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1. GIRiS

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tanimina gore inme; vaskiiler nedenler disinda
goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin
hizla yerlesmesi ile karakterize, 24 saatten uzun siiren veya 6liimle sonlanabilen klinik bir
sendromdur (1). Sendrom agirlig: 1-2 giinde tam diizelme, kismi diizelme, agir maluliyet

ve 0liim olasiliklarini iceren genis bir degiskenlik gosterir (2).

Inme diinyada koroner arter hastalifi ve kanserden sonra iigiincii ana 6liim
sebebi olup, sakatliga yol acan hastaliklar arasinda ise birinci siradadir (3). ABD'de, yilda
yaklasik 795.000 kisi inme gec¢irmektedir. Bu inmelerin % 77°s1 ilk inme, % 23 tekrarlayan
inmedir (4). iskemik inmeler biitiin inmelerin % 85’inden sorumludur, geri kalan %15’i ise
hemorajik inmelerdir . Iskemik inme alt tiplerinin goreceli sikliklar1 ise sdyledir; biiyiik
damarlarin intrakranial veya extrakranial aterosklerozu % 30-40, kalp kaynakli emboliler

% 20-30 ve kiiclik damar okliizyonlar1 % 20-30’dur (5).

Yapilan aragtirmalar acil servise inme ile gelen hastalarin erken teshis ve
tedavisi ile bu hastaligin mortalite ve morbidite tizerine etkilerini azaltabilecegini
gostermistir (6). Ozellikle trombolitikler gibi yeni tedavi ydntemlerinin gelismesi ve
komplike migren, todd’s paralizisi gibi inmeyi taklit eden durumlar1 dislamak icin,
son zamanlarda beyin hasarini gosteren giivenilir yeni biyokimyasal belirteclere olan ilgi

artmistir (7).

Serebrovaskiiler hastalik patogenezinde ateroskleroz olusumu i¢in inflamatuar
siirec Onemli bir basamaktir. Deneysel serebral iskemi c¢aligmalarinda vaskiiler hiicre
adezyon molekiilleri gibi pek ¢ok molekiiliin saliniminin arttigi goriilmiistiir. Adezyon
molekiillerinin plazmadaki seviyelerinin Ol¢iimiiniin endotelyal disfonksiyon veya
inflamasyon neticesinde gelisen aterogenezis hakkinda o©Onemli bilgi verebilecegi
diistiniilmektedir (8). Bu amacla kullanilabilecegi diisiiniilen yeni bir biyokimyasal
belirleyici olan SCUBE1’in, akut iskemik inme hastalarinda tanisal degerini belirlemek

icin bu c¢alisma planlanmustir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Serebrovaskiiler Hastahk (SVH) Tanim

Serebrovaskiiler hastaliklar terimi beynin bir bolgesinin gecici veya kalici olarak,
iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik bir

stire¢ ile dogrudan tutuldugu tiim hastaliklar1 kapsar (2).

Inme, acil noroloji servislerine basvuran biitiin vakalarmn % 50’sini, kronik bakim

servislerinde yatan vakalarin % 15’in1 olusturmaktadir (9).

Bat1 toplumlarindaki epidemiyolojik wveriler, toplumlarin % 0.2’sinin inme
gecirdigini gostermektedir. Bunlarmn {icte biri bir yil igerisinde 6lmekte, {licte biri 6ziirli
kalmakta, iicte biri de kismen iyilesmektedir. Bu oran da inmeyi en fazla sakathiga ve

bagimliliga yol acan hastalik kategorisine sokmaktadir (10).

2.2. Serebrovaskiiler Hastalik Siniflamasi

Serebrovaskiiler hastaliklarin klinik siniflamasi

A. Belirti vermeyen SVH
B. Fokal serebral disfonksiyon ile seyreden SVH
1.Gegici iskemik atak (GIA)
2. Inme
a. Iskemik inme (serebral infarkt)
b. Hemorajik inme (intraserebral kanama, subaraknoid
kanama(SAK))

C. Vaskiiler demans

D. Hipertansif ensefalopati

Iskemik inmeler biitiin inmelerin % 85’inden sorumludur, geri kalan % 15°i ise



hemorajik inmelerdir (5, 11).
2.3. Iskemik inme

2.3.1. iskemik inme Epidemiyolojisi

Inme diinya c¢apinda ve ozellikle endiistriyel bolgelerde en onemli saglik
sorunlarindan biridir (12).  Ispanya’da hastaliga bagli oliimlerin kadinlardaki birinci
nedeni inme olarak goriiliirken, Fransa’da ise acil yatiglara bakildiginda 130.000 miyokard
infarktiisiine (MI) karsin, 150.000 inme vakasi ile MI’nin 6niine gegmistir (12, 13).

Kuzey Amerika ve Avrupa’da tiim inme hastalarimin % 85’1 iskemik, % 15’1 hemoraji
(% 8’1 intraserebral kanama (ISK) ve % 7’si de SAK) nedeniyle meydana gelmektedir.

Asya’da ise hemorajik inmelerin oranlar1 % 30’a ¢ikarak bir farklilik gosterir (13, 14).

Iskemik inme alt tiplerinin gdreceli sikhiklar1 ise sdyledir; biiyiik
damarlarin intrakranial veya extrakranial aterosklerozu % 30-40, kalp kaynakli emboliler

% 20-30 ve kiiclik damar okliizyonlar1 % 20-30’dur (5, 15).

ABD’de yilda yaklasik 700.000 inme vakasi goriilmektedir. Bunlarin kabaca
600.000’i iskemik inme, 100.000’i ise ISK ve SAK’tan meydana gelmektedir (13).Yine
ABD’de bunlara bagli olarak 1.750.000 6lim gerceklesmektedir (13, 16). ABD’de inme
sonras1 yasayan yaklasik 4.5 milyon hasta bulundugu ve bu saymin inme yonetimindeki
gelismelerle daha da artacagi tahmin edilmektedir (16). Etnik grup, saglik politikalar1 ve
sosyoekonomik yapilar1 benzer olan bati iilkelerinde bile mortalite ve insidanslar
tamamen benzer bulunmamistir. Bu farkliligin sebebi olarak cevresel faktorler, hava
kirliligi, meteorolojik faktorler, diyet, tuz tiiketimi, alkol ve sigara kullanimi sayilabilir.
Cevresel faktorler inme insidansina iki ana neden ile etki eder, bunlardan birincisi
mevsimsel faktor olarak ilkbahar ve sonbaharda inmenin pik yapmasi, ikincisi ise
cevresel hava Kkirliligi nedeniyle ozon seviyelerinin yiikselmesiyle inme insidansinin
artmasidir. Kirsal alanlarda oOnleyici tedavilerin uygulanmasi, sehirlere gore yetersiz

oldugu i¢in inme insidansi kirsal kesimde daha fazladir (12).

Gelismekte olan iilkeler ve beyaz olmayan popiilasyon ile gelismis ve beyaz

popiilasyon arasinda inme alt tipleri, nedenleri ve risk faktorleri agisindan farkliliklar



vardir. Bu nedenle inme yonetimi ve dnlenmesindeki stratejileri belirlerken bu farkliliklar
gbz Oniine almak gerekir (17). Londra’da siyah popiilasyon ile beyaz popiilasyon
karsilastirildiginda siyah popiilasyonda inme insidansinin fazla bulunmasiyla genetigin

inme lizerindeki etkisi gosterilmistir (12).

Ileri yas inme i¢in en Onemli risk faktdrlerinden biridir. inmelerin % 95°i 45
yasindan sonra goriiliir ve bunlarm 2/3’ii 65 yas lizerinde olmasina ragmen inmenin fetus
dahil her yasta goriilebilecegi de unutulmamalidir. inme erkeklerde, kadinlara gore 1.25
kat daha fazla goriilmekle birlikte inmeden dlenlerin % 60’1 kadinlar olusturmaktadir
(8).

Hankey ve Warlov’un calismalarini iceren bir meta-analiz sonuglarma gore; 1
milyon popiilasyon i¢in 1800 inme vakas1 goriilecegi, bunlarin 600°ilinii tekrarlayan inme
ve 500’{inii de GIA’nm olusturacagi, 2400 inme hastasmin ise 480’inin ilk 28 giin
icinde Olecegi ve ilk yil sonunda da 600 hastanin major motor kayip ile yasayacagi
hesaplanmstir. Inme sonras1 2 yillik yasama oranlari, lakiiner infarktlar igin % 85, biiyiik
arter ateromuna bagli iskemik inmeler i¢in % 65 ve kardiyo embolik inmeler icin ise %
55°tir. Ingiltere’de Oxfordshire galigmasinda majér inmede yasa-spesifik insidans son 20
yilda % 40 azalmistir. Bu azalma, Onleyici tedavilerin uygulanmasi ve genel risk

faktorlerinin azaltilmasiyla iliskili bulunmustur (12, 18).

2.3.2. iskemik inme Risk Faktorleri

Bir hastaligin olugmasinda yatkinlik yaratan etkenler risk faktorii olarak tanimlanir.
Inme risk faktdrleri; inmenin alt tipleri, risk faktdriiniin degistirilebilirligi ve inme

ile iligkisinin bilimsel kesinligi dikkate almarak siniflanabilir (19).

2.3.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

e Yas
e Cinsiyet
o Itk

e Genetik



Diistik dogum agirhigi

2.3.2.2. iyi Kamitlanmis Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon (HT)

Sigara

Diabetes Mellitus (DM)

Atrial Fibrilasyon (AF)

Diger Kardiyak Hastaliklar
Dislipidemi

Belirti Vermeyen Karotit Stenozu
Orak Hiicreli Anemi
Postmenapozal Hormonal Terapi
Diyet ve Beslenme

Fiziksel Inaktivite

Obezite

2.3.2.3. Kamt Diizeyi Daha Az Veya Potansiyel Degistirilebilir Risk

Faktorleri

Metabolik sendrom
Alkol kétiiye kullanimi
Ilag kétiiye kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi

Sleep apne sendrom



e Migren

e Hiperhomosisteinemi

e Yiiksek lipoprotein a

« Yiiksek Lipoprotein-iligkili fosfolipaz A,
e Hiperkoagulopati

e Inflamasyon

e Infeksiyon

2.3.3. iskemik inme Siniflamasi

Iskemik inmenin dogru tedavisi i¢in etyolojik ve patogenetik smiflama esastir.
Glinlimiizde en yaygin kullanilan siniflama 1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment) smiflamasidir (20).

Akut iskemik inme TOAST siniflamasi
1-Biiyiik arter aterosklerozu (emboli/trombosis) % 30-40

2-Kardiyoembolizm (yiiksek risk/ diisiik risk) % 20-30

3-Kiigiik damar okliizyonu (lakiin) % 20-30
4-Diger belirlenebilir nedenler % 5-10
5-Nedeni belirlenemeyenler (kriptojenik) % 15

1.Biiyiik arter aterosklerozu:

Extrakraniyal, subaortik ve intrakranial (orta, anterior, posterior serebral arter ve
basiller arter dallar1) bliyiik arterlerdeki ateroskleroza bagli gelisen 6nemli darlik (%

50°den fazla darlik), tikaniklik veya iilsere plak (2 mm’den kalm) ve bunlarin



goriintiileme yOntemleri ile gosterilmesi, beraberinde kardiyojenik emboli kaynagi
olmadan, kortikal, beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon bulgularinin olmasi temel
kriterleri olusturur. Ayrica infarkt ile ayni tarafta servikal iifliriimiin var olmasi,
oncesinde GIA, aym tarafta infarkt dykiisii, 6zgegmisinde kalp hastaligy, alt ekstremitede
intermitant kladikasyonun olmasi, manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve/veya
beyin tomografisinde (BBT) karotid veya vertebrobasiller alanda 1.5 cm’nin {izerinde
kortikal veya subkortikal infarktin gdsterilmesi ve anjiografide vaskiiler bolgeyi kapsayan
tikaniklik veya darligin gosterilmesi biiytlik arter aterosklerozuna bagli inmeyi gosteren

diger klinik ve goriintii kriterlerini olusturur (13).

2. Kardiyoembolizm:

Biiyiik arterlerde ateroskleroz olmadan kalpte emboliye sebep olabilecek en az

bir potansiyel patolojinin olmas1 temel kriterdir.

Diger klinik ve goriintiileme kriterleri ise; maksimum norolojik kaybin birkag
dakika veya saniyede ani bir sekilde meydana gelmesi, oru¢ tutma esnasinda olmasi,
baslangicinda nobet ve/veya biling kaybi olmasi, eszamanli birgok serebral infarkt
olmasi, nceki serebral infarkt veya tekrarlayan GIA’da farkli vaskiiler sahalar olmast,
Oykiisiinde ya da ayni anda sistemik emboli olmasi, farkli vaskiiler yataklarda genellikle
1.5 cm’den daha biiyiik kortikal, bazen hemorajik veya bir¢cok infarktin BBT veya
MRG’de gosterilmesidir. Anjiyografik c¢alismalarla, arterlerin proksimal kisimlarinin
merkezinde dolum defekti, aterosklerotik degisiklikler ve izole arteriyel tikaniklik kaniti

olmamalidir (13).

Major kardiyoembolik kaynaklar

» AF ( paroksismal atriyal fibrilasyonda dahil )
» Kalicr atriyal flutter

» Mekanik veya biyolojik kapak protezleri

» <4 hafta MI ge¢irmek

* >4 hafta MI ve ejeksiyon fraksiyonu < % 28



* Sol ventrikiil veya atriyumda trombiis

* Sol atriyal miksoma

* Papiller fibroelastosis

e Infeksiydz veya diger endokarditler

* Dilate kardiyomiyopati

* Ejeksiyon fraksiyonu < % 30 olan konjestif kalp yetmezligi
» Hasta siniis sendromu

* Romatizmal mitral veya aortik kapak hastaligi

Mindr kardiyoembolik kaynaklar

* Patent foramen ovale

* Atriyal septal anevrizma

» Trombiis olmadan sol ventrikiil anevrizmasi
e izole spontan ekokontrast

» Mitral kapak kalsifikasyonu (13)

3. Kii¢iik damar tikanikhgi

Infarkt ¢cap1 maksimum 1.5 ¢cm olan ve genellikle arter ¢cap1 200 Jem den daha az
olan arteriyal bolgede ya da perforan serebral arteriollerde lipohiyalinozis veya

mikroateromatozis nedeniyle olusan durumdur.
Tanim olarak kortikal bulgu ve belirti olmadan lakiiner infarktla uyumlu klinik
bulgu olmali, potansiyel bir kardiyak kaynak ve extrakraniyal damarlarda, ipsilateral %

50°den fazla darlik veya emboli olmamalidir. BBT veya MRG’de bulgu olmayabilir.

Lakiiner sendromun klasik klinik seyrinde; saf hemiparezi, saf duyusal bozukluk,



sensorimotor sendrom, ataksik hemiparezi, dizartri veya beceriksiz el sendromu

gortilebilir. HT ve DM olmasi tanty1 destekler.

4.Diger belirlenebilir nedenler:

Biiyiik arter veya kardiyoembolik sebepler olmadan goriilen vaskiiler sorunlar,
hiperkoagulopati durumlari, hematolojik hastaliklar, diger metabolik ve herediter

hastaliklar, migren infarktiisii ve vasospazm gibi nadir diger nedenlerdir.

5. Nedeni belirlenemeyenler:

Birden fazla sebep bulunan veya hi¢ sebep bulunamayan, yetersiz arastirilan
gruplar1 igerir. TOAST’a gore; yanlis ve/veya yetersiz degerlendirme ve 2 veya daha

fazla neden tanimlanmasi olarak gruplanir (20, 21).

Sonu¢ olarak hastalarm % 15’1 kadarnda neden kriptojeniktir yani nedeni
bulunamaz ancak kriptojenik demek i¢in biitiin testler yapilarak diger olas1 nedenler ekarte

edilmelidir. Bilimsel arastirmalar ilerledik¢e bu oranin diisecegine inanilmaktadir (15).

2.3.4. iskemik inmede Patofizyoloji

Ortalama eriskin beyin agirligi 1500 gram iizerindedir. Kardiak outputun beste biri
beyin dolasimina gider. Dakikada yaklasik 1000 ml olan bu kanin 800 ml’si karotis
sistemiyle, geri kalanmi vertebrobaziler sistemle gonderilir. Yiiz gram beyin dokusuna
dakikada 50 ml kan gelir. Beyne gelen kan akimi belirli smirlar i¢inde kan basinci
degisikliklerine ragmen sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral otoregiilasyon denir.
Serebral otoregiilasyon ortalama arteriyel basincin 70-160 mmHg arasindaki

degisikliklerinde isler, bu limitleri asan hipotansiyon ve hipertansiyonda yetersiz kalir (22).

Beyin dokusunun iskemiye toleransi c¢ok sinirhidir. Beyni besleyen biitiin
damarlarda kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde 6-8 dakika icerisinde
kalic1 hasar meydana gelir. Normal kortikal kan akimi dakikada 60 ml/100 gr beyin dokusu

civarmdadir. insan beyninde bir damar tikandig1 zaman, smirl bir bolgede kan akimu kritik
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seviyenin altina diiser ve doku nekrozu gelisir. Bu alan iskemik c¢ekirdek olarak
adlandirilir. Iskemik c¢ekirdegi cevreleyen bolgelerden perifere dogru gidildikge artis
gosteren ve kollateral damar sistemleri tarafindan beslenen farkli kan akimi kusaklari
mevcuttur. Kan akimmin azaldig1 ancak kalict hasarin heniiz olugsmadigi beyin bdlgesine
kurtarilabilir doku (penumbra) adi1 verilir ve bu doku giiniimiizde tedavi yaklagimlarinin

temel hedefini olusturur (23).

Insanlarda korunabilir beyin dokusunun gosterilmesinde kullanilan pozitron
emisyon tomografi(PET) ve Diffiizyon/Perflizyon manyetik rezonans verileri, penumbra
dokusunun mevcut oldugunu goéstermektedir. Deneysel modellerden farkli olarak insan
penumbra dokusu daha uzun siire mevcudiyetini koruyabilmektedir. Penumbra dokusunun
en genis oldugu donem inmeyi takip eden en erken déonem oldugu i¢in tedavi miimkiin

olan en kisa zamanda baglamals, ilk 6 saatte muhakkak yapilmahdir (24).

2.3.5. Iskemik inme Ayirict Tamlan

Inme gegiren kisilerin genellikle ilk bagvurduklar1 yer acil servislerdir. Libman ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada inme ekibi doktorlarmin goriintilemeden 6nce inme
tanisin1 % 81 oraninda dogru koyduklar1 saptanmistir. Kalan % 19’luk hastada ise inmeyi
taklit eden 4 yaygm neden belirlenmistir. Bunlar epileptik nobet sonrasi motor veya
duyusal kayip, sistemik infeksiyonlar, intrakraniyal tiimér ve toksik metabolik

bozukluklardir (25).
Iskemik Inme Ile Karisan Norolojik Durumlar
e Epileptik Nobet / postiktal durum
e Komplike hemiplejik migren
e Subdural hematom
o Intrakraniyal abse
e Intrakraniyal tiimdr ya da malignensi

e Hipertansif ensefalopati



e Multiple skleroz (MS) veya diger demiyelinizan hastaliklar
e Kiranial veya periferik ndropatiler

e Spinal kord ya da disk hastaliklar

¢ Gegici global amnezi

e Bell’s palsi

e Vertigo

e Ensefalit

Iskemik Inme Ile Karisan Metabolik Durumlar
o Hiperglisemi

e  Hipoglisemi

o Hiponatremi

o Hepatik ensefalopati

e Illag agir1 alim

Psikiyatrik Durumlar

o Konversiyon hastaliklar
Diger

e Senkop

e Sistemik infeksiyonlar

e Travmatik veya spontan diseksiyonlar

2.3.6. Iskemik inmede Tam Ve Degerlendirme

11

Tam icin birinci amag¢ iskemik inmeden mi yoksa nadir goriilen diger farkli
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norolojik nedenlerden veya metabolik bozukluklardan mi1 oldugunu dogrulamaktir (26).
Inme arastrmasinda kullanilan uygulamalar sadece tam igin degil, ayiric1 tamilarin
dislanmasi, inmenin etyolojisi, patogenezi ve dogru tedavi se¢imini belirlemek igin de
yapilir (13,14,26). Fibrinolitikler gibi spesifik tedaviler uygulanarak, geri
doniistiirilebilir dokularin  kurtulmasi ve hastanin bozulan fonksiyonlarmin geri

kazandirilabilmesi i¢in bu iglemler hizli yapilmalidir (13).

Dogru tani i¢in; iyi bir 6ykii, genel ve ndrolojik muayene, kan analizleri, yardimc1
testler ve goriintilleme yoOntemleri gereklidir (13, 26). Acil hekiminin 1yi klinik
muayenesinin tani kesinligine bakildiginda spesifisitesi % 99, sensitivitesi % 85 kadardir

(24).

2.3.6.1. OyKkii

Oykiide belirtilerin ne zaman basladigi, ani mi yoksa kademeli mi basladigy,
daha Oncesinden kafa veya boyun travmasi 0ykiisii (karotid ve vertebral arter diseksiyonu
icin), daha dnceden benzer belirtilerin olup gegme Oykiisii, ailesinde veya kendisinde bir
vaskiiler hastalik varligi, iskemik inmede risk olusturan hipertansiyon, sigara, diabet,
dislipidemi, koroner kalp hastaligi Oykiisii veya yakin zamanda gecirilmis miyokard
infarktiisii gibi Ozgesmisteki diger hastaliklar da sorgulanmalidir (13). Ozellikle
belirtilerin ne zaman bagladig1 fibrinolitik tedavi i¢in 6nemlidir. Dikkatli bir anamnez ve
fizik muayene yaptiktan sonra hangi vaskiiler yapida sorun oldugunu tahmin etmek
muhtemeldir. Belirti veren vaskiiler hastalig1 veya vaskiiler risk faktorii yoksa ve hasta 40
yasmin altindaysa kokain, amfetamin ve benzeri madde kotiiye kullanimi gibi diger nadir

sebepler diistiniilmelidir.

2.3.6.2. Fizik Muayene

Yapilacak iyi bir genel ve ndrolojik muayene ile inmenin, beyinde hangi
lokalizasyonu etkiledigi, etyolojisinin ne oldugu ve prognozun ne olacagi hakkinda
bilgi edinebiliriz (13).

Sol hemisferde (dominant hemisfer) bozulma olan hastalarda yaygin olarak

goriilen fizik muayene bulgulari; afazi, sag tarafta giic kaybi1 ya da hissizlik, sag
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homonim hemianopsi ve sol tarafa bakmayi tercih etme egilimi gozlenir.

Sag hemisferde (dominant olmayan hemisfer) bozulma olan hastalarda yaygin
olarak goriilen fizik muayene bulgulari; genelde sol tarafi ihmal veya yok sayma, sol
tarafta giic kaybi1 ya da hissizlik, sol homonim hemianopsi ve sag tarafa bakmayi

tercih etme egilimi gozlenir.

Beyinsap1 ve serebellumda bozulma olan hastalarda yaygin olarak goriilen fizik
muayene bulgulari; biling bozuklugu, ataksi veya koordinasyon bozuklugu, vertigo ya da
bas donmesi, ¢ift gorme, disfaji, nistagmus ve konusma bozuklugu gibi bulgular gézlenir
(26).

Genel yapilan fizik muayenede 06zellikle kardiyovaskiiler muayenede aritmi
tespit edilmesi, kardiak ya da karotiste iifiirlim tespiti bize olasi iskemik inme etyolojisi

hakkinda fikir verebilir (13).

Yine nodrolojik muayene prognozun belirlenmesinde de ¢ok onemlidir. ABD’de
NIHSS (National Institute of Health Sciences Scale) c¢ok yaygm kullanilan bir
Olcektir. Yapilan calismalarda NIHSS’a gore hastanin NIHSS’1 10°’nun altinda ise %
60-70 yasama sansi varken bu say1r 20’nin iizerine ¢iktig1 zaman yasam sansinin % 4-

16’ya kadar diistiigli gosterilmistir (26).

2.3.6.3. Laboratuvar

Kan analizleri ve yardimci testler inme ya da inme siiphesi olan biitiin hastalara
hem ayirict tanm1 hem de daha sonra verilecek tedavi segenekleri i¢in yapilmasi gereken

testleri igerir.

Kan analizlerinin rutin olarak biitiin hastalara yapilmasi gerekmektedir, ayrica
secilmis vakalara ek kan analizleri yapilabilir. inme tanisinda heniiz yaygim kullanilan bir
kan  testi  olmamasima ragmen  inmenin  aywict  tanilarint  diglamaya
yardime1 olabilir, ayrica fibrinolitik gibi tedavileri uygulamadan once yapilmasi gereken
kan analizleri vardir (14). Yapilmasi gereken laboratuvar testleri iki gruba ayrilabilir

A) Rutin yapilmasi gerekli testler
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» Tam kan saymmu

» Serum kan sekeri

 Serum elektrolitleri ve bobrek fonksiyon testleri
» Koagulasyon testleri ( PT, PTT, INR)

* Elektrokardiogram

» Kardiyak enzimler

» Kontrastsiz beyin tomografisi
B) Se¢ilmis hastalarda yapilmasi gereken testler.

*» Gebelik testi

» Karaciger fonksiyon testleri

« Kan alkol diizeyi

e idrar veya kan toksikoloji paneli
* Arteriyel kan gazi

» Gogiis radyografisi

» Lomber ponksiyon

2.3.6.4.Goriintiileme Yontemleri:
Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografi (BBT):

Intrakraniyal hemorajiyi ekarte etmek icin ilk bagvuruda acilen Kontrastsiz BBT
uygulanmalidir. Ciinkii inmenin iskemik mi hemorajik mi oldugunu veya hangi subtipte
oldugunu tek basina 6yki, fizik muayene veya kan analizleriyle anlamak miimkiin degildir
(14, 26). Bu ayrimin hizlica yapilmasi verilecek tedavi igin ¢ok dnemlidir. Iskemik inme

icin kontrastsiz BBT nin sensitivitesi % 16 spesifisitesi ise % 96’dir. Hemorajik inmede
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ise sensitivitesi % 89 spesifisitesi % 100’diir (27). BBT hizli uygulanabilmesi, bir¢ok
merkezde yaygimn olarak kullanilabilmesi, genel durumu koétii olan hastalara uygulama
esnasinda gozlem yapilabilir olmasi ve daha ucuz olmasiyla MRG’dan daha avantajhidir
(25, 26). BBT nin dezavantajlar1 ise;  iskeminin hiperakut  doneminde
infarktin gosterilememesi, beyin sapindaki ve serebellumdaki infarktlarla, kiigiik
subkortikal infarktlar1 gostermede yeterli olmamasidir (21). Rutin laboratuar analizleri
ve BBT cekilmesi sonrasi inmeyi taklit eden durumlarm siklig1 % 4’e gerilemistir. MRG

tekniklerinin de eklenmesiyle bu oran % 1-2’ye kadar gerilemistir (28).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG):

Iskemik inmede MRG sensitivitesi % 83, spesifisitesi % 98’dir. Hemorajik inmede
ise sensitivitesi % 81, spesifisitesi % 100°diir. BBT ile gosterilemeyen beyinsapt ve
serebellumdaki infarktlar ~ MRG ile gosterilebilir. Yapilan calismalar
difizyon agirhkli MRG ile akut ve kronik iskemiyi aymrmanin daha iyi oldugunu
gostermistir. Iskemik inme diisiiniilen hastalara dogru tam icin ilk yapilmasi gereken
goriintiileme yonteminin MRG olmasi gerektigi soylenmektedir (27). MRG akut fokal
norolojik belirtiyle bagvuran hastalarda akut kanamayi gostermede BBT gibi dogru
olabilir ve kronik hemorajiyi tanimada ise BBT’den daha dogrudur (28). Buna
ragmen MRG’nin hala her merkezde yaygin olarak kullanilmamasi, pahali olmasi, BBT
kadar hizli olmamasi, genel durumu bozuk hastalarda uygulama zorlugu, pacemaker ve
prostetik kapagi olan hastalarda kontrendike olmasindan dolay1 kullanim alanmi kisithdir
(13, 25). Perfiizyon agrlikli MRG ise hipoperfiize dokunun miktarini belirlemeye
yardime1 olur; penumbray1 yani kurtarilabilir bolgeyi veya birbirine uymayan iki bdlgeyi
ayirmada kullanilir. Perflizyon agirliklih MRG fibrinolitik tedavi sonrasi perfiize olan

bdlgenin kontroliinde de kullanilir (13).

Anjiografik Caligmalar:

Baz1 durumlarda etyolojik tani noninvaziv tekniklerle yapilamaz. DSA (Digital
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Subtraction Angiografi), BT anjiografi veya MRG anjiografiler cerrahi karotid
endarterektomiye aday hastalar icin damar ¢apindaki daralmayi 6lgmede c¢ok giivenilir
testlerdir (13, 25). Buna ragmen invaziv olmayan karotid ultrasonografi (USG), karotid
tikanikliginda nadir de olsa yanlis pozitiflik verebilir. Bunun i¢in anjiografik tekniklerle
dogrulamak gerekir. Kateter anjiografi serebral malformasyon veya vaskiilit tanisi i¢in ya
da intra veya extrakraniyal dolagima stent koyulacak hastalar i¢cin yaygin kullanilan bir

yontemdir(25).

Doppler USG:

Transkraniyal Doppler USG biiyiik intrakraniyal arterlerdeki patolojiyi
degerlendirmede, kan akim hizin1 6lgmede ve yoniinii belirlemede kullanilan invaziv
olmayan bir goriintileme yontemidir. Transkraniyal Doppler USG posterior arter
degerlendirmesinde anterior bolge arterlerinin degerlendirilmesine gore daha az dogru
bilgi verir. USG goriintiileme ile damardaki daralma, aterosklerotik plak, proksimal
diseksiyon gibi durumlar gosterilebilir. Bir ¢aligmada, ekstrakraniyal karotid darliginin
USG ile %90’ iizerinde taninabilirligi gosterilmistir. BBT anjiyograti veya MRG
anjiyografi ile karsilastirildiginda karotid doppler USG vertebral arter hakkinda daha
az bilgi verir ve ekstrakraniyal dolasimin sadece bir boliimiinii degerlendirebilir. Iskemik
inme olan hastalarda ekstra ve intrakraniyal damarlar1 degerlendirmede Transkraniyal

Doppler USG veya karotid USG 6ncelikli olarak tercih edilir (25).
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2.3.7. iskemik inmede Tedavi Yaklasimlar:

Diinya capmda Olime neden olan hastaliklar arasinda 3. swrada olan inme;
norolojik bozukluga bagl kronik fiziksel engelliligin birinci nedeni olmasindan dolay1
tedavi prensipleri hizli ve dogru bir sekilde planlanma ihtiyaci doguran gergek bir medikal
acildir (29).

1. Tani ve degerlendirme

Inme ile gelen hastalara ilk olarak uygulanacak tedavi segenekleri a¢isindan hizh
bir sekilde etyolojik, patolojik ve anatomik tanisi ile beraber ciddi bir genel
degerlendirilme yapilmalidir.

2. Resiisitasyon ve fizyolojik diizenlenme

e Bu asamada hasta ilk olarak inme iinitesine alinarak monitorize edilir.

e Oksijen ile ventilasyonu saglanir.

e Hastanin viicut 1s1s1 kontrol altina alinir.

e Damar i¢i hidrasyon ve beslenme saglanir.

e Kan basmc1 100-200 / 0-120 arasinda tutulmaya caligilir.

e Kafa i¢i basing artmasi durumunda veya sift durumu halinde mannitol, steroid,
cerrahi dekompresyon veya sant diisiiniilmelidir.

e Kan sekeri, elektrolit ve tam kan seviyelerine bakilmalidir.
3. Akut iskemik inme tedavisi
a. Trombolitik tedavi:

Trombolitik tedavide kullanilan ajan doku plazminojen aktivatorii diye bildigimiz
(Doku Plazminojen Aktivatorii) tPA’dir. tPA damar icindeki pihtiyr eriterek damar
tikanikligin1 ortadan kaldiran bir ajandir. tPA 0.9 mg/kg dozunda uygulanir, maksimum
dozu ise 90 mg’dir. Dozun %10’luk kismi ilk anda bolus uygulanir, kalan % 90’lik kismi1
ise 60 dakikada infiizyonla verilir. Uygulama esnasinda 15 dakikada bir norolojik gézlem,

kan basinci, nabiz ve pulse oksimetre takibi yapilmalidir. tPA endikasyon ve
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kontrendikasyonlari iyi bir sekilde degerlendirilmelidir.

tPA uygulama endikasyonlar1 (30)

Klinik inme tanisi

e Belirtilerin baslangici ile ilag uygulama zamani arasindaki siirenin < 3 saat olmasi
e BT’de kanama veya orta serebral arter alaninin 1/3’linden fazlasinda 6dem

olmamasi
e Yas> 18 olmasi

e Hasta veya yakini tarafindan onay verilmesi

tPA kontrendikasyonlar1 (30)

e Tedaviye ragmen kan basmcinin > 185/110 mmHg olmasi

e Platelet sayisinin < 100000, hematokrit < %25, glukoz <50 veya 400 mg/dl olmas1

e 48 saat i¢cinde heparin kullanilmas1 ve PTT nin uzun olmasi veya INR’nin yiiksek
olmasi

e Belirtilerin hizli diizelmesi

e Son 3 ayda inme veya kafa travmasi gecirilmis olmasi; gecirilmis intrakraniyal
kanama

e Son 14 giin i¢inde major cerrahi ge¢irilmis olmasi

e Mindr inme belirtileri

e Son 21 giinde gastrointestinal kanama geg¢irilmis olmasi

« Yakin zamanda miyokard enfarkti gecirilmis olmasi

e Koma veya stupor

b. Antikoagulan ve antiplatelet tedavi

Antiagregan ve antiplatelet tedavinin amaci olusan pihtinin yayilmasini veya

yeni olusacak pihtilar1 6nlemektir.

c. Perfiizyonun artirilmasi
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Damar i¢i hidrasyon, damar i¢i voliim genisleticiler ve basa asagiya dogru

pozisyon verilmesi ile serebral perflizyon artirilmaya caligilir.

4. Sekonder 6nleme;

» Konservatif Onlemler; diyet, hayat tarzinda degisiklik (sigara, egzersiz.)

e [lag tedavisi; antiplatelet tedavi, antihipertansif tedavi, statinler, duruma gore
antikoagitilanlar

» Cerrahi tedavi (karotid endarterektomi)

2.4. SCUBE1

SCUBEI1 [signal peptide-CUB (complement Clr/Cls, Uegf, and Bmpl)-EGF
(epidermal growth factor)-like domain-containing protein 1] yeni tamimlanmis,
salgilanabilen, erken embriogenezis siiresince belirlenen hiicre yiizey proteinidir. SCUBEI
evrimsel olarak korunmus SCUBE gen ailesinin kurucu iiyesidir. Bu protein N-terminal
sinyal peptid dizisini takip eden, 9 adet birbiri ardina diizenlenmis EGF benzeri tekrarlar,
bir ara bolge, 3 sisteinden zengin tekrar motifleri ve C terminalinde bir CUB alanindan

olusur (31).

Etkisi ve biyolojik fonksiyonu hakkinda bilinenler azdir. Bu giine kadar 3 farkli
izoformu memelilerde kesif sirasina gore klonlanmis ve SCUBE1, SCUBE2 ve SCUBE3
olarak isimlendirilmistir. SCUBE genlerin, gonadlar, merkezi sinir sistemi, dermomyotom,
dijital mezensim ve fare embriyogenezisi sirasinda extremite tomurcuklar1 gibi gelismekte
olan ¢esitli dokulardan ekspresyonu gosterilmistir. Emriyonik ekspresyona ek olarak,

SCUBET!1’in endotelyum ve plateletlerde eksprese oldugu bulunmustur (31).

Bu molekiiller inaktive plateletlerdeki alfa graniiller i¢cinde depolanir, trombin
tarafindan aktivasyondan sonra platelet yiizeyine transloke olur, kiigiik ¢6ziiniir parcalar
seklinde salgilanir ve trombiis igine katilir. Insanda ilerlemis aterosklerotik lezyonlarm

subendotelyal matrixinde immunohistokimyasal olarak SCUBEI birikimi saptanmustir.



20

EGF benzeri tekrarlar yapigkan etkilesime aracilik eder. SCUBEIl’in yeni platelet

endotelyal adezyon molekiilii olabilecegi diistiniilmektedir (32).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Cahsmaya Alinma Kriterleri

Karadeniz Teknik Universitesi T1ip Fakiiltesi Eriskin Acil Servise bagvuran 18 yas
iistii, iskemik inme On tanis1 olan, onam formunu okuyarak calismaya katilmay1 kabul eden

hastalar ¢aligmaya alinmistir.

3.2. Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri

Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Eriskin Acil Servise basvuran 18 yas
alt1 hastalar, acil serviste akut koroner sendrom, akut bobrek yetmezligi, kronik
bobrek yetmezligi, hemorajik inme, akut periferik arter tikanikligi, karaciger yetmezligi,
akut pulmoner 6dem, kardiyopulmoner arrest, sepsis, akut mezenter iskemi, pulmoner
tromboemboli tanis1 alan hastalar, multitravmali hastalar, belirtiler basladiktan 12 saat
sonra acil servise bagvuran hastalar ¢alisma dis1 brrakildi. Acil servise inme klinigi ile

gelen, ¢calismaya alinan, ancak veri eksikligi olan 10 hasta ¢calismadan ¢ikarild1.

3.3. Veri Toplanmasi

Calisma icin Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan
onay alindi. Onay alinmasindan sonra 5 ay siireyle Karadeniz Teknik Universitesi Tip

Fakiiltesi Erigkin Acil Servisine bagvuran hastalar ardisik olarak ¢aligmaya alindi.

Calismada akut iskemik inme siliphesi ile acil servise basvuran hastalar triajda
degerlendirilip vital bulgularma bakildiktan sonra hastane dosyasi ve ¢calisma formuyla
beraber acil servis doktoruna teslim edildi. Hastalar acil doktoru tarafindan muayene
edildi ve ¢alismaya kabul edilme kriterlerine uygun olanlar dahil edildi. Hastalara ve

yakinlarina ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve onam alindi.

Hastalarin demografik bilgileri, sikayeti, 6zgecmisindeki hastaliklar, fizik muayene
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bulgular1 caligma formuna kaydedildi. Detayli norolojik muayene bulgular1 ve Glaskow
Koma Skalas1 (GKS) forma kaydedildi. Hastalara muayene edilen acil hekimi tarafindan
The National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) uygulandi ve skorlar muayene
formuna kaydedildi. Calismaya alman tiim  hastalara 12  derivasyonlu

elektrokardiyografi( EKG) cekildi.
3.4. inme Tipinin Belirlenmesi

Hastalarin beyin tomografileri bir radyolog ile birlikte degerlendirildi. Iskemik

SVO disindaki tiim gruplar disland.
3.5. Radyolojik Tetkikler

Hastalarin beyin tomografi ¢cekimleri Siemens Sensation 16 Slice marka cihaz ile
yapildi. Thtiya¢ duyulan hallerde kranial MRG cekimleri 1.5 tesla giiciindeki Siemens
Symhony Magnetom marka cihaz ile yapildu.

3.6. Kan Orneklerinin Alinmasi ve Saklanmasi

Hasta ve kontrol grubundan alinan kan Orneklerinden tam kan sayimi, rutin
biyokimya, kanama parametreleri ve kardiyak enzimler calisildi. Ayrica hasta ve kontrol
grubundan ¢alisma icin sitrath tiiplere 2 cc kan alindi. Dakikada 4000 devir yapan
santrifiij cihazinda (+4) derecede 15 dakika santriflij yapildi. Serumundan 1 cc alinarak
ependorf tiipiine koyuldu ve tiipler calisma giiniine kadar saklanmak {izere (-80) dereceye
birakildi. SCUBE1 c¢alisilmaya baslanmadan 24 saat O6nce (-80) dereceden ¢ikarilan
ependorf tiipleri (+4) dereceye alindi. 24 saat i¢inde yavasca ¢Oziinen serumlar oda

sicakligina ¢ikarilarak SCUBEL1 diizey 6l¢iimii yapildi.

3.7. istatiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows v.17.0) programui kullanildi. Veriler degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metotlarin (ortalama, standart sapma) yani sira niceliksel veriler i¢in normal dagilim

gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Independent Samples T Test
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(Bagmmsiz Orneklem t testi), eslestirilmis iki grup arasindaki farkin &nemliligini
belirlemede Paired T Testi kullanildi. Kategorik veriler say1 ve yiizde olarak ifade edildi.
Kategorik verilerin degerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Bir degiskenin
degeri degisirken diger degiskenin nasil etkilendigini gormek i¢in Pearson Korelasyon
Analizi kullanildi. Belli bir bagimli degisken {izerinde birden fazla bagimsiz degiskenin
ortak etkisini 6lgmek icin Kovaryans Analiz kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda,

anlamlilik p = <0.05 diizeyinde degerlendirildi.

3.8.Kisithliklar

Hastalarin ¢alismaya alinma zamani ilkbahar sonu ve yaz donemine denk gelmistir.
Y1l i¢cindeki mevsimsel farkliliklar1 ekarte edilebilmesi i¢cin uzun déneme ihtiya¢ vardir.
Hastanemiz 3. basamak saglik kurulusu oldugundan hastalarin bircogu sevkli hastalar ve
ek problemi olan hastalar olmaktadir, bu ylizden kan alinma zamani semptom
baslangicinin 6. saati secilebilmistir. Bir diger kisithilik ise vaka sayis1 yiiksek

tutulamamasidir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Caligmaya akut iskemik inme tanisi alan 30 hasta ve kontrol grubu i¢in 30 saglkli
goniilli alinmistir. Hasta grubunun 13’4 (% 43.4) erkek , 17’s1 (% 56.6) kadindi. Kontrol
grubunun 16’s1 (% 53.4) erkek, 14’1 (% 46.6) kadind1.

Hasta grubunun yas ortalamasi =+ standart sapmasi(SD) 74.50 + 10.50, kontrol
grubunun yas ortalamasi = SD 59.93 + 12.63 olarak bulundu. Yas agisindan hasta ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmaktaydi (independent samples t testi,

p=<0.001).

Hastalarin basvuru sikayetleri, 12 (% 40) hastada ani biling kaybi, 8 (% 26.6) hastada
konusma bozuklugu, 7 (% 23.4) hastada sol tarafta giic kaybi, 2 (% 6.6) hastada sag tarafta
giic kayb1 ve 1 (% 3.4) hastada yiizde uyusma olmustur.

4.2. Hastalarin Ozgecmis Ozellikleri

Hasta grubundakilerin 6zge¢misinde 5 (% 16.7) hastada koroner arter hastalig1 (KAH),
20 (% 66.7) hastada HT, 2 (% 6.7) hastada hiperlipidemi (HL), 6 (% 20) hastada DM, 1 (%
3.3) hastada GIA, 7 (% 23.3) hastada SVO, 7 (% 23.3) hastada sigara kullanim1 mevcuttu,
malignite gibi hastaliklar ve alkol kullanimi mevcut degildi (Grafik 1). Kontrol grubu
hastalarin 6zge¢cmisinde KAH, HT, HL, DM, malignite gibi hastaliklar, sigara ve alkol gibi
aliskanliklar1 yoktu.



Grafik 1: Hastalarin Ozge¢mis Ozellikleri
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Ozgegmis 6zellikleri hasta ve kontrol grubunda incelendiginde HT varlig1 istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (Pearson ki-kare, p<0.001). KAH, HL, DM, GIA, SVO, sigara agisindan

iki grup arasinda anlamli fark bulunmamuistir (p > 0.005) (Tablo 1).



Tablo 1. Hasta ve Kontrol Grubunun Ozge¢mis Ozellikleri Arasindaki Iliski

26

) Hasta Kontrol Toplam Pearson ki-kare
Ozgegmis (n, % *) (n, % *) (n, % **) p degeri
KAH  var 5 (% 16.7) 0 (% 0) 5 (% 8.3) 0.52
yok 25 (% 83.3) 30 (% 100) 55 (% 91.7)
HT var 20 (% 66.7) 0 (%0) 20 (% 33.3) <0.001
yok 10 (% 33.3) 30 (% 100) 40 (% 66.7)
HL var 2 (% 6.7) 0 (% 0) 2 (%3.3) 0.492
yok 28 (% 93.3) 30 (% 100) 58 (% 96.7)
DM var 6 (% 20) 0 (% 0) 6 (% 10) 0.24
yok 24 (% 80) 30 (% 100) 54 (% 90)
GIA  var 1 (%3.3) 0 (%0) 1 (% 1,7) 1,000
yok 29 (% 96.7) 30 (% 100) 59 (% 98.3)
SVO  var 7 (% 23.3) 0 (%0) 7 (% 11.7) 0.11
yok 23 (% 76.7) 30 (% 100) 53 (% 88.3)
Sigara var 7 (% 23.3) 0 (% 0) 7 (% 11.7) 0.11
yok 23 (% 76.7) 30 (% 100) 53 (% 88.3)

*Satir ylizdesi, ** Siitun yilizdesi

4.3. Hastalarin EKG Bulgulan

Hasta grubunda 13 (% 43.4) hastada normal siniis ritmi, 9 (% 30) hastada atriyal
fibrilasyon, 1 (% 3.3) hastada atriyal flatter, 3 (% 10) hastada ST-T degisikligi, 3 (% 10)

hastada ventrikiiler extrasistol, 1 (% 3.3) hastada sol dal blogu tespit edilmistir. Hastalarda

mevcut atriyal fibrilasyonun baslangic zamani tespit edilememistir.

4.4. Hastalarin Vital Bulgulan

Hastalarim sistolik kan basinci ortalamasi 147.33 + 31.61 mmHg, diastolik kan basinci
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ortalamasi 87.33 + 28.15 mmHg saptanmustir.

4.5. Hastalarin GKS ve NIHSS Degerleri

Hastalarm ortalama GKS 13.10 + 2.41, ortalama NIHSS 7.50 + 6.86 bulunmustur.
GKS ve NIHSS ile 6. ve 12. saat SCUBEI1 degerleri ile korelasyona bakildiginda; GKS ve
NIHSS puanlar1 arasinda ¢ok gii¢lii negatif korelasyon oldugu goériilmiistiir (r = -0.873, p <
0.001). GKS puani arttikca NIHSS puani diismektedir. GKS puani ile 6. saat SCUBE1 ve 12.
saat SCUBE] arasinda ¢ok zayif derecede pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir (r = 0.214, p
=0.255, r = 0.005, p = 0.980). NIHSS puani ile 6. saat SCUBEI1 arasinda ¢ok zayif derecede
negatif korelasyon (r = -0.120, p = 0.529), 12. saat SCUBE1 arasinda ¢ok zayif derecede
pozitif korelasyon goriilmiistiir (r = 0.116, p = 0.541) (Tablo 2).

Tablo.2 Hastalarin GKS ve NIHSS puam ile 6. ve 12.saat SCUBE1 Degerleri Arasindaki
Iligki

Pearson korelasyon analizi, r ve p degeri
Ortalama + SD SCUBEI 6.saat SCUBEI 12.saat
GKS 13.10 +£2.41 r=0.214 p=0.255 r=0.005 p=0.980
NIHSS 7.50 + 6.86 r=-0.120 p=0.529 r=0.116 p=0.541

4.6. Hastalarin Laboratuvar Bulgulan

Hasta grubunun bakilan laboratuar degerlerinde ortalama platelet degeri 245.733,3 +
78.565,99, ortalama kreatinin degeri 0.97 + 0.28, ortalama PT degeri 13.65 £+ 1.33, ortalama
PTT degeri 30.56 = 7.01, ortalama INR degeri 1.19 £ 0.14, ortalama troponin degeri 0.017 +
0.021 saptanmustir. Platelet degeri ile 6. saat SCUBE1 degeri arasinda negatif yonde orta
derecede korelasyon oldugu, PT degeri ile 6. saat SCUBE1 degeri arasinda iligki olmadigi,
troponin degeri ile 6. saat SCUBEI degeri arasinda pozitif yonde orta derecede korelasyon

oldugu goriilmiistiir (Tablo 3).




Tablo.3 Hastalarin Laboratuar Degerleri ile 6.
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ve 12. saat SCUBE1 Degerleri Arasindaki Iligki

Pearson korelasyon analizi, r ve p degeri

Ortalama + SD SCUBEI] 6.saat SCUBEI1 12.saat
Platelet 245733.3£78565.99 | r=-0.302 p = 0.105 r=-0.083 p =0.664
Kreatinin 0.97 £0.28 r=-0.114p=0.556 | r=-0.208 p=0.279
PT 13.65 + 1.33 r=0.00p=0.999 r=-0.087 p =0.648
PTT 30.56 + 7.01 r=0.095p=0.618 r=-0.034p=0.859
INR 1.19+£0.14 r=-0.012p=0.952 | r=-0.057p=0.766
Troponin 0.017 £0.021 r=0.264 p=0.159 r=-0.013 p=0.944

4.7. Hastalarin SCUBE1 Degerleri

Hasta grubunun 6. saat SCUBEI1 degeri ortalamasi 25.104 = 15.837 ng/ml, 12. saat
SCUBE1 degeri ortalamast 27.395 + 14.146 ng/ml, kontrol grubunun SCUBEI1 degeri
ortalamast 35.019 + 22.310 ng/ml saptanmistir (Grafik 2). Kontrol grubu SCUBEI degerleri

hasta grubundan yiiksek bulunmustur.

Hasta ve kontrol grubunda yasa gore 6. saat SCUBE1 degeri karsilastirildiginda, yas
faktori istatistiksel olarak anlamli bulunmus (independent samples t testi, p =< 0.001), 6. saat
SCUBEI degeri istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (independent samples t testi, p =
0.052). Yas faktoriinii ortadan kaldwrmak icin, kovaryans analizle yasa gore diizeltilmis
ortalamalar alinmis, hasta grubunun diizeltilmis 6. saat SCUBE1 degeri ortalamas1 25.921
ng/ml, kontrol grubunun diizeltilmis 6. saat SCUBE1 degeri ortalamast 33.341 ng/ml

bulunmustur (Grafik 3). Yasa gore diizeltilmis degerlerle hasta ve kontrol grubu
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karsilastirildiginda 6. saat SCUBE1 degeri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(kovaryans analizi, p = 0.626).

6. saat SCUBEIl ve 12. saat SCUBEI degerleri kendi icinde karsilastirilmis ve

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (paired t testi, p = 0.334).

Hasta ve kontrol grubunun ortalama SCUBEI ve p degerleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Grafik 2: Kontrol Grubu ve Hasta Grubunun 6. ve 12.saat Ortalama SCUBE1 Degerleri
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Grafik 3: Kontrol Grubu ve Hasta Grubunun 6. Saat Yasa GoOre Diizeltilmis Ortalama
SCUBEI1 Degerleri
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Tablo 4: Hasta ve Kontrol Grubunun Ortalama SCUBE]1 ve p Degerleri

SCUBE 1 degeri ng/ml
(Ortalama + SD) p degerleri
35.019 £22.310 0.052*
0.626**
Hasta 6. saat 25.104 £ 15.837
0.334%#*
Hasta 12. saat 27.395 £ 14.146

* independent samples t testi, ** kovaryans analizi, *** paired t testi
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4.8. Hastalarin Goriintiilleme Bulgular

Akut iskemik inme siliphesiyle acil servisimize gelen tiim hastalara beyin BT ¢ekilmis,
lezyon goriilemeyenlere diflizyon MRG c¢ekilmistir. 5 (% 16.6) hastanin tanis1 Beyin BT, 25
(% 83.4) hastanin tanis1 Beyin Diflizyon MRG ile konmustur.

4.9. Hastalarin Yatis Durumlan

20 (% 66.7) hasta servise, 8 (% 26.7) hasta yogun bakima yatirilmis, 2 (% 6.6) hasta

acil servisden kendi istegiyle ayrilmistir.

4.10. Hastalarin 6 ayhk izlemleri

Hastalar 6 ay siiresince, 6liim, yeni SVO, MI, CPR ihtiyaci, MV ihitiyaci agisindan
izlem altina alindi. 5 (% 16.6) hasta yatirildig1 klinikte, 2 (% 6.6) hasta taburcu edildikten
sonra tan1 konmasimin 2. ayinda exitus oldu. Bu siirecte 1 (% 3.3) hasta yeni SVO tanisiyla
hastaneye yatirildi. Diger hastalarin hic¢birinde 6liim, yeni SVO, MI, CPR ihtiyaci, MV

ihtiyact goriilmedi.

Olen toplam 7 hastanin NIHSS, GKS puanlari, 6. ve 12. saat SCUBE!1 degerleri ile

aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (Tablo 5).

Tablo 5. Olen Hastalarm NIHSS,GKS, 6. ve 12.saat SCUBE1 Degeri ile Iliskisi

Olen hastalar( n=7) Pearson ki-kare
(ortalama = SD) p degeri
NIHSS 12.29 £ 7.15 0.067
GKS 11.86 £2.79 0.195
6. saat SCUBE1 degeri 21.19+11.39 0.373

12. saat SCUBE] degeri 28.08 £9.89 0.858
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5.TARTISMA

Inme diinyada koroner arter hastaligi ve kanserden sonra iigiincii ana Oliim
sebebi olup, sakathiga yol acan hastaliklar arasinda ise birinci siradadr (3). Yapilan
arastirmalar acil servise inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve tedavisi ile bu
hastahigm mortalite ve morbidite {izerine etkilerini azaltabilecegini gdstermistir (6). Ozellikle
trombolitikler gibi yeni tedavi yontemlerinin gelismesi ve komplike migren, todd’s paralizisi
gibi inmeyi taklit eden durumlar1 dislamak i¢in, son zamanlarda beyin hasarin1 gdsteren
giivenilir yeni biyokimyasal belirteclere olan ilgi artmistir (7). Bu biyomarkirlardan biri olan

SCUBEI bizim ¢alismamizda degerlendirilmistir.

Yas inme i¢in onemli risk faktoriidiir. inme gecirenlerin yaklasik % 70'inin 65 yas
iizerinde oldugu bildirilmistir (33). Yoneda ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda iskemik inme tanisi
koyduklar1 913 hastada, yas ortalamasini 70+11 olarak bulmuslardir (34). Reganon ve
arkadaslar1 calismalarinda ise ortalama yas1 iskemik inme i¢in 65.348.2 olarak bildirmislerdir
(35). Calismamizda hastalarin yas ortalamasi diger ¢aligmalara paralellik gostererek 74.50 +

10.50 olarak saptanmustir.

[Itumur ve arkadaslar1 (36) hastalarin % 64.9‘unu kadin, % 35.1ini erkek bulurken,
Makikallio ve arkadaslar1 (37) % 56.8‘in1 kadin, %43.2‘sini erkek idi. Dikmen ve arkadaslari
(38) ise calismalarinda % 45.9‘unu kadin, %54.1‘ini erkek bulmuslardi. Calismamizda

hastalarin % 56.6 kadin cinsiyet hakimiyeti vard.

Sistolik ve diastolik tansiyon arteriyeldeki yiikseklik ile inme riski arasinda
dogrusal bir baglant1 saptanmistir. Kan basmcinin diistiriilmesiyle inme riski %30-40
oraninda azaldigi belirtilmistir (39). Koyuncu F’nun yapmis oldugu arastirmada
HT sikligt % 76.90 bulunurken (40), Kiyan ve arkadaslarmin c¢alismasinda % 58.8
bulunmustur (41). Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi’nda da iskemik inmelerin % 62.7’sinde
Ozgeemiste hipertansiyon varhigi saptanmistir (42). Leoo T ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise HT % 78’ inde tespit edilmistir (43). Calismamizda hasta grubunun % 66.7

sinde 6zge¢misinde HT mevcuttu ve bu kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamliydi.
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DM acisindan bakildiginda hasta grubumuzun % 20’sinde O6zge¢gmisinde DM
bulunmaktayd:i ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. DM siklikla birlikte bulundugu HT, dislipidemi, sigara ve obezite gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri dislandiginda inmeler i¢cin bagimsiz risk faktoriidiir. Bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gibi tekrarlayan inmelerde de en dnemli bagimsiz risk faktorii olarak
DM 6n plana ¢ikmistir (44). DM eriskin popiilasyonun % 18°ini etkiledigi tahmin edilmekte

ve inme vakalarmda % 21-32 arasinda bulunmaktadir (45).

SCUBEI1 yeni tanimlanmis, salgilanabilen, erken embriogenezis siiresince belirlenen
hiicre yiizey proteinidir (31). Bu molekiiller inaktive plateletlerdeki alfa graniiller i¢inde
depolanir, trombin tarafindan aktivasyondan sonra platelet yiizeyine transloke olur, kiigiik
¢oziiniir parcalar seklinde salgilanir ve trombiis icine katilir. Insanda ilerlemis aterosklerotik
lezyonlarmm subendotelyal matrixinde immunohistokimyasal olarak SCUBEI birikimi
saptanmistir. EGF benzeri tekrarlar yapiskan etkilesime aracilik eder. SCUBE1’in yeni

platelet endotelyal adezyon molekiilii olabilecegi diistiniilmektedir (32).

Literatiirde SCUBEI ile yapilmis ¢ok fazla klinik ¢aligma bulunmamaktadir. Dai ve
arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada, akut iskemik inme hastalarinda plazma SCUBEI1
seviyelerini saglikli kontrol grubuna gore yliksek bulmuslardir (32). Bizim ¢alismamizda akut
iskemik inme hastalarinda plazma SCUBE]1 seviyeleri saglikli kontrol grubuna gore yiiksek

bulunmamastir.

Dai ve arkadaslarinin calismasinda, plazma SCUBEI akut iskemik inme hastalarinda
semptom baslangicinin en erken 6. saatinde, en geg ise 84. saatinde tespit etmislerdir (32). Biz
calismamizda hastalarin SCUBE]1 seviyelerini 6. ve 12. saatinde tespit edip kontrol grubuna
gore karsilastirdigimizda, 6. ve 12. saat SCUBE 1 seviyelerinin ikisinin de kontrol grubuna
gore diisiik oldugu goriilmiistiir. 6. saat SCUBE1 ve 12. saat SCUBE]1 degerleri kendi i¢inde

karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir.

Dai ve arkadaglarmin ayni ¢calismasinda plazma SCUBE] seviyesini ileri yas azaltma,
sigara ise artrrma egiliminde oldugunu bulmuslardir (32). Yasa gore diizeltilmis degerlerle
hasta ve kontrol grubumuz karsilastirildiginda 6.saat SCUBE1 degeri istatistiksel olarak
anlamli bulunmamstir. Hastalarimizin % 23.3°1 sigara igmekteydi ve kontrol grubuna goére

istatistiksel fark yoktu.
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Dai ve arkadaslar1 ¢oziiniir plazma SCUBE1’in proteolitik boliinme yoluyla uyarilmis
plateletlerden elde edildigi, platelet adezyonu/aglutinasyonu ve daha sonra trombiis
olusumunu kolaylastirarak patolojik roller oynayabilece§i sonucuna varmiglardir (32). Bu
acidan calismamizdaki hastalarin platelet diizeylerine baktigimizda ortalama platelet diizeyi
245733.3 tespit edilmistir. Platelet degeri ile 6. saat SCUBE] degeri arasinda negatif yonde
orta derecede korelasyon oldugu, 12. Saat SCUBE1 degeri arasinda negatif yonde zayif
derecede korelasyon oldugunu goriilmiistiir. Yine laboratuar degerlerinden troponin degeri ile
6. Saat SCUBEI degeri arasinda pozitif yonde orta derecede korelasyon oldugu goriilmiistiir.
Dai ve arkadaslari akut koroner sendrom hastalarinda plazma SCUBE1 degeri
ile troponin degerinin tek 6l¢iimii arasinda iliski gormemislerdir. Akut koroner
sendrom disinda troponin yiiksekligi subklinik myokard hasarmi gostermektedir (46).
Yapilan c¢aligmalarda inme hastalarinda troponin yiiksekligi mortalite ile iliskili

bulunmustur (47).

Inmeli hastalarda prognozu dogru olarak tahmin etmek icin kullanilan farkli inme
skalalar1 gelistirilmistir (48). Inmeli hastalarda kullanilan skalalardan NIHSS hastaneye
basvuru aninda yapilmaktadir. Baglangic NIHSS puani diisiik olan hastalarin biiyiik oranda
1yl ya da miikemmel erken donem prognoza sahip olduklar1 bilinmektedir. Di Angelantonio
ve arkadaslar1 (49) hastalarin ortalama NIHSS puanini 6.5, Etgen ve arkadaslar1 (50) 8,
Sarifaki ve arkadaslar1 (51) 15.74 gibi farkli degerler bulmuslardir. Bizim c¢alismamizda
hastalarin ortalama NIHSS puani1 7.50, GKS puanmi 13.10°du. Ayrica NIHSS ve GKS
arasinda cok giiclii bir negatif korelasyon tespit ettik. GKS puani arttikga NIHSS puani
diismekteydi.

Hastalarimiz tan1 konduktan sonra 6 ay siiresince takip edilmis, 6 aylik stire i¢cinde 7
hasta exitus olmustur. Olen hastalarin ortalama NIHSS puami 12.29, GKS puani1 11.86, 6. saat
SCUBEI degeri 21.19 ng/ml, 12. saat SCUBE1 degeri 28.08 ng/ml bulunmustur. Olen toplam
7 hastanin NIHSS, GKS puanlari, 6. ve 12. saat SCUBE1 degerleri ile aralarinda istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunm. Dai ve arkadaslari inme hastalarinda plazma SCUBEI1
konsantrasyonunun NIHSS’m bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu ve bazal NIHSS degerinin
inme sidetini degerlendirmede gilivenilir oldugunu ve inme prognozu ile iy1 korele oldugunu
belirtmislerdir (32). Bizim calismamizda NIHSS puani ile 6. saat SCUBE]1 arasinda ¢ok zayif
derecede negatif korelasyon, 12. saat SCUBEI arasinda ¢ok zayif derecede pozitif korelasyon
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goriilmiis ve bazal NIHSS degeri ile 6len hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmamastir.
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6.SONUCLAR

Calismamizda hasta grubunun 6. saat SCUBE]1 ortalamas1 25.104 + 15.837 ng/ml, 12.
saat SCUBE1 ortalamasi 27.395 + 14.146 ng/ml, kontrol grubunun SCUBEI1
ortalamas1 35.019 £ 22.310 ng/ml saptanmistir.

. Calismamizda literatiir verileriyle uyumsuz sekilde akut iskemik inme hastalarinda
plazma SCUBEI1 degerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
seviyelerde artmadigi, bu nedenle iskemik inme hastalarinin erken tanisi i¢in yarari

olmayacagi sonucuna vardik.

Calismamizda platelet degeri ile 6. saat SCUBE1 degeri arasinda negatif yonde orta
derecede korelasyon oldugu, troponin degeri ile 6. Saat SCUBE1 degeri arasinda

pozitif yonde orta derecede korelasyon oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda literatiir verilerine uygun sekilde hastalarin yas ortalamasi yiiksek ve

0zgeemisinde HT varligi kontrol grubuna istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Calismamizda 6 aylik takip siiresince 6len hastalarin NIHSS, GKS puanlari, 6. ve 12.
saat SCUBEI degerleri ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit etmedik.

Bizim ¢alismamizda bu belirteclerin mortalite {izerine etkisi olmadig1 goriilmiistiir.
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7.0ZET

AKUT iSKEMIK iNMEDE SCUBE1 DUZEYININ TANISAL DEGERI

Amac

Inme diinyada koroner arter hastaligi ve kanserden sonra iiglincii ana Oliim
sebebi olup, sakatliga yol agcan hastaliklar arasinda ise birinci siradadir. Yapilan aragtirmalar
acil servise inme ile gelen hastalarin erken teshis ve tedavisi ile bu hastaligin mortalite
ve morbidite {lizerine etkilerini azaltabilecegini gostermistir. Bu ¢alismada acil servisde akut
iskemik inme tanisinda plazma SCUBE] diizeyinin tanisal degerini belirlemek amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Eriskin Acil Servisinde May1s
2011-Ekim 2011 tarihleri arasinda Akut iskemik Inme tanis1 alan 30 hasta ve kontrol grubu
olarak da saglikli 30 goniilli alinmistir. Calismamizda hasta ve kontrol grubunun plazma
SCUBEI degerleri karsilastirilmistir.

Bulgular

Hasta grubunun yas ortalamasi 74.50 + 10.50, kontrol grubunun yas ortalamasi1 59.93
+ 12.63°dii. Hasta grubunun 6. saat SCUBE1 degeri ortalamasi 25.104 £ 15.837 ng/ml, 12.
saat SCUBEI degeri ortalamas1 27.395 + 14.146 ng/ml, kontrol grubunun SCUBEI1 degeri
ortalamasi 35.019 = 22.310 ng/ml saptanmistir. Kontrol grubu SCUBEI1 degerleri hasta
grubundan yiiksek bulunmustur. Yasa gore diizeltilmis degerlerle hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda 6. saat SCUBEI1 degeri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p =
0.626). 6. saat SCUBE1 ve 12. saat SCUBEI1 degerleri karsilastirilmis ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p = 0.334).

Sonuc¢

Calismamizda akut iskemik inme hastalarinda plazma SCUBEI degerinin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli seviyelerde artmadigi, bu nedenle iskemik inme
hastalarmnin erken tanisi i¢in yarari olmayacagi sonucuna varilmistur.

Anahtar Kelimeler

Acil Servis, Akut Iskemik Inme, SCUBE1



38

8.SUMMARY

DIAGNOSTIC VALUE OF SCUBE1 IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

Objectives
Stroke is the third major cause of death after coronary artery disease and cancer in the
world, among the leading causes of disability in the first place. Researches of patients
presenting with stroke in the emergency department with an early diagnosis and treatment of
this disease may reduce the impact on mortality and morbidity. In this study, the emergency
department in the diagnosis of acute ischemic stroke is to determine the diagnostic value of
plazma levels of SCUBEI.
Materials and Methods
The study of Adult Emergency Department Karadeniz Technical University School of
Medicine between May 2011- October 2011 with the diagnosis of acute ischemic stroke in 30
patients and 30 healthy volunteers were taken as control group. Values of the patients and
control group were compared with plasma SCUBEI].
Findings
The mean age of patients 74.50 = 10.50, mean age of control groups 59.93 + 12.63.
The average value of the sixth hour SCUBEI of the patient group 25.104 £+ 15.837 ng/ml, the
average value of twelfth hour SCUBE1 27.395 + 14.146 ng/ml, the average value of control
group SCUBEI 35.019 + 22.310 ng/ml. SCUBEI valuee of the control group were higher in
patients group. Age adjusted values compared to the patients and control group SCUBEI
value of the sixty hour was not statistically significant (p = 0.626). The sixth and twelfth
hours SCUBEI values were compared at not statistically significant ( p = 0.334).
Conclusion
In our study value in patients with acute ischemic stroke than the control group
statistically significant levels of plazma SCUBEI gained, for this reason the benefit will not
be concluded that early diagnosis of ischemic stroke patients.
Key Words
Emergency Department, Acute Ischemic Stroke, SCUBEI
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