:6) Ciddi (n:5) Yok (n:27) P
Diizeyleri Belirlenemeyen degeri
(ortalama =+ SS)

flk 24 saat 191,10+79,33 486,81+80135 314,92+109,88 24033428615 0,551*
(pg/ml)

*ANOVA

Hastalarmzn ik 24 saat plazma BNP diizeyleri ile kardiyak risk varhg arasmda
istatistiksel olarak anlaml bir farkhilik bulinmadi (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 19: Hasta grubunda Plazma BNP Dizeyleri ile TOAST Smiflamasi
Arasmdaki Iliski.

TOAST (n:40)
Plazma BNP  Genis Kardiyoembolik Lakiiner (n:9) Diger etyoloji P

Diizeyleri  aterosklerotik (n:13) (n:14) degeri
(ortalama + SS)  (n:4)

ilk24saat  14290+107,26  375,20+534,33 163,87+22964  317,32+33958  0,534*
(pg/ml)

*ANOVA
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Hastalarmizm ik 24 saatteki plazma BNP diizeyleri ile TOAST smiflamasmndaki
gruplar arasnda istatistiksel olarak anlamh bir farkllk bulunmadi (p>0,05) (Tablo
19).

Tablo 20: Hasta grubunda Plazma BNP Diizeyleri ile Oxford Smiflamasi Arasmdaki
Iliski.

Oxford simflamasi (n:40)
Plazma BNP Parsiyel ACI  Total ACI  PosteriorCl  Lakiiner (n4) P
Diizeyleri (n:22) (n:0) (n:14) degeri
(ortalama = SS)

ilk 24 saat 23182+191,74 0 396,37+592,64 179,30+179,12 0,943*
(pg/ml)

*Kruskal Wallis

Hastalarmmizn ik 24 saatteki plazma BNP diizeyleri ile oxford smiflamasmndaki
gruplar arasmda istatistiksel olarak anlamh bir farkhik bulunmadi (p>0,05) (Tablo
20).

Tablo 21: Hasta grubunda Plazma BNP Diizeyleri ve Enfarkt Volimii Arasmdaki
liski.

HASTA BNP (ilk 24saat) Enfarkt Voliimii r P
(ortalama =+ SS) (ortalama =+ SS) degeri
Erkek (n:18)  357,28+191,68 34,88+15,90 0,003 0,999*
Kadin (n22)  224,34+191,68 61,30+18,58 0,298 0,177*
Toplam (n40) 284,16+382,79 49,41+£12,50 0,163 0,316*

*Spearmann korelasyon

Hastalarmizm ik 24 saatteki plazma BNP diizeyleri ile enfarkt voliimii arasmnda
istatistiksel olarak anlamh bir korelasyon bulunmadi (p>0,05). Erkek ve kadmn cinste
ilk 24 saatteki plazma plazma BNP diizeyleri ile enfarkt volimii arasmda istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon bulunmadi (srasiyla; p>0,05, p>0,05). (Tablo 21).
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Tablo 22: Hasta grubunda BNP Diizeyleri ile Gelis NIHSS degeri Arasmdaki Iliski.

Plazma NIHSS Degeri (gelis) (ortalama + SS)

p degeri
BNP diizeyi Hafif (n:23) Orta (n:6) Agir (n:11)
(ortalama =+ SS)
Ik 24 saat 324,00+484,76  204,48+225,72  244,34+24434 0,741*
(pg/mi)
*ANOVA

Gelis NIHSS degerine gore, hafif grup icin ik 24 saatteki ortalama plazma BNP
dizeyi; 324,00+484,76 pg/ml, orta grup icin ortalama plazma BNP dizeyi
204,48+225,72 pg/ml, agr grup i¢in ortalama plazma BNP diizeyi; 244,34+244,34
po/ml idi (Tablo 22). Gelis NIHSS degeri ile ik 24 saatteki plazma BNP diizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkilik bulunmadi (p>0,05).

Tablo 23: Hasta grubunda BNP Diizeyleri ile 24. saat NIHSS degeri ile Arasindaki
liski.

Plazma NIHSS Degeri (24.saat) (ortalama + SS)
BNP diizeyi Hafif (n:25) Orta (n:5) Agir (n:10) p degeri
(ortalama =+ SS)
ik 24 saat 310,21+467,66  140,90+90,47 290,69+186,49 0,675*
(pg/mi)

*ANOVA

24. saat NIHSS degerine gore, hafif grup icin ik 24 saatteki ortalama plazma BNP
diizeyi; 310,21+467,66 pg/ml, orta grup i¢in ortalama plazma BNP diizeyi
140,90+£90,47 pg/ml, agr grup icin ortalama plazma BNP dizeyi; 290,69+186,49
po/ml idi (Tablo 23). 24. saat NIHSS degeri ile 24. saatteki plazma BNP diizeyi
arasmda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 24: Hasta grubunda BNP Diizeyleri ile 72. saat NIHSS degeri ile Arasindaki
Tliski.

Plazma NIHSS Degeri (72.sa) (ortalama =+ sS)

BNP diizeyi Hafif (n:28) Orta (n:3) Agir (n:9) p degeri
(ortalama =+ SS)

ik 24 saat 294,55+444,51  153,20+81,61 295,52+197,14 0,834*
(pg/mi)

*ANOVA

72. saat NIHSS degerine gore, hafif grup icin ik 24 saatteki ortalama plazma BNP
diizeyi; 294,55+44451 pg/ml, orta grup i¢in ortalama plazma BNP diizeyi;
153,20+81,61 pg/ml, agr grup i¢in ortalama plazma BNP diizeyi; 295,52+197 pg/ml
idi (Tablo 24). 72. saat NIHSS degeri ile ik 24 saat plazma BNP diizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk bulunmadi (p>0,05).

Tablo 25: Hasta grubunda BNP Diizeyleri ile 28. Giin NIHSS degeri ile Arasmdaki
Tliski.

Plazma NIHSS Degeri (28.giin) (ortalama + SS)

BNP diizeyi Hafif (n:31) Orta (n:5) Agir (n:4) p degeri
(ortalama =+ SS)

ik 24 saat 305,36+423,46 156,42+118,15 279,57+247,38 0,732*
(pg/mi)

72.saat (pg/ml)  300,32+509,43  154,96+90,20 216,62+117,39 0,732*

*ANOVA

28. giin NIHSS degerme gore, hafif grup icin ortalama plazma BNP diizeyi
305,36+423,46 pg/ml, orta grup icin ortalama plazma BNP diizeyi; 156,42+118,15
pg/ml, agr grup icin ortalama plazma BNP diizeyi, 279,57+247,38 pg/ml idi (Tablo
25). 28. giin NIHSS degeri ile ik 24 saat plazma BNP diizeyi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0,05).

Sonug olarak; akut iskemik inme hastalanmizda ilk 24 saat ve 72. saat plazma
BNP degeri kontrol hastalanina gore anlamh derecede yiiksekti (p<0,05) .
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4.3 PROGNOZ ve MORTALITE

Calgmamiza alman hastalarm 4 i (%10) eks oldu, bunlarm 3’ i erkek, 1’ i kadn
idi. Sag kalan 36 hastann ise 15 i erkek, 21’ i kadm idi. Sag kalan ve mortal gruplar
arasmda cins, hipertansiyon, troid fonksiyon bozuklugu, hiperlipidemi, AF,
geciriimis  serebrovaskiiler hastalk varhigi ile mortalite arasnda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 26).

Sag kalan ve mortal gruplar arasmda gelis glukoz degeri, diyastolik sistolik
tansiyonu, enfarkt voliimii, hemoglobin diizeyi, CRP diizeyi, HbAlc diizeyi arasmda
istatistiksel olarak anlamh bir farkilk bulmmadi (p>0,05) (Tablo 26). Ancak yatss
stiresi acgismdan sag kalan ve mortal gruplar arasmdaki farkhlik istatistiksel olarak
anlamh idi (p<0,05) (Tablo 26).

Tablo 26: Sag Kalan ve Mortal Gruplarin Baz Biyokimyasal Verileri

Parametre Sag kalan (n:36) Mortal (n:4) p degeri
Ortalama+ SS Ortalama+ SS

Yas 65,61+10,29 69,75+10,29 0,436*
BNP (ilk 24saat) 237,53+360,54 703,87+356,89 0,019*
BNP (72.saat) 195,21+292,50 980,90+957,09 0,047**
NIHSS degeri (gelis) 9,81+8,39 15,50+14,64 0,470**
NIHSS degeri (24.saat) 9,03+8,52 13,75+13,86 0,329*
NIHSS degeri (72. saat) 8,11+8,290 13,50+13,67 0,254*
NIHSS degeri (28.giin) 7,47+8,54 16,75+18,31 0,667**
Volim (cm?) 49,38+13,32 49,64+41,08 0,995*
Glukoz (gelis) 132,97+60,13 98,00+10,39 0,258*
Sistolik kan basmer (gelis) 173,33+29,27 150,00+20,00 0,131*
Diyastolik kan basmci (gelis)  90,28+14,63 77,50+9,57 0,098*
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Hemoglobin 13,02+1,78 11,87+1,60 0,227*

CRP(mg/L) 27,39+4,56 31,27+47,19 0,3*
HbAlc 6,80+1,63 6,875+1,084 0,956*
Yatss siiresi 9,83+9,78 39,25+23,28 0,005**
*ANOVA

**Kruskal Wallis

Sag kalan ve mortal gruplar arasmda 24. saat plazma BNP diizeyleri arasmdaki
farklihk istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05) (Tablo 26).

Sag kalan ve mortal gruplar arasmda gelis, 24. saat, 72. saat ve 28. giin NIHSS
degeri arasnda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik bulinmad: (p>0,05)  (Tablo

26).

Sag kalan ve mortal gruplar arasmda enfarkt lokalizasyon, TOAST, Oxford
smiflamasma gore ayrmm ie mortalte arasmda anlamh bir ilisgki bulunmadi
(p>0,05).
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5. TARTISMA

Akut ve hizla ilerleyen bir olay olan inme, diinya genelinde olduk¢a sk goriilen,
ciddi mortalite ve morbiteye neden olan ndrolojik bir hastalktr. Ayrica inme
vakalarmm beste biri Olim ile sonuglanmaktadr [117]. Inmenin kismen tedavi
edilebilir bir hastalk olmasi insan bazh ime c¢ahsmalarnda, iskemik penumbrann
tammlanmas1 ve gosterilmesiyle ortaya koyulmustur [118]. Tedavideki temel amag
bu nekroz ¢evresindeki penumbra alanm kurtarmaya yonelik olacaktwr. Bu ylizden
ne kadar hizh tam koyulabilirse, kurtarilabilir alan o kadar fazla olacak, mortalite ve

morbite en aza inecektir.

Inme tamsmda, alt tiplerine ayrimasmda goriintileme yontemleri Onemli yer
tutmakla birlikte belirli siire sonrasmda ancak bizlere faydal olabilmektedir.
Buradaki kisitlanma  arastrmacilara  biyobelirtecler gbi  diger olast hizh  tam
yontemlerini - diigiindiirmektedir. Calsmamizda plazma BNP diizeyinin iskemik inme
tamisinda, Ozellkle kardiyoembolik alt tipinde kullanlabilecek bir biyobelirteg olma
ihtimali ve eger boyleyse de hastalk siddeti ve prognozunun Ongoriilebilmesinde
kullanilabilirligini arastirdik.

Inme mortalitesi iizerinde Tiirkiye’ de smrh veriler olmakla bereber Univar ve ark’
m 2007’ de yaptizi ¢ahsmaya gore mortalite nedenleri icinde mnme, %15’ ile ikinci
srayl almaktadwr. Morbidite nedenleri ele alndignda ise 95,9 ile swralamada
liciinciiliigii almaktadw. Sakarya ilinde ise gerek inme prevelans ve insidansma
yonelik gerekse inmenin mortalite {izerine etkisini gosteren herhangi bir ¢alsma

bulunmamaktadir.

2010 Birlesmis Milletler verilerne gore yilda yaklasik 50,000 kisinin Oliimiinden
inme sorumludur [119]. Bu oran erkeklerdeki tiim olimlerin %7’ sini, kadmlardaki
tim Olimlern %10’ unu olusturur. Shibazaki ve ark yaptigi cahsmada, inme
olgularmm % 6° smm Oldiigini ve bunlarm yarismn kadmn cinsi  oldugunu
bildirmistir. Sag kalanlarm yas ortalamast 72,0+12,3 iken Olenlerin yas ortalamasi
76,2+12,3 olarak hesaplanmustr.  Bu iki grup arasmda yas ve cinsiyet agismdan
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anlamh bir ilisgki bulunmamustr [18]. Bizim cahsmamizdaki hastalarm 4’ i (%10)
6ldii ve bunlarm 1’ i1 kadm, 3” i erkekti Sag kalan 36 hastanm ise 21’ i kadm, 15° 1
erkekti. Sag kalan hastalarm yas ortalamasi 65,61+10,296 iken 6len hastalarm yas
ortalamasi 69,75+£10,296 olarak hesaplandi. Bizim ¢aligymamizda da literatiirle benzer

sekilde sag Kkalan ve olen hastalarm cinsiyet ve yas araligi arasmda anlamh bir iliski
bulunmad1 (p>0,05).

Yas, inmede en Onemli risk faktoriidir [26]. Elli bes yasmdan sonra inme riski, her
dekatta iki kat artmaktadr [9]. Tim mmelerin %25’ i, 65 yasmdan geng bireylerde
goriiliir. Inme insidanst 40 yas icin yaklasik % 0,05 iken, 70 yas icin yaklaskk %7’ ye
yikselir [120]. Shibazaki ve ark iskemik inme tanisi koyduklari 335 hastann yas
ortalamasmi 72,3+12,3 olarak bildirmistir [18]. Rost ve ark’® mm 569 inme hastasi
tizerindeki ¢alismasmda yas ortalamasi 67,9+15 olarak belirtiimistir [121]. Bizim
calismamizda da yas ortalamas1 literatiir ile benzer sekilde 66,03+9,95 idi.

Inme insidans1 erkek bireylerde daha yilksek iken inmeye bagh Oliimler kadmlarda
daha sktr [27],[28]. Rost ve ark’ 1 569 inme hastasi iizerindeki ¢aligmalarmda
hastalarmm %46° sm kadmn, %54’ {inii erkek olarak bildirilmistir [121]. Iltumur ve
ark’ 1 yaptigt cabsmada hastalarm %64,9° un kadm, %35,1° ini erkek olarak
bildirmistir [122]. Bizim ¢alismamizda da %55 oraninda kadmn hakimiyeti goriildii.

Bunun nedeni 6rmeklem saymuzin kiicikligi olabilir.

Kronk hastalk (hipertansiyon,  diyabet, dislipidemi, AF) varhg nme icin risk
faktorleri  arasmdadr.  Kronik  hastalklarm  belirlenmesi, uygun tedavilerle
hastaliklarm kontrol altma almmasmi saglayarak inme riskini azaltacagndan bu
durumlarm tespiti onemlidir. Literatirdeki inme olgularmda kronik hastalk goriilme
sikhgiyla bizim bulgularimiz uyumluydu.

Inme tams1 anamnez, ndrolojik muayene ve goriintileme  yontemleri ile
koyulmaktadwr. Kranyal goriintilemeler Ozellkle de BBT wve difflizyon agirlkh
MRG oOnem kazanmaktadwr. Akut enfarktta BBT bulgular1 yavas yavas ortaya
ckmakta ve enfarkt sonrasi ik 24 saatte olgularm % 60° mda patoloji
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izlenmemektedir [4]. BT’ nin ik kullamma girmesi 1972’ lere kadar
dayanmaktayken = zaman icerisindeki  teknolojk  gelismeler mevcut  ardigk
gortintlileme teknikli BT’ nin o6zelliklerimi de gelistrmis ve 1989’ da spiral BT ve
1991 de de multislice spiral BBT kullamma sunulmustur. Yapilan g¢aligmalar
multislice spiral BBT ile daha kisa sirede daha iyi goriintii Kkalitesi elde
edilebildigini, daha az kemik artefaktma neden oldugunu, i¢ boyutln goriintii
olusturabilmesiyle ~ volim hesaplamalarmm daha dogru yapilabilmesine olanak
sagladigmi  gostermektedir [123],[64],[65]. Calsmamizda spiral BT gbriintiileme
yontemini  kullanarak lezyon lokalizasyonu ve enfarkt voliim hesaplamalarmm

belirlenmesinde giivenilirligi arttrmay1 amagladik.

Iskemi baslangicmdan iki saat sonrasmdaki diffiizyon agrlkh MRG  duyarhhgmmn
ise % 100" e yakm oldugu bildiriimektedir. Insan cahsmalarnda diffiizyon agrhkh
MRG, duyarllk ve oOzgilligi % 100’ e yakmn olan ve invaziv islem gerektirmeyen
bir teknik olarak tanmlanmaktadr [72]. Literatirler incelendiginde diffizyon
agrhkh  MRG ve multislice spiral BT nin  karsilastiridign  bir  galigma
bulunmamaktadir. Biz de ¢alismamizda difflizyon agrhkli MRG’ 1 kullanmadik.

Her ne kadar erken donemde BBT hemoraji varh@ ya da yoklugu acismdan yeterl
bir goriintileme yontemi ise de gerek BBT, gerekse diffiizyon agrlkh MRG erken
donem lezyon varhg, lokalizasyonu ve  boyutunu  gOstermekte  yetersiz

kalabilmektedir.

Inme alt tiplerine giiniimiiz sartlirmda BBT, MR goriintilemesi, MR anjiyografi,
EKG ve TTE yardimiyla karar verimektedir [124]. Coklu asama igeren bu islemler
zaman almakta, mmenin tiplendiritmesini geciktrmekte ve zorlastrmaktadw. Biz de
calsmamizda inme tiplendirmesini BBT, EKG, TEE yardmuyla yaptk. Inme alt
tiplerinin  belirlenmesi  prognozun 6ngoriimesinde, taburculuk asamasma ve tedavi
stratejilerine karar verilmesinde, rekiirrensin Onlenmesinde biiyiikk Onem tagmaktadir.
Iskemik inme TOAST smiflandrmasma gore biiyik damar hastalg, kardiyoembolik
inme, kiicik damar hastaligi ve belirlenememis veya nedeni bilinmeyen inme olarak
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farkh alt gruplara ayrimaktadr [5]. Bizde ¢ahsmamizdaki hastalar1 TOAST
smiflandirmasina gore gruplara ayrdik.

BNP, NP ailesinin bir iiyesidir [125],[126]. NP’ ler esas olarak myokardiyal atriyum
(ANP) ve miyokadiyal ventrikilden (BNP) sentezlenir [125],[126]. Ek olarak
Ozellikle hipotalamus olmak iizere beyin dokusundan da [127] salglandigt ve bu
salmmm serebral iskemi ile uyariabildigi bilinmektedir [128],[129]. Bu peptidler
aynt zamanda kalbin otonomik regiilasyonu tizerinde de etkin bir role sahiptir
[130],[131]. BNP’ nin parasempatik vagal norotransmisyonun arttriimasi tizerindeki
etkileri bilinmekle birlikte yiiksek konsantrasyondaki BNP kalbi direk uyararak
otonomik kardiyak kontrolii bozmaktadr [130].

Son zamanlarda iskemik inmenin akut fazi ile natritiretik peptid artisi arasnda iligki
olduguna dair bircok ¢ahsma yaymlanmstr [18],[19],[20]. Benzer ¢algmalarda
plazma BNP diizeyi ile serebral iskemi ve norolojik defisit geligimi iliskili
bulunmugtur [21].

Akut iskemik inmede plazma BNP seviyesindeki artis mekanizmasi net olarak
bilinmemekle birlikte bu konuda cesitli hipotezler One siiriilmiistiir. Birincisi akut
iskemik inmede plazma BNP artis;, inmeye neden olan veya koinsidental olarak var
olan ya da enfarktm sonucu olarak ortaya ¢ikan kardiyak hastaliklarla iligkili
olabilecegi yoniindedir [5]. Ikincisi, olas1 Kardiyak disfonksiyona bakimakszmn akut
iskemik inmede katekolamin degisikliginin BNP  sekresyonunu uyarabilecegi
yoniinde iken ([125],[132],[133],[134],[135],[136],[137]) iiglincii olasik ise akut
iskemik Inmede artan inflamatuvar belirteclerin  veya hipoksiye sekonder ortaya
cikan faktorlerin  BNP sekresyonunu arttrabilecegi yoniindedir [137],[138],[139].
Bahsedilen mekanizmalar net olarak aydmlatlamamug hipotezler olarak varlgm
stirdirmekteyken bizim cahsmamizda da ik 24 saatteki ve 72. saat plazma BNP
diizeyi inme grubunda kontrol grubuna oranla anlamh olarak yiiksek bulundu
(p<0,05). Boylece iskemik mmede plazma BNP diizey artist yoniindeki mevcut
literatiir desteklenmis oldu.
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Mevcut cahsmalara gore akut iskemik inme hastalarmda plazma BNP seviyesi
semptomlarm  baglamasmdan sonra pik yapmaktadr [140]. Cahsmamizda ik 24
saatteki plazma BNP diizeylerinde kontrol grubuna gore anlamh artiy varken, ik 24
saat ve 72. saat plazma BNP diizeyleri arasmda istatistiksel olarak anlamh bir
farkliik bulunmadi (p<0,05). Bu sonug, plazma BNP diizeymin olas1 progresif
azalmasmm ik 72 saat i¢cinde anlamh olmadi® ve hastalarm semptom
baslangicmdan itibaren ik 72 saat icerisinde gelmis olmasmm iskemik inme ve
plazma BNP diizeyi arasmdaki ilisgkinin saptanmasi i¢in yeterli olacag kanism

distindiirmek tedir.

Baska bir c¢ahsma kalp yetmezli§i olmayan iskemik inme hastalarmm Ozellikle
kardiyoembolik alt tipinde plazma BNP diizeynin yaygm olarak yiikseldigini
desteklemektedir [22]. Shibazaki ve ark’ nn yaptigi cahsmada ik 24 saatteki plazma
BNP diizeyi kardiyoembolik mmeli hastalarda biiyliikk damar, kiiciik damar ve diger
mmelere oranla anlamh derecede yiksek oldugu gosterimis ve bdylece BNP
dizeyinin - 140.0 pg/mP’ nin  lizerinde olmasmn  Kkardiyoembolk  inmeyi
kardiyoembolik olmayan inmeden ayrmada kullandabilecegini bildirilmistir ~ [124].
Kim ve ark’ mm yaptigi cahsmada ik 72 saatteki plazma BNP diizeyinin sirasiyla
kardiyoembolik, genis damar ateroklerozu, kiiclikk damar hastaligma bagh nmelerde
azalan oranda yikseldigini gostermistir [141]. Ayrica Chen ve ark’ mmn yapmus
oldugu cahsmada da ik 72 saatteki plazma BNP diizeyi ile kardiyoembolik inme
arasmda bir iliski bulunmustur [142]. Ancak burada gerek Shibazaki ve ark gerekse
Kim ve ark’ nmn yapti calsmalarda kalp yetmezlifi olan olgularm diglanmanus
olmasma dikkat edilmelidir. Chen ve ark’ mm c¢ahsmasmda ise, KKY &ykiisi
dislama kriterleri arasmda iken dahil edilen hastalarm detayh TTE’ den ge¢memesi
onceden tam almamis KKY hastalarmn dislanmasm engellemis olabilecegini ve
buradaki anlamh sonucu etkileyebilecegini bize diisiindiirmektedir. Rost ve ark’ m
yaptig1 ¢ahsmada hastaneye basvuru sonrasi ik 48 saat i¢cindeki plazma BNP diizeyi,
kardiyoembolik inmeyi tiim diger kardiyoembolik olmayan inme alt tipleri arasmnda
kiyaslanmis ve anlamh bir farkllk saptannustr [121]. Ancak burada da kardiyak,
renal, pulmoner nedenli hastaliklara sahip bireyler diglanmamstr  [121].
Cabsmamizda hastalarmizi TOAST smiflandrmasma  gore bes gruba ayrdigmmizda
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gruplar arasmda plazma BNP diizeylerinde anlamh bir farkhik bulunmadi
Orneklem haciminin kiiciikliigii gdzoniine alnarak, hastalarmizi kardiyoembolik ve
kardiyoembolik olmayan olarak iki grup halinde incelendigimizde de gruplar
arasnda anlamh bir farkhlik bulunmadi

Calgmalar gostermektedir ki plazma BNP diizeyi sadece iskemik inme tahmininde
[143],[144] degll aym zamanda inme sonrasi erken donem potansiyel tehlikelerin
belirlenmesini de saglamaktadr [140], [145]. Burada BNP artismda diger faktorlerin
etkisi {izerinde durulmaktadr. Bunlar arasmda AF [146], hipertrofik kardiyomiyopati
[147], diyaliz bagmh bobrek yetmezligi  [148], pulmoner embolizm [149],
takotsubo kardiyomiyopati [150] bulunmaktadwr. Bir diger ¢alsmada ise kadmn
cinsiyet, ileri yas, artmug dispne, diyabet, valviler kalp hastahg, disik kalp hiz,
LVEF < 45%, anormal EKG, yikksek plazma kreatinin, diisik plazma HbAlc, yiiksek
tre ve albiimin diizeyinin plazma BNP diizeyi ile bagmsiz olarak iliskili oldugu
coklu lineer regresyon analizi ile gOsterimistir [151]. Bizim cahsmamizda KKY,
valviller kalp hastalg, KBY, PHT olan vakalar dislandigndan bu ac¢idan istatistiksel
analiz yapilamadi. Ancak, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, HbAlc ile ilk 24 saat ve
72. saat plazma BNP diizeyi arasmda da bir iliski bulunmadi.

Chen ve ark.’” m yaptiZi cahsmada gelis NIHSS degeri ve plazma BNP diizeyi
arasmda anlamh bir ilisgki bulunmustur [142]. Baska bir ¢alsmada plazma BNP
diizeyinin gelis NIHSS degeri prediktif olarak belirttigi gosterimistir [20],[152].
Shibazaki ve ark.” m yapti1 cahsmada ik 24 saatteki plazma BNP diizeyi ile gelis
NIHSS arasmda anlamh bir iliski bulunmustur. Bizim c¢ahsmamizda gelis NIHSS
degeri ile plazma BNP diizeyi arasmda anlamh bir korelasyon saptanmadi NIHSS
degeri Uic ayri kategoriye ayrilarak (hafif< 8, orta 9-15, ciddi >15) incelendiginde de
istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunmadi Benzer sekilde ik 24 saat ve 72. saat
plazma BNP diizeyi ile 28. giin hastalk siddeti arasmda da istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Plazma BNP diizeyi ile enfarkt volimii arasmdaki iliskiyi literatirde yeterli ver
bulunmamaktadr [113], [20]. Ancak Kim ve ark’ mm yaptigi c¢ahsmada enfarkt
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volimii ve ik 72 saatteki plazma BNP diizeyi arasmda anlamh bir pozitif korelasyon
bulunmustur (12). Benzer sekilde Chen ve ark’ m yaptigi cahsmada genis enfarkt
volimiine (>10cm3) sahip olgularla ik 72 saatteki plazma BNP diizeyi arasmda
anlamh bir iligki bulunmustur [142]. Bizim g¢ahsmamizda hasta grubumuzun ilk 24
saat ve 72. saatteki plazma BNP diizeyi ile enfarkt volimii arasmda anlamh bir
korelasyon saptanmanustr. Literatirde pozitif korelasyonu gosteren ¢ahsmalarda
kardiyak yetmezlige sahip olgularm dahil edilmesi, bizim ¢alismamizda ise dabhil
edilmemis olmasi bu farkh sonuglarla ilgili olabilecegini diistinmekteyiz.

Plazma BNP diizeyi kardiyak yetmezligi olan hastalarm degerlendirilmesinde
kullamlan bir parametredir [153]. BNP artisma neden olan diger parametreler
dislama kriterleri i¢cine alndi ve literatiirden farkh olarak c¢ahsmamizda kardiyak
yetmezlk saptanan hastalar cahsmaya dahil edimedi. Boylece akut iskemik inme
grubundaki  sonuclarimiz,  kardiyak  ikincil  etkilenimden  izole  edilmistir.
Calsmamizda  bilinen  yetmezlk  Oykiisi  olmayan, incelemelerinde  kardiyak
yetmezlk saptanarak calismadan dislanan hastalarimiz diger hastalara oranla yiksek
plazma BNP seviyesine sahiplerdi. Yeterli sayr saglanamadigt i¢in bu grup ayr bir

istatistiksel degerlendirmeye almamadi.

Ozellikle kardiyoembolk inmede, kalp yetmezlii Onemli bir etken olmas,
calymamizda kardiyak yetmezligi olan olgularm dislanmasmm istatistiksel sonuglart
etkilemis olabilecegi  distiniilmektedir. Calsmamizn kardiyoembolik inmede alt
tipinde literatiir ile uyumsuz bulgularm varhgmn bu hasta sec¢imi yaklasmu ile
aciklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Serebral kan akmm kardiyak yetmezlikte azalr [154]. Bu durum inme hastalarmda
enfarkt alanmi genigleterek beyin 6demini arttrr ve bdylece daha ciddi bir klinik
ortaya cikarr. Bu diisiinceye gore kardiyak yetmezli§i olan hastalarda plazma BNP
diizeyinin daha yiiksek olmasi beklenir. Ancak ikincil olarak NIHSS degerinin
yilksek olmas1 Ongoriilebilir. BNP diizeyi ve hastalarm klinik gidisi arasmda kuvveth
bir iligki bulunmaktadwr. Bu yiizden, BNP seviyesi iskemik inme akut fazndaki

hastalarm kisa donem ve uzun dénem prognozunun Ongoriilmesinde biyobelirteg
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olarak kullanilabilir [142]. inme hastalarmda hastalk siddeti ile plazma BNP diizeyi
ile arasmda anlamh bir iligki oldugu farkh birgok cahsmada gosterilmistir. Bizim
caligmamizda NIHSS degeri ile plazma BNP diizeyi arasmda bir iligki bulamadik.
Bunun nedeni mevcut cahymalarda kardiyak yetmezlkli olgularm dahil edilmis
olmasi, yetmezlign NIHSS degerini ve plazma BNP diizeyini lineer olarak aym

derecede etkilememesi olabilir.

Akut iskemik mmede stabil fazda BNP o6lgtimii kisa donem hastane ¢ikis tahmininde
kullanilabilir [145]. Ayrica uzun donem mortalite iizerinde de kuvvetli bir Ongdrii
olusturmaktadr [19]. Buradan anlasimaktadr ki, inme hastalarmda plazma BNP
artis1 sadece kardiyoembolik etyolojiyi gOstermekle kalmayp, o©lim dahil uzun
donem kotii prognozun da bir gostergesi olabilmektedir [152], [155], [156] .

Bazi cahgmalarda artmug plazma BNP diizeyi inme sonrasi mortalite ile iligkili
bulunmustur [155], [156]. Yakmn zamanda inmenin akut faznda plazma BNP artisi
ve mortalite iligkili bulunmustur [19], [115]. Makikallio ve ark’ m yaptigi cahsmada
bagvuru anindaki plazma BNP diizeyinin ile inme sonrasi mortalitede bir gosterge
oldugu saptanmustr [109]. Bu cahsmaya gore, plazma BNP diizeyinin 240 pg/mL
olmasmm hastane oliimlerinde bagmsiz prediktif onemi oldugu ortaya konmustur.
Shibazaki ve ark’ 1 inme hastalarmn hastane mortalite Ongoriisimde plazma BNP
diizeyini Onemli bir parametre olarak bildirilmistir [115]. Yine de mevcut veriler
uzun donem fonksiyonel iyilesmede bir belirteg olarak BNP’ nin  kullanimasi
tartismalar barmdrmaktadr [157], [121]. Diger baz calgmalara gore plazma BNP
seviyesi uzun donem mortalitede prediktif 6neme sahiptir [19]. Rost ve ark.” m
yaptigt cahsmada hastaneye yatis sonrasi ik 48 saatteki plazma BNP diizeyi ile
mortalite arasmda anlamh bir iliski bulunmustur [121]. Yine Chen ve ark’ m yaptig
cahymada ik 72 saatteki plazma BNP diizeyi ile mortalite arasmda anlamh bir iligki
bulunmustur [142]. Shibazaki ve ark’ m yaptigi ¢ahsmada semptom baslangicmdan
itbaren ik 24 saatteki plazma BNP diizeyi ile mortalite arasmda anlamh bir iligki
bulunmustur [18]. Bizim ¢alismamizda da inme hastalarmuzin ik 24 saat ve 72. saat
plazma BNP diizeyleri ile mortalite arasmda anlamh bir iliski bulundu. Bizim
cahsmamizda kardiyak yetmezligi olan hastalar diglannmus olmasma ragmen benzer
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sekilde bir istatistiksel olarak inme plazma BNP diizeyinin bagmsiz bir prediktif

deger tasidigini gostermektedir.

Cabsmamizda plazma BNP diizeyinin ardisik iki olgiimii  arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farkllik bulunmadi Bu bulgu semptom baslangicmdan 24 saat, 48 saat
ve 72 saat sonra bagvuran Olgularm dahil edildigi farkh ¢ahsmalarla mortalite plazma
BNP diizeyi iliskisi agismdan benzerdi. Boylece Olgiimiin ilk 72 saat iginde yapimasi
durumunda, bu siireye kadar herhangi bir farkhlk olmadigm gostermis olmamiz,
bizim ¢alsmamiz literatiirde olmayan bir bilgiye 15Kk tutmustur.

Yaptigmiz ¢ahsmada gelis, hastaneye yatis sonras1 24. saat, 72. saat. ve 28. giindeki
hastalk siddeti ile enfarkt volimii ve hastanede yatis siiresi arasmda anlamh bir iligki
bulunmustur. Enfarkt volimii ile plazma BNP diizeyleri arasmda bir iliski
bulunmamasi, hastalk siddeti ile plazma BNP diizeyleri arasmda bir korelasyonun
olmamasiyla da uyumludur.

Sonu¢ olarak, bizim c¢alsmamiz mmenin akut fazmda plazma BNP seviyesinin
artti@m  desteklemektedir. Plazma BNP seviyesinin kardiyak yetmezligi olmayan
olgularda dahi morbidite {izerinde kullanilabilecek bir biyobelirte¢  olmadigm
gostermesi  yonilyle calismamiz mevcut literatiirlerde olmayan bir bilgiyi ortaya
cikarmustr. Ayrica kardiyak yetmezlifi olmayan olgularda mortalite tahmininde
kullanilabilecek bir biyobelirte¢ olabilecegini gbstermesi inme hastalarmm kardiyak
yetmezligi olsun olmasm hastane mortalitesinin  Ongdriilmesinde  bagmsiz  bir
degisken olarak Onem arz ettiginin kaniti olmaktadwr. Cahsmamizda BNP diizeyleri
ile enfarkt voliimii arasmda bir iliski ortaya koyamadik. Bu bulgu sadece TOAST
smiflamasma gore degil, ylksek hastalk siddetme bagh beyn sap1 gibi kiigiik
hacimli enfarkti olanlant ayn degerlendirdigimiz Oxford smiflamas1 gruplamasmnda
da benzer idi. Ancak burada gahsmamizn Orneklem hacminin kiigikligi literatiir ile
farklihigmm bir nedeni olabilecegi gbi kardiyak yetmezlkli inme olgularmm
dislanmis  olmasi da hem plazma BNP ortalamasmi hem de enfarkt hacmi
ortalamasini diisiirerek bu sonugta etkili olmus olabilir.
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Cabsmamiz baz smrlamalara da takimustr. Bunlardan en Onemlisi Orneklem
hacmimizin popiilasyon ile kiyaslandiginda kiiciik olmasidir. Bu konuda en Onemlh
faktor kalp yetmezligi, koroner arter hastah@ varhgmmn diglanma kriterleri i¢inde
olmas1 hasta teminimizi zorlagtrmustr. Yine de cahgmalarm genis gruplar {izerinde
yapiimast  halinde = daha  gilivenilir  istatistiksel ~ verilerin  elde  edilecegi
disiiniilmektedir. Ayrica c¢alismamizn ilerleyen giinlerinde (72. saat sonrasinda)
plazma BNP diizeyme bakilmanus olmasi plazma BNP diizeyindeki diismenin
kacmer giinden itbaren anlamh oldugu ya da plazma BNP diizeyi yiiksekliginin inme
hastalarmda kag¢ giine kadar anlamh oldugu yoniindeki sorularm cevapsiz kalmasma

neden oldu.

Inme tams1 ve tiplendirmesinde uygulanabilecek bir biyobelirteg varhg hem kolayhk
hem de hizh sonu¢ agismdan Ustinlik saglayacaktw. Her iki amag¢ igin
kullanilabilecek tek bir biyobelite¢ inme yaklasgimma pratikk bir bakis agist
sunacaktr. Bu nedenle tiim diinyada buna yonelk yogun ugraslar stirmektedir. Biz
de bu amaca yonelk belirledigimiz bir parametre olan plazma BNP diizeyi ile
mortaliteyi ve prognozu iliskilendiren anlamh sonuglara ulastik. Klinik pratikte bu
biyobelirtecin  kolay  uygulanabilir ucuz ve faydah bir yontem oldugunu
diistinmekteyiz. Daha genis cahsma serileri le BNP’ nin inme hastalarmmn gelisinde
prognozu belirleyen bir marker oldugunun gosterilebilecegi kanaatindeyiz.
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EKLER

EK-1 STANDART CALISMA FORMU

HASTA ADI:
KODU:

YATIS TARIHi:

YATIS GUNU:

TC NO:
YASI:
CINSIYETI:

DOMINANT EL:

ILETISIM NUMARASI:

SABIT: CEP:

KRONIK HASTALIKLARI:

GELIS TA:
EKG:

BNP DUZEYI:
ILK 24 sa:
3.giin:

ENFARKT voliimii:

BBT:

NIHSS degeri:
gelis:

24.sa:

3.giin:

28.giin:

GELIS GLUKOZ DUZEYi:

HBA1C:

75



CRP DUZEYi:

LDL-K:

HDL-K:

TSH: T3: T4:

EKO:

KAROTIS VERTEBRAL DOPPLER USG:
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EK-2- GONULLU BILGILENDIRME FORMU
(Hekimin Aciklamast)

Akut iskemik mmede hastaligm siddeti ve enfarkt volimii ile BNP diizeyleri
arasindaki iliskiyi arastrmak {lizere bir cahgma yapmaktayz. Arastrmanm ismi “akut
iskemik inmede hastahgn siddeti ve enfarkt volimii idle BNP diizeyleri arasmdaki
iliski” dir.

Sizn de bu arasgtrmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastrmaya katihp katdmamakta serbestsinizz Cahgmaya katiim goniilliiliik esasma
dayaldr. Kararmzdan Once arastrma hakkinda sizi bilglendirmek istiyoruz. Bu
bilgileri okuyup anladiktan sonra arastrmaya katimak isterseniz formu imzalaymiz.

Aragtrmaya davet edilmenizin nedeni iskemik nme gegirmis olmanizdr. Biyokimya
tetkiklerimde bakilan BNP ie imnme ge¢irmeniz arasmda iligki olup olmadigm
aragtrmak istiyoruz. Bunun i¢in sizden ayrica kan almmayacaktw. Bu ¢ahsma
sonuglar1 bize  inme gecirmeden Once birtakim risk faktorlerini anlamamiz  ve
koruyucu Onlemler almamiz agisindan yardimci olacaktir.

Yapilacak testlerin yol agabilecegi olast sorunlar:

Iskemik inme geciren hastalar Acil poliklinigine getirildiginde biyokimya tetkiki her
zaman istenmektedir.

Kan alnmas1 srasnda karsilasabileceginiz sorunlar:

1-) Enjektér damara girdigi srada c¢ok az aci duyabilirsiniz.
2-)Sonrasmda damar zedelenmesi nedeni ile cilt renginde degisiklk meydana
gelebilir.

Yukarida sayilanlar boylesi bir analizlerde yasanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak
bunlardan en az oranda zarar gormenizi saglamak i¢in elimizden geleni yapacagwz.
Cahgmann devamu srasmda ortaya cikabilecek sorun ve riskler hastann kendisine
ya da sorumlusuna iletilecektir.

Eger arastrmaya katlmayr kabul ederseniz Saghk Bakanh@ Sakarya Universitesi
Tip Fakiiltesi Egitim Arastrma Hastanesi Noroloji Klinigi® inde Dog¢. Dr. Dilcan
Kotan DUNDAR veya onun gorevlendirecegi Dr. Saadet SAYAN tarafindan
muayene edilecek, muayene ve laboratuvar bulgular kaydedilecektir. Bu kayitlar
kimhiginiz ~ belirtimeden asistan  egitiminde veya bilimsel nitelkte yaymlarda
kullanilabilir. Bu amaglarm dismda bu  kayitlar kullanilmayacak ve baskalarma
verilmeyecektir.

Bu c¢ahsmaya katimayr reddedebilirsiniz. Bu arastrmaya katimak tamamen istege
baghdr ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
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olmayacaktr. Yine calismann herhangi bir asamasmnda onaymizi ¢ekmek hakkma da
sahipsiniz.

Bu cahsmaya katimaniz i¢cin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Cahsmaya
katidigmiz i¢in size ek bir 6deme de yapimayacaktr. Cahsma ile ilgili herhangi bir
soru ya da sorununuz olursa Dog. Dr. Dilcan Kotan DUNDAR’ dan bilgi
alabilirsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dr. Saadet Sayan tarafindan  Saglk Bakanligi Sakarya Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitin Arastrma Hastanesi Noroloji Klinigi'inde tibbi bir arastrma
yapilacag belirtilerek  bu arastrma ile ilgii yukaridaki bilgiler bana aktarildi Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastrmaya ‘“katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu aragtrmaya katiirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizlilifine bu arastrma swasmda da biylk Ozen ve saygl ie yaklagilacagma
mantyorum. Arastrma sonuclarmm egitim ve bilimsel amaglarla kullanmm swrasmda
kigisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi

Projenin  vyiiriitiilmesi  swrasinda herhangi bir sebep gostermeden arastrmadan
cekilebilirim. (Ancak arastrmacilart zor durumda birakmamak igin arastwrmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastrmaci tarafindan arastrma
dis1 tutulabilirim.

Arastrma i¢in yapilacak harcamalarla ilgli herhangi bir parasal sorumluluk altma
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapimayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayh olsun arastrma uygulamasmdan kaynaklanan nedenlerle
meydana  gelebilecek herhangi bir saghk sorunumun ortaya c¢ikmasi halinde, her
tirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence veridi (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altma grmeyecegim).

Arastrma srasmda bir saglk sorunu ile karsiastigida; herhangi bir saatte, Saghk
Bakanhg Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastrma Hastanesi N&roloji
Klinigi’ inde Dr. Saadet Sayan ................... nolu telefondan arayabilecegimi
biliyorum.

Bu arastrmaya katimak zorunda degilim ve katimayabilirim. Arastrmaya katidmam
konusunda zorlayict bir davramigla karsilasmuis degilim.  Eger katimayr reddedersem,
bu durumun tbbi bakmma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapian tiim agiklamalari ayrmtiaryla anlanus bulunmaktaym. Kendi bagmma
belli bir diisinme siiresi sonunda adi gegcen bu arastrma projesinde “katiimer”
(denek) olarak yer alma kararmi aldm. Bu konuda yapian daveti biiyik bir
memnuniyet ve goniilliilik icerisinde kabul ediyorum.
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Imzali bu form kagdmin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmci yasal temsilci:
Adi, soyadr: Adi, soyadr:
Adres: Adres:

Tel. Tel:

[mza imza:

Goriisme tamgi
Ady, soyadr:
Adres:

Tel.

Imza:

Katihma ile goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvant:

Adres:

Tel.

[mza
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EK-3 NIHSS (National Institutes Of Health Stroke Scale).

Uyanik, tepkiler canlt 0
Uykuya egiliml, mindr stimiilasyonla uyandmriabilir, | 1
Biling diizeyi yanit ya da tepki verebilir
Stupor, uyandmimasi i¢cin gicli ya da agrh uyar | 2
gerekiyor
Koma, sadece refleks veya otonomik yanit veriyor 3
Biling diizeyi sorgusu | Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yas1 sorulur
Her ikisi de dogru 0
Biri dogru 1
Her ikisi de yanhs veya yant veremiyor 2
Hastadan gozlerini ve elini kapatmasi istenir
Biling diizeyi | Her ikisi de dogru 0
komutlar1 Biri dogru 1
Her ikisi de yanhs veya yantt veremiyor 2
Standart resimleri adlandirir
Normal 0
Hafif ya da orta derecede adlandwrma hatalari, kelime | 1
En iyi dil bulma hatalar1 veya parafazi
Broca veya wernicke afazisi 2
Mutizm veya global afazi 3
Es zamanh parmak hareketi ile her iki alanda en iyi
gorme test edilir
Normal 0
En iyi gérme asimetrik 1
Tam hemianopi 2
Kortikal korlik 3
Ekstraokiiler g6z hareketleri
En 1yi sabit bakis Normal 0
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Parsiyel bakis paralizisi

Zorlu deviasyon, zorlu bakis paralizisi

Dizartri

Normal

Kelimelerin  normal ile hafif derecede bozulmasi,
anlagilabilir

= O N -

Ciddi anlagimaz artikiilasyon

En iyi motor kol

Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar

Kolu 90 derecede 10sn tutuyor

Kolu 90 derecede 10 sn den az tutuyor

Kolu 90 derecede tutammyor, yer cekimini yenmekte

zorlantyor

Kol diisiiyor, yer ¢gekemini yenemiyor

Higbir hareket yok, tam pleji.

En iyi motor bacak

Hasta bacagmi1 30 derece 5 sn kaldirr

Bacak 30 derece pozisyonunda 5 sn tutulur.

Bacak 30 derece pozisyonunda 5 sn nin altnda

tututluyor.

Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamiyor, yer

¢ekimini yenmekte zorlanryor.

Bacak yer ¢ekimini yenemiyor.

Hicbir hareket yok.

Ekstremite ataksisi

Parmak-burun, diz-topuk testi.

Yok

Bir ekstremitede var

Iki ekstremitede var

Fasyal paralizi

Normal

Minimal

Parsiyel

tam

Duyusal

Duyu kaybi yok.

Orta derecede duyu kaybi var.

R O W N | O N k| O
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Ciddi veya tam duyu kaybi var.

[hmal

Yok

Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni.

Siddetli ile total duyu kaybi arasmnda, dokunuldugunun
farkinda degil.

N | O N
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