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ONSOZ

Asistanlik egitimim suresince galigsmaktan onur duydugum, her zaman
ilgi anlayis ve destegini gérdigum, bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim,
mesleki ve hayat Ulzerine olan tecribelerinden yararlanirken gostermis
oldugu hosgorusu, sabri ve sevgisiyle bana galisma azmi veren, Uzerimde
baylk emekleri olan, dogru yolda ilerlemem icin akil veren, calismalarim
sirasinda yardimlariyla tezimin olusmasini saglayan degerli hocam Sayin
Yrd. Dog. Dr. Adnan BILGE'’ ye;

Beraber calismaktan buyuk mutluluk duydugum, desteklerini

gordugum tum acil servis asistan arkadaglarima;

Yogun calisma tempomuza ragmen yardimlarini bizden esirgemeyen

klinigimizin degerli tum hemsirelerine;
Tam tibbi sekreter ve personeline;

Bu gunlere gelmemde en buyuk payr olan, maddi ve manevi
desteklerini hicbir zaman esirgemeyen, ihtiyacim oldugu her an arkamda

olduklarini bildigim aileme; annem, babam ve kardeglerime;

Sonsuz tesekkurlerimi ve saygilarimi sunarim.

Dr. Gulden AKTAS

OCAK, 2018
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OZET

Amag: Norolojik hastaliklardan en sik kargilasilan hastaliklar serebrovaskuler
hastaliklardir (SVH). SVH ylksek mortalite ve morbiditeye neden olmasi
nedeniyle buyuk onem tasimaktadir. Dunyada iskemik inme olum nedenleri
arasinda 3. sirada yer almaktadir. Mortalitenin yani sira uzun donem
sakatliginda 6nemli bir nedenidir. Calismamiz akut iskemik inme tanisi almis
hastalarin: Klinik, radyolojik ve kan parametreleri arasindaki iligkilerinin

incelenmesi amaciyla yapildi.

Yontem: Calismamiz retrospektif 6zellikte olup Ocak 2015-Agustos 2017
tarihlerinde Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
Kliniginde 383 SVH tanisi alan hastayl kapsamaktadir. Hastalar mevcut
dosyalari ve Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi (Probel®) lUzerinden taranarak;
yas, cinsiyet, anamnez bilgileri, fizik ve norolojik muayeneleri, komorbidite ve
tam kan sayimi parametrelerinden Hgb, Hct, MCV, RDW, MPV, NLR, PLR
degerleri, kraniyal BT ve difuizyon MRG bulgulari, ekokardiyografi, karotis-
vertebral sistem doppler ultrasonografi (USG) sonuglari incelendi.

Bulgular: 383 hastanin 201’i (%52,5) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi
67,45£14,14 olarak hesaplandi. Arastirma grubunun hem basvuru
sikayetlerine goére hemde fizik muayene bulgularina gére en sik saptanan
bulgu konugsma bozuklugu iken, bunu gugsuzlik ve motor duyu kaybi izledi.
Hipertansiyon (HT) hastalarin 6zge¢mislerinde en sik gorilen ek hastalikti.
377’ine kranyal BT c¢ekildi. Bunlarin 254’ande patoloji saptandi. Kranyal MRG
ise 319 hastaya cekildi. Hastalarin sadece 27’sinde patoloji saptanmazken,
en ¢ok etkilenen boélge Anterior Cerebral Arter (ACA) sulama alaniydi. Red
Cell Distribution Width (RDW) ortalamasi hem erkeklerde hem kadinlarda
referans deger araliginin Uzerindeydi. Kranyal MRG ile hematolojik
parametreler karsilastirildiginda; RDW degeri anormal MRG bulgulari olan
grupta normal bulgulari olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli yluksek

bulundu.



Sonug: Gelecekte yapilacak daha genis kapsamli galismalara ihtiyag
olmakla birlikte; MPV, RDW, NLR gibi kolay elde edilebilen hemogram
parametrelerinin inme hastalarinin tanisinda, 6éngoérusel degerler olarak acil

servis pratiginde daha fazla kullanilabilecegi dustnulebilir.

Anahtar kelimeler: iskemik inme, eritrosit dagihm genigligi, notrofil/lenfosit

orani, konugsma bozuklugu



SUMMARY

Aim: Cerebrovascular disease is the most common type of disease in
neurological diseases. Ischemic stroke which is a type of cerebrovascular
disease has a significant importance as it causes high mortality and
morbidity. Ischemic stroke is the third leading cause of death in the world.
Besides mortality it is also a cause of long term of disability in patients. The
aim of the study was to assess the correlation between the clinical, radiologic
and blood parameters of the patients who were diagnosed with acute

ischaemic stroke.

Method: This retrospective study included 383 patients presenting to the
Emergency Department with ischeamic cerebrovascular disease between
January 2015 and August 2016. Patients were analysed using available files
and the Hospital Information Management System (Probel®); age, gender,
patient history, physical and neurological examination findings, history of
chronical illnesses; Hgb, Hct, MCV, RDW, MPV, NLR, PLR values among
the CBC parameters; cranial CT and diffusion — weighted MRI findings,
echocardiography, carotid — vertebral system doppler usg results were

obtained and analysed.

Results: 201 (52,5%) of the 383 patients were male. The mean age of the
patients was calculated as 67,45 + 14,14. According to the complaints of the
applicant and the physical examination findings of the study group, slurred
speech was the most frequent finding, followed by weakness and motor
sensory loss. Hypertension (HT) is the most common additional disease in
patients’ resumes. 377 of the patients had undergone cranial CT.
Radiological pathology was detected in 254 of them. Cranial MRI was
performed in 319 patients. While no pathology was detected in only 27 of the
patients, the most affected area was the Anterior Cerebral Artery (ACA)
supply area. The average Red Cell Distribution Width (RDW) was above the
reference value range for both males and females. When hematological
parameters were compared with cranial MRI; The RDW value was found to

be statistically significantly higher in the group with abnormal MRI findings

Vi



than in the group with normal findings.

Conclusion: With the need for more extensive work to be done in the future;
it can be considered that easily obtainable hemogram parameters such as
MPV, RDW, NLR can be used more for emergency patients as predictive
values in stroke patients.

Keywords: ischaemic stroke, mortality, neutrophil / lymphocyte ratio, red
blood cell distrubition width, slurred speech
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1. GIRIS

Akut inme; bltin dinyada Olim nedenleri arasinda iskemik kalp
hastaligi ve kanserlerin ardindan Uguncu sirada yer alir. Tum dinyada

Ozurlaligun en dnemli sebeplerinden birisidir (1,2).

Diinya Saglik Orgiti (DSO) tarafindan inme; vaskiler nedenlere
bagdli, ani ve hizli gelisen, 24 saatten uzun suren motor kaybi, duyu kusuru,
denge, konusma ve kognitif fonksiyon bozuklugundan komaya kadar degisen

boyutta norolojik defisite yol agan tablo olarak tanimlanmistir (3).

inmeli hastalarin ilk 1 ay iginde 8liim orani %10-20’dir. Tim hastalarin
%30’'u ise bir yil icinde 6lmektedir. Inme gecirip hayatta kalan hastalarin
yalnizca %10’'unda higcbir sekel gelismemektedir. %30’unda hafif disabilite,
%50’sinde ciddi disabilite goérulmektedir, %10’u ise devamli kurumsal bakima

ihtiyag duymaktadir. inmeli hastalarin 10 yillik sag kalim oranlari %35'tir (3).

iskemik inme gelisiminde Hipertansiyon (HT), Diabetes mellitus (DM),
kalp hastaligi, dislipidemi, sigara kullanimi gibi degistirilebilir risk faktorleri
etyolojide kesin olarak rol oynamaktadir. Tim dunyada inme etyolojisinde yer
alan risk faktorlerinin tedavisi ve azaltlmasina yonelik c¢aligmalar gun

gectikce artmakta ve iskemik inmeyi temelinden ¢éztimu hedeflemektedir.

Akut inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlari yuksek oldugundan
dolayl bu hastalarin erken mortalite 6ngoérisuni yapmak o6nemlidir. Son
yillarda mortalitesi yuksek hastaliklar olan koroner arter hastaliklari, kanserler
ve inmelerin mortalitesini dngérmek amaciyla klinik bulgular, skorlama
sistemleri, biyokimyasal markerler ve goruntileme yontemleri ile birtakim
calismalar yapilmigtir. Bu galismalarda Nétrofil/Lenfosit Oraninin (NLR) akut
miyokard infarkttisu ile, Red Cell Distribution Width (RDW) ve Mean Platelet

Volume (MPV) kolon kanseri ve inmelerle olan iligkileri arastiriimistir (4-5).

Bu calismada, Acil Serviste Akut iskemik inme Tanisi Almis Hastalarin
Klinik, Radyolojik ve Kan Parametreleri Arasindaki iligkinin incelenmesini

amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

2.1. 1. INME TANIMI

Dunya Saghk Orgiti inmeyi; damarsal nedenler disinda gériinir bir
neden olmaksizin beyin kan akiminin bozulmasi sonucundaserebral
islevlerin fokal veya global bozukluguna bagli, hizla gelisen klinik bulgular
olup 24 saat veya daha uzun surme yada Olum gelismesi olarak
tanimlamaktadir (6).inmenin, serebral infarkt, intraserebral Kanama (iK) ve
Subarakoid Kanama (SAK) gibi alt tipleri vardir.Bu alt tipler iginde iskemik
inme %80 (%70-%85), intraserebral kanama %15 (%7-%15) ve SAK ise %5
(%2-%8) siklikta gordlir (7). Mevcut olan tanim 1970 yilinda DSO tarafindan
yapiimig ve hala gegerliligini koruyan bir tanimdir. Ancak mevcut tanimin gok
eski olmasi ve teknolojik gelismelerle beraber yeni tani modalitelerinin
gelismesiyle beraber American Heart Association/ American Stroke
Association (AHA/ASA) tarafindan bir takim yeni tanimlamalar ve alt gruplar
belirtiimistir. AHA/ASA'ya gore “inme” kelimesi asagida bahsedilen patolojik

durumlarin hepsini kapsamaktadir.

intraserebral Kanama: Beyin parankiminde veya ventrikiller sistemde

travma kaynakli olmayan bdlgesel kan birikimi.

iskemik inme: Fokal serebral, spinal veya retinal enfarkt nedeniyle olusan

norolojik disfonksiyon epizodu.

Santral Sinir Sistemi (SSS) Enfarkti: Beyin, spinal kord ve retinada
patolojik, gortntileme veya objektif bulgularla ispat edilen 24 saatten fazla
suren veya Olumle sonucglanan, iskemi haricindeki diger nedenlerin ekarte

edildigi (travma gibi) fokal hicresel 6lumddr.

Belirti Vermeyen Serebrovaskuler Olay (SVO): Lezyonla iligkilendirilen
hikaye mevcut olmadan goéruntileme ve néropatolojik olarak ispatlanan

serebrovaskiiler olay.



intraserebral Hemoraiji: Beyin parankimi veya ventrikiiler sistemde travma

kaynakl olmayan bolgesel kan birikimi.

Sessiz Serebral Kanama: Lezyona bagli olarak her hangi bir akut norolojik
hadise olmaksizin beyin parankimi, subaraknoid mesafe ve ventrikiler
sistemde kronik olarak bolgesel kanamanin norolojik goruntileme veya

noropatolojik degerlendirmede tespit edilmesi.

Subaraknoid Kanama: Subaraknoid mesafeye kanama (beyin veya spinal

kordun araknoid zari ile piamater arasindaki bosluk).

SAK Nedenli inme: Travma nedenli olusmayan SAK’a bagli gelisen nérolojik

disfonksiyon veya bas agrisi.

Serebral Venéz Tromboz Nedenli inme: Serebral vendz yapilarin trombozu
nedeniyle beyin, spinal kord veya retinada olusan enfarkt veya hemoraji.
Enfarkt veya kanama olmaksizin 6dem nedeniyle olusan ve geri donusli olan

bulgu ve belirtiler inme olarak siniflandiriimaz.

Baska Sekilde Tanimlanamayan inme: iskemi veya hemoraji nedeniyle
olustugu duasunulen ama yukaridaki siniflamalardan herhangi birine dabhil
edilemeyen 24 saatten uzun siuren veya Olime neden olan akut norolojik

disfonksiyon (6).
2. 1. 2. ISKEMiK INMEDE EPIiDEMIYOLOJi

inme insidansi

Akut inme tim dinyada olum nedenleri arasinda kalp hastaliklar ve
kanserden sonra uguncusiradadir, 6zurluluge yol agcan hastaliklar arasinda
ise 1. sirada yer alir.SVH insidansi (belirli bir zaman periyodunda bir
populasyonda ortaya g¢ikan yeni inmeolgulari); 55-64 yas arasi 1.7-3.6/1000
kisi, 65-74 yas arasi 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yasuzeri 13.5-17,9 /1000 kisidir
(8,9). Kadinlarda 55-64 yas arasi inme insidansi erkeklereoranla 2-3 kat
artmaktadir (10). 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir. Tum olgularin %3-5’ini

olusturduklari igin, 45 yas oncesi inme insidansini tahmin etmek zordur.



Nencini ve ark. 15-45 yas arasi inme insidansini 10/100000 olarak
bildirmiglerdir (11).

inme Prevalansi:

Yasin standardize edildigi calismalarda 65 yas ve Uzerinde 1000 kisilik
populasyonda inme prevalansi 46.1-73.3 oraninda bulunmustur. Cinsiyete
gore ise erkeklerde inme prevalansi 58.8-92.6/1000 kisi olup, kadinlarda
32.2-61.2/1000 kKisidir (12). 2002-2004 yillari arasinda Saglik Bakanhgi ve
Hifzisihha Enstitist’nin yapmis oldugu “Turkiye Hastalik YUkl ¢alismasina
gore” serebrovaskuler hastaliklarda 6lum sikligi %15 olup 6lume neden olan
hastaliklar siralamasinda kardiyovaskuler hastaliklardan (%21,7) sonra 2.
siradadir. Serebrovaskiller hastalik nedeniyle olimler erkeklerde %15,5
oraninda, kadinlarda %15,7 oranindadir. Altmis yas Uzerinde bu oranlar her
iki cins icin %20’lere kadar artmaktadir (13).

2.1.3 SEREBROVASKULER ANATOMI

Beyin iki karotis arterden olugan on ve iki vertebral arterden olugan
arka sistemden beslenir.Karotis interna dallarioksipital lob diginda kalan
serebral hemisferlerin kan akimini, vertebral arter ve dallari ise beyin sapi,

serebellum, oksipital lob ile talamusun beslenmesini saglar.

Supratentoryel bélgeyi besleyen internal karotid arter, kommon karotid
arterin dalidir. Kommon karotid arter solda dogrudan arcus aorta'nin dali
olarak c¢ikar. Sag kommon karotid arter ise Trunkus Brakiosefalikus’in bir
dahdir .

Kommon Kkarotid arter servikal bdlgede dal vermeden dordinci
servikal vertebra dizeyine kadar yukseldikten sonra tiroid kikirdagin Ust
sinirina yakin bolgede iki dala ayrilir ve beyine giden arteria karotis interna ile

yUze giden arteria karotis eksterna olusturur (Sekil 1).

internal karotid arter, petréz kemik ve kaverndz siniisii gecerek
oftalmik arteri olugturup dallara ayrilarak goze dogru yol alir. Anterior korodial
arter dali orta serebral ve anterior serebral arterlere ayrildigi yerden hemen



once internal karotis arterden koken alir. Anterior veya koroidal arter mediyal

temporal loba kan saglar.

Orta serebral arter frontal, pariyetal ve temporal loblari igeren serebral
hemisferlerin lateral ylzeyinin dolagsimini saglar. Orta serebral arterin
horizontal boliuminden gelen kicuk dallar lentikilostriat arterler bazal
ganglionun derindeki yapilarini ve internal kapsuline kan saglar. Anterior
serebral arter frontal, pariyetal ve temporal Ioblari igeren serebral

hemisferlerin mediyal yuzeyine kan saglar (14).

Beyin sapinin kanini her iki tarafta subklavyen arterlerden koken alan
vertebral arterler saglar. Bu arterler birleserek baziller arteri olustururlar.
Anterior ve superior serebellar arter baziller arterden koken alir ve baziller
arterden c¢ikan kuguk arterler beyin koku ve serebellumun geri kalan
bdlimune kan saglar. Baziller arterin u¢ dallar posterior serebral arterleri
olusturur ve bu arterler talamus ile birlikte pariyetal ve temporal loplarin

posterior boélimlerine ve oksipital loba kan saglar (14).



ARTERIES TO BRAIN AND MENINGES

Posterior cerebral artery, Left middle meningeal artery
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Sekil 1: Karotis ve Vertebral Arterlerin Boyundaki Seyri (15)

Anterior serebral arter ve orta serebral arter 6n sirkilasyonu

olustururken, vertebral arterler ve posterior serebral arter de arka

sirkUlasyonu olusturur.

Major bir damar tikandigi zaman kollateral anastomozlardan olugan

yogun bir ag beyinin primer kan yoksun alanlarini besler (14). Ana kollateral

kanal beyinin tabanindaki Willis halkasindan olusur (Sekil 2).



iki karotis arter anterior kommunikan arterler boyunca birbirleriyle
baglantilar olustururlar. Posterior serebral arterle birlikte iki karotis arter
posterior kommunis arterin de katilimiyla serebral ve vertebrobaziler

dolasimlar arasinda kollateral bir yol olusur (14).
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Sekil 2: Beynin Kanlanmasi (16)

internal karotis arter tikandigi zaman eksternal karotis arter ve internal

karotis arter arasinda kollateral kanallar da olusabilir.



Eksternal karotis arterin supraorbital dalindan gelen kan internal
karotis arteri doldurmak igin oftalmik arter boyunca geriye dogru akabilir ve
eksternal karotis arterin meningeal dallari serebral arterlerin distal dallariyla
anastomozlar yapabilir. Beyin dolasiminda hemisferlerin orta bdlimundeki
orta ve anterior serebral arter alanlarinin birlesim yerinde serebral arterlerin
distal dallarinin ortak akim alanlarinda ve posterior pariyetal lobta orta ve
posterior serebral arterlerin birlesim alaninda bosalma havzalari olusur.
Perflizyon basincindaki ani dususlerde bu alanlarda iskemi daha kolay

gerceklesir (14).
2. 1. 4 ISKEMIK iINMENIN PATOFIZYOLOJiSi

Iskemik inme patofizyolojik olarak 4 formda gelisir:

1. Arteriyel trombotik inme (Buylk damar hastaligi, kucuk damar
hastaligr)

2. Embolik inme (Kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle veya degil)

3. Sistemik hipoperflizyon sonucu

4. Venodz tromboz sonucu

Vaskuler sebepler tum iskemik inmelerin % 85-90‘in1 olusturur. Beynin
aerobik metabolizmaya olan bagimlihd: beyin dokusunu iskemiye daha da

duyarl hale getirir (17).

Beyin metabolik agidan viucudun en aktif organlarindan birisidir (18).
Eriskinlerde kardiyak debinin yaklagik %15-17 sini almaktadir. Serebral Kan
Akimi (SKA) miktari 100 gr beyin dokusu igin ortalama 50 ml/dakika kadardir
(19). Beynin enerji ihtiyaci glukoza baglidir ve 100 gram beyin dokusu i¢in
dakikada 4,5-7mgr arasindadir. Enerjinin temel kullanim vyeri, néronal
butinligu saglamak i¢in sodyum ve kalsiyumu hicre disinda, potasyumu ise
hiicre iginde tutan pompalardir (18). Gelen kan akimi, belirli sinirlar igindeki
kan basinci degisikliklerinde sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral
otoregllasyon denir. Sistemik ortalama arter basinci 70 ile 160 mmHg

degerleri arasinda kaldigi surece serebral perfiizyon bozulmaz (20).



PerflUzyon basinci (arteriyel kan basinci ile intrakranial basing
arasindaki farktir) degisse bile otoregulasyon sayesinde serebral kan akimi
sabit kalir. Arterioller, artan basing ile konstrikte olur. Serebral perflizyon
basincindaki akut bir digsmede ise baslangicta bolgesel serebral kan hacmi
artirllarak SKA sabit tutulur. Serebral Kan Hacmi (SKH) vazodilatasyon ile
artar. EQger perfuzyon basinci dismeye devam ederse SKH artmasina
ragmen bir stre sonra SKA diuser. Maksimal vazodilatasyon varliginda SKA
dusmeye devam ederse dokunun metabolik gereksinimlerini karsilamak
uzere kandan Oksijen Ekstraksiyon Fraksiyonu (OEF) artar. Perflizyon
basinci dusuklugunin devami halinde metabolik ihtiyaglari karsilanmayan

doku 6lir. Bu asamadan sonra OEF’de duser (21).

Kan akiminin vazospazm, emboli, tromboz gibi nedenlerle azaldigi
iskemik durumlarda geri donusumlu veya geri donusumsuz degigsiklikler
baglar. Serebral kan akimi 20ml/100gr/dk Uzerinde oldugunda beyin
fonksiyonlarinda bir bozukluk beklenmezken bu degerin altina dustigunde
ndrolojik semptomlar gérilmeye baglar (22). iskemik bdlgede kan akimi 15
ml/100gr/dk’nin altina distigunde elektroensefalografide aktivite ve uyariimis
potansiyeller kaydedilemez, 10 ml/100gr/dk’'nin altina dustiglinde hlcre
hasari baslar (22). Perfuzyonun bozuldugu ve elektrofizyolojik olarak inaktif
ancak yasamini surduren bdlgeye ‘penumbra’ denir ve iskeminin ortadan
kaldiriimasi ile bu bélge kurtarilabilir (23). Kan akimi azaldiginda iskemik
kalan boélgedeki hicre zarlarindaki Na/K pompasi azalan enerji nedeniyle
¢alisamaz duruma gelir, hicre igerisinde su birikmesine ve ddeme neden olur
(22). Ayrica hicre harabiyetinin oldugu bodlgedeki kan beyin bariyeri bozulur
ve inflamatuar yanit baglar. Bunun amaci hticre lizisinden ortaya ¢ikan zararli
maddelerin etkisini sinirlandirmaktir. Patolojik degerlendirmede arteriyel
ttkanma sonrasi dakikalar iginde hicre hasari olugsmasina ragmen ilk 4-12
saatte beynin makroskopik ve histolojik gérinimu normaldir, 36 ile 48 saat
sonra nekrotik alan saglam dokuya gore 6demli ve yumugak goérunumdedir,
intraselliler 6dem nedeniyle gri ve beyaz cevher ayrimi kaybolur. Ugiincii
glinde makrofaj infiltrasyonu baslar. Altinci ayda ¢ogu infarkt likefaksiyon

nekrozu sonucu kaviter lezyon haline gelir (22-24).



2.1.5 SEREBRAL iSKEMIDE ETiYOLOJi VE SINIFLANDIRMA

Iskemik inme hastalarinin dogru tedavisi igin bir takim siniflamalar
mevcuttur. inme etyolojisine yénelik ilk siniflandirmalar, genellikle lezyonun
patolojisine gore yapiimis ve tim inmeler “iskemi” veya “hemoraji” olmak
uzere iki ana gruba ayriimistir. Daha sonraki calismalarda ise ileri
nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal degerlendirmeler ve
lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olug mekanizmasi goz
onlne alinarak siniflandirmalar yapilmistir. Ginimuzde en yaygin kullanilan
siniflama 1993 yilinda yayinlanan TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) siniflamasidir (25). TOAST siniflamasindan hareketle daha
sonraki dénemde CCS (Causative Classification of Stroke System), ASCO
(Atherothrombosis, Small vessel disease, Cardiac causes, and Other
uncommon causes), CISS (Chinese Ischemic Stroke Subclassification)
sistemleri geligtirilmis olsa da su an icin en yaygin kullanilan etiyolojik
siniflama sistemi TOAST sistemidir (26). Burada en yaygin kullanilan sistem

olan TOAST sistemi hakkinda ayrintili bilgi verilecektir.
TOAST sistemi bes ana alt tipten olusur:

1) Buyuk Arter Aterosklerozu

2) Kardiyak Embolizm

3) Kuguk Damar Tikanikhgi

4) Saptanmis baska bir sebepten kaynaklanan inme

5) Sebebi saptanamamis inme

1. Buyuk Arter Aterosklerozu: Buyuk beyin arterleri veya kortikal dallarinda
ateroskleroza bagl gelisen 6nemli darlik (%50’den fazla darlik), tikaniklik
veya Ulsere plak (2mm’den kalin) ve bunlarin gérintileme yontemleri ile
gosterilmesi veya klinik bulgu vermesi, beraberinde kardiyojenik emboli
kaynadi olmadan, Kkortikal, beyin sapi veya serebellar disfonksiyon
bulgularinin olmasi temel kriterleri olusturur. Ayrica infarkt ile ayni tarafta
servikal Ufirimin var olmasi, éncesinde Gegici iskemik Atak (GIA), ayni

tarafta infarkt OyklUsu, 6zgeg¢misinde kalp hastalidi, alt ekstremitede
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intermitant kladikasyonun olmasi, Manyetik Rezonans Goériintileme (MRG)
ve/veya Bilgisayarli Beyin Tomografisinde (BBT) karotid veya vertebrobaziller
alanda 1.5cm’nin Uzerinde kortikal veya subkortikal infarktin gosterilmesi ve
anjiografide vaskuler bolgeyi kapsayan tikaniklik veya darligin gosteriimesi
buyuk arter aterosklerozuna bagh inmeyi gosteren diger klinik ve goruntu

kriterlerini olusturur (25).

2. Kardiyak Embolizm: Bu gruptaki hastalarda buydk oranda kalpten

kaynaklanan emboliler arteriyel oklizyona sebep olmaktadir. Kardiyoembolik
inmeler, ani gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir.
Baslangigta siklikla epileptik ndbetler inmeye eslik eder, bazi vakalarda ise,
ilerleyen saatlerde, norolojik defisitte hizli dizelmeler gézlenebilir. BT veya
MRG’de, genis arter aterosklerozunda oldugu gibi, bir arter alanina uyan
genis kortikal enfarktlar gorulebilir. Gegirilmis sistemik emboli dykusu, gegici
iskemik atak veya amaurosis fugax ataklari ya da birden fazla vaskuler
sulama alaninda kronik infarkt varli§i kardiyoembolik inmeyi destekleyen
verilerdir. Kardiak emboli etyolojisi yliksek ve dusuk riskli olmak tzere 2 farkli
risk grubuna ayriimistir (Tablo 1). Kardiyoembolik inme tanisi i¢cin en az bir
potansiyel kardiak emboli kaynagi gosterilmelidir ve bu olgularda genis arter

aterosklerozu ekarte edilmelidir (27,28).
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Tablo 1. Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk Diizeyleri

Yuksek Risk Disiik Risk

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Atriyal fibrilasyon + Mitral stenoz Hasta] AF olmaksizin mitral stenoz
sinus sendromu Atriyal septal anevrizma

Sol atriyal trombus Sol Sol atriyal tirbilans (smoke)
atriyal miksoma Mitral Mitral anulus kalsifikasyonu
stenozu Mitral valv prolapsusu

Mekanik protez kapakgik Bioprostetik kalp kapak¢igi

Sol ventrikiler trombis Sol Atriyalflutter

ventrikiler miksoma Yeni Kalsifiye aort stenozu

gegirilmis Ml Subaortik hipertrofik KMP
Dilatekardiyomiyopati Konjestif kalp hastaligi

Akinetik sol ventrikil segmenti Hipokinetik sol ventrikill segmenti
infektif endokardit Nonbakteriyel trombotik endokardit

AF: Atriyal Fibrilasyon, MI: Miyokard Infarktist, KMP: Kardiyomiyopati

3. Kigik Damar Tikanikhgi: Genellikle hipertansiyon vediyabeti olan yasli
hastalarda gorulir ve tim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Buhastalik igin
karakteristik bulgularin (safmotor, saf sensoriyel, sensorimotor inme,dizartri-
beceriksiz el sendromu, ataksik hemiparezi v.b.) ve nororadyolojik olarak
1,5cm’den klguk, derin infarktlarin gbézlenmesi tani koydurur. Bu
vakalarda,kardiyoembolizm veya aynitaraf arterde % 50’den fazla darliga yol

acan buyuk damartikanmalari bulunmamalidir (28).

Hicbir norolojik semptomu olmayan 40 yas Uzeri bireylerde MRG ile
yapilmis calismalarda Lakuner Infarktlarin (Li) cogununasemptomatik oldugu

gosterilmigtir (29).

Yas, erkek cinsiyet, HT, DM, KAH, GIA dykisi ve sigara icimi diger
infarkt tiplerinde oldugu gibi Li da arttiran risk faktdrleridir. Ancak Li a 6zgiin
degillerdir (29).
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Saf motor inme en fazla gérilen LI alt tipidir ve lakiiner sendromlarin
%57’siniolusturmaktadir. En sik olarak internal kapsul, seyrek olarak da pons
ve bazalganglionlarda gorulur. Yuz, kol ve bacagi esit olarak tutan paralizi
vardir. Saf sensoriyeltutulumda lezyon genellikle talamustadir. Hemiparezi ve

hemihipoestezi tarzinda safsensoriyel tutulum vardir (29).

Sensorimotor tipte, duyusal komponent daha 6nce baslar ve motor
komponentsonrasinda geligir. Motor kayip genellikle saf motor tiptekinden
daha agirdir. Ataksi,hemiparezi, piramidal ve serebellar bulgularin ayni
tarafta gorulmesiyle karakterize birsendromdur. Ataksi, piramidal bulgulardan
daha baskindir (29).

Li’nin tanisinda difizyon MRG en iyi yéntemdir. Ozginlik ve
hassasiyeti %100’e yakindir. Kortikal infarktlara gore daha iyi prognozludur.
Cogdu vakada bu fonksiyonel koétulesmenin nedeni tekrarlayan inmelerdir.
Yas, diyabet, baslangigtaki inme siddeti ve asemptomatik laklner lezyon

varhgi kétu prognozla ilgili faktorlerdir(29).

4-Diger belirlenen etyolojiler: Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve
sekonder vaskilitleri, CADASIL(Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy
with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy) ve serebral amiloid
anjiopati gibi nadir kiiguk damar hastaliklari, konjenital damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ve disseksiyon ile kan hastaliklari yer
alir.Tum iskemik inmelerin % 5’inden daha az oranda gorulurler. Anjiografi,
leptomeningeal biyopsi ve ayrintih  hematolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik testlerle tani konur. Potansiyel kardiyoembolizm ve genis arter

aterosklerozu ekarte edilmelidir (30).

4-Sebebi belirlenemeyen nedenler: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen
etyolojisi bulunamayan serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar
yer alir. Ayrica, yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan
vakalar bu grupta degerlendirilir (31).
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2.1.6 ISKEMiK INMEDE RiSK FAKTORLERI

inme ile iligkili mortalite orani azalirken inme insidansinda artis olmasi,
dizabilite ile yagayan inme gegirmis kigi sayisinda artisa neden olmus ve bu
artig, inme geciren kiginin kendisi, ailesi, toplum ve saglik sektoru igin buyuk
emosyonel ve sosyoekonomik sonuglar dogurmustur (32). Hospitalizasyon
oraninda artis ile birlikte hastanede kalis suresinde ve mortalite oranlarindaki
dususun esas nedeninin, korumanin iyilesmesinden ziyade, inmenin daha iyi
tedavi edilebildigi gorusunu desteklemektedir. Boyle bir durumda inme risk
faktorlerinin  dnlenmesi dnem kazanmaktadir. Akut iskemik inmede risk
faktorleri  degistilemeyen ve  degistirilebilir  risk  faktorleri  olarak
siniflandinlabilir: (33)

1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
a) Yas

b) Cins

c) Irk

d) Aile dykisu

2. Degistirilebilen Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis faktorler

1. Hipertansiyon

2. Diyabetes Mellitus, hiperinsulinemi ve glikoz intoleransi
3. Kalp hastaliklari

4. Hiperlipidemi

5. Sigara

6. Asemptomatik karotis stenozu

7. Orak hicreli anemi
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b) Kesinlesmemis risk faktorleri
1. Alkol kullanimi

2. Obezite

3. Beslenme aligkanliklari

4. Fiziksel inaktivite

5. Hiperhomosisteinemi

6. llac kullanimi ve bagimliligi
7. Hormon tedavisi

8. Hiperkoagtilabilite

9. Fibrinojen

10. inflamasyon

11. Enfeksiyon

12. Migren

13. Uykuda solunum bozukluklari
2.1.7 INMEDE PROGNOZ

iskemik inme prognozunu akut dénemde etkileyen en 6nemli iki faktor
yas ve inme ciddiyetidir. 65 yas Ustl inme hastalarinda iki aylik mortalite
diger gruplara gore yuksek saptanmistir (34,35). Bununla birlikte inme
mekanizmasi (lakiner infarktlarin prognozu kardiyoembolik ve buylik arter
aterosklerozu nedenli olanlara gore daha iyidir), infarkt lokalizasyonu, Klinik
yansimasi, iliskili komplikasyonlar (pnémoni, entibasyon ihtiyaci, kardiyak
arrest, gastrointestinal kanama gibi) ve komorbid durumlar (AF, KAH, kalp
yetersizligi, MI, kanser, demans, DM, bobrek yetersizligi, kot beslenme

durumu, anemi gibi) olmak Uzere c¢ok cesitli faktorler prognozda rol
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oynamaktadir. Ayrica trombolitik tedavi, inme unitesindeki hasta bakimi,

rehabilitasyon gibi faktorler de klinik sonlanimda 6nemlidir
2.1.8 iISKEMiK INMEDE AYIRICI TANI

Ani gelisen norolojik fonksiyon kaybi nedeniyle SVHin ayirici
tanisinda zorluk olmadigi dusiinilir. inmenin birincil tanisi nérolojik bakiya
dayanir. Fokal veya global norolojik kayip ani gelisimi, semptomlarin 24
saatten uzun surmesi veya O6lumun 24 saatten 6nce olmasi; semptomlarin
travmasiz damarsal kaynaklh olmasidir (36). Ayirici tani hizla yapiimalidir.
Ani gelisen norolojik bozukluga yaklasim, hasta veya gozlemleyen kigiden
dikkatli dykl alma ile baglar. Hastaneye bagvuru sirasindaki klinik tablo
hastanin durumunu ve teshisin ilk basamagini gésterir. Oyki ve nérolojik
baki inme olup olmadigi hakkinda bilgi verir (37). Tam 6yku alimi, laboratuvar

testleri taniyl1 daha da kesinlestirmeye yardimci olur.

Acil servislerde inme nedeniyle gelen hastalarda ilk saatlerde
trombolitik tedavi verilmesiyle ylz guldirtci sonuclar alinsa da inme ile
karigabilen durumlarda trombolitik vermek hastaya faydali olmadigi gibi ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olabilir (38). Bu yuzden acil servislere inme
benzeri semptomlarla basvuran hastalarda ayirici taniyi iyi yapmak gerekir.
Yapilan degisik calismalarda inme benzeri semptomlari olan farkl hasta
gruplar tanimlanmis olup asagida gosterilen durumlar géz énine alinmalhidir
(39,40,41).

iskemik inme ile Karigan Norolojik Durumlar
- Epilepsi

- Migren

- intrakranial kitle

- Subdural kanama

- Epidural kanama
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- Hipertansif ensefalopati

- Kranial veya periferik néropatiler

- Medulla spinalisi etkileyen hastaliklar

- Santral sinir sistemi enfeksiyonlari

- Vertigo

iskemik inme ile Karisan Metabolik Durumlar
- Hiperglisemi/Hipoglisemi

- Elektrolit bozukluklari

- Asirtilag alimi

- Uremik ensefalopati

- Hepatik ensefalopati

iskemik inme ile Karigan Psikiyatrik Hastaliklar
- Major depresyon

- Konversiyon bozukluklar

iskemik inme ile Karisan Diger Durumlar

- Senkop

- Sistemik infeksiyonlar

- Travmatik veya spontan diseksiyonlar
2.1.9 iISKEMiIK INMEDE TANI

inme hastasinin ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastanin
klinik durumunun belirlenmesi acisindan kritk énem tagimaktadir. inme,
beyin fonksiyon bozuklugu semptom ve bulgularina neden olabilen diger

durumlardan (beyin tiimérleri, subdural hematom gibi) ayirt edilmelidir. inmeli
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bir olguda ilk sorulacak soru; inmenin iskemik mi yoksa hemorajik mi
oldugudur. Bu ayrim yapildiktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir. inmenin
boyutunun belirlenmesinde klinik noérolojik baki énemlidir ve siklikla inmenin
dogasini  belirleyebilir. inmeye katkida bulunabilen  koagiilasyon

bozukluklarinin da aragtiriimasi gerekir (42).
ilk degerlendirme:

Fokal beyin fonksiyonunun ani kaybi akut iskemik inmenin temel
Ozelligidir. Bununla birlikte, diger beyin hastaliklarinin da ayni sekilde ortaya
cikabilecegini akilda tutmak gerekir. Buna ek olarak, inme diger ciddi saglik
sorunlariyla da prezente olabilir. Bu nedenle ilk degerlendirme hizli, fakat

genis kapsaml olmalidir (43).
ik degerlendirmede dikkat edilecek noktalar:

* Hastanin tibbi stabilizasyonunun saglanmasi (6zellikle havayolu, solunum

ve dolasim)
» Hastanin sorununa katkida bulunan her durumun hizla duzeltiimesi
» Hastanin trombolitik tedavi adayi olup olmadiginin hemen degerlendiriimesi

* Hastanin semptomlarinin patofizyolojik temelinin aciga cikarilmasi igin

gereken tetkiklerin yapiimasi

Zaman yonetimi hiperakut inme hastasinin degerlendiriimesinin
temelini teskil eder. Yapilan tim testler tedaviye rehberlik edecek inme
mekanizmasinin "en iyi tahmin"ine yonelik olmahdir. Akut iskemik inme
degerlendiriimesinde anamnez, fizik muayene, serum glikoz dizeyi, oksijen
saturasyonu, kontrastsiz BBT incelemesi genellikle yeterli olur. Diger ek
tetkikler hasta oOzellikleri géz 6nlnde bulundurularak kararlastirilir. Fakat
higbir ek tetkik akut iskemik inme hastasina erken donemde uygulanabilecek

tedaviyi geciktirmemelidir.

a) Oyki: Oykiideki en énemli nokta semptomlarin baglama zamanidir. Eger

zaman bilinemiyorsa ya da gahit yoksa en son ne zaman sisayetsiz oldugu
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yani normal olarak goérildigi zaman onem tasimaktadir. Oykide dikkat
edilecek bagka bir hususta ateroskleroza ya da kardiyovaskuler hastaliga

yatkinlik olup olmamasidir.

b) Fizik Muayene: Noérovaskiler muayenesi kisa ve tam olmalidir. Gerekirse
belirli skalalarla desteklenmelidir. National Institutes of Health Stroke Skalasi
(NIHSS) kullanilabileceklerden biridir, ayrica bu skala uzmanhgi noroloji
olmayan saglik¢ilar tarafindan da kullanilabilir (Tablo 2) (44). Bu skalalarin
kullaniimasi hem bir standart getirmekte ve semptomlarin ciddiyetini
saptanmasini kolaylastirmakta hemde saglik calisanlarinin daha kolay
anlasabilmesini saglamaktadir (45). Bu skalalar sayesinde acil serviste
calisan doktorlar tarafindan inme tanisi eksiksiz yapilmakta ve yonetimi

saglanmaktadir (46).
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Tablo 2. NIHSS inme Skalasi

la. Biling duizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyar1 hemen cevap veriyor

2= Israrl1 veya giiglii veya agrili uyarana cevap veriyor
3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

6. Motor

(Bacaklar)

Yatarak 30

derece (5 saniye)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de
yataga c¢arpmaz) 2=  Yergekimine
direnemiyor (yataga diiser vegarpar) 3=
Minimal hareketvar

4= Hig hareket yok

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

0= iki soruya dogru cevap

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

7. Ekstremitede ataksi

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

bilmiyor) 2= Ust ve alt

2= iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma ekstremitede var
X=
Degerlendirilemiy
or

1c. Biling diizeyi emirleri (Gozlerini a¢ kapa, saglam elini 8. Duyu

ac kapa) 0= Normal

0= Ikisini de yapiyor 1=
Birisini yapiyor
2= Higbirisini yapamiyor

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

2= Tek tarafli tam kay1p (hasta dokunusu
bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu kayb1
veya yanit veremiyor veya kuadriplejik veya
1a=3

2. Bakis

0= Normal

1= Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi
2= Gozlerde forse deviasyon, total parezi

(okulosefalik refleks ile diizelme yok)

9. Konuflma

0= Normal

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

2= Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

3. Gorme alam

0= Viziiel kayip yok 1=

Parsiyelhemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= ki tarafli hemianopsi veya korliik (kortikal kérlik
dahil)

10. Dizartri

0=Yok

1= Hafif- orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya
mutizm

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

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik gtllimseme 2= Alt
yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

3= Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya gift tarafli veya
koma

11. ihmal

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi
varsa duysal sondiirme olmamali)

1= Tek modalitede séndiirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

5. Motor (Kollar)

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

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diigsede yataga ¢arpmaz)

2= Yergekimine direnemiyor (yataga diigser ve carpar)
3= Minimal hareket var 4= Hig

hareket yok
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c) Klinik Bulgular:

Anterior Serebral Arter (ACA) Enfarkti: izole ACA enfarkti tim serebral
enfarktlar icinde %1,3’'Unu olusturmaktadir . ACA enfarktlarinin en &énde
gelen sebebi buylk arter arterosklerozudur . Genis ACA enfarktl sonucunda
ana olarak uzamis mutizm, akut konfizyon, abuli (irade yitimi), ciddi azalmis
sozel akicilik, sfinkter inkontinasidir . izole ACA enfarktlarinin %62,5 sol,
%33,3 sag ve %4,2 bilateraldir (47).

Orta Serebral Arter( MCA) Enfarkti: Klinik presentasyon tikanikhdin yerine
baglidir. Total MCA enfarkti tim enfarktlarin 2/3 GnU olusturmaktadir ve 6n
dolasim enfarklarinin  %90’nindan sorumludur. Distal arter ug¢ bdlgeler
arasinda border zone enfarklar gorulebilmektedir. Klinik semptomlari,
konflzyon ve deliryum, motor ve duysal kayip, gorme kayiplari, afazi ve

ihmaldir. Genellikle motor kayip semptomatiktir (47).

Posterior Serebral Arter (PCA) Enfarkti: Erkelerde kadinlara gore daha az

gorulmektedir. 17-45 yas arasinda vertebrobaziler enfarkt orani %13’tur (48).

d) Laboratuvar Testleri: Hastalarin uygun tedavisinin belirlenmesi igin temel
hematolojik ve serum biyokimyasi testlerinin yapilmasi gereklidir (Tablo 3).
Tam kan sayimi ile serebral hipoksiye sebep olabilecek anemi, polisitemi
veya iskemiye neden olabilecek hiperkoagulobilite, trombositopeni ile
seyreden hastaliklar gibi bir durumun varhgi belirlenebilir. Bu nedenle gerekli
durumlarda periferik kan yaymasi incelenmelidir (49,50). Enfeksiyoz
etyolojiler (endokardit...), hematolojik malignitelerle iligkili inmenin tespit
edilmesi agisindan beyaz kire sayimi faydali olabilir. Antikoagulasyon veya
trombolitik tedavinin devaminda kullaniimak tzere temel bir deger elde etmek
icin veya uyguntedaviyi baslayabilmek icin PT, aPTT, INR dizeyleri
bakilmalidir (50). Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi fokal ndorolojik

bulgulara sebep olup akutinme ile karisabilece@i icin kan sekeri 6lcumu

21



yapiimahdir. Elektrolit bozukluklari dandrolojik semptomlara neden oldugu

icin biyokimyasal testler de tani ve ayirici tanidadnemli olmaktadir.

Tablo 3: iskemik inmeden Siiphelenilen Hastalarda Onerilen Laboratuvar

Testleri
1 Tam Kan Sayimi
2 Sedimantasyon
3 Kan Glukoz Duzeyi
4 Serum Elektrolitleri
5 Serum Kreatinin Duzeyi
6 Protrombin, Parsiyel Tromboplastin Zamani
7 Elektrokardiyografi
8 Akciger Grafisi
9 idrar Tetkiki
10 BT veya MRG
11 Karotis Doppler Ultrasonografi
12 Holter Monitor
13 Transtorasik veya Ozefageal Ekokardiyografi
14 BT veya MR Anjiografi
15 Lomber Ponksiyon

e) Goruntileme Testleri: Goruntileme seceneklerinin gelismesiyle inmenin
erken evre tanisinda ©Onemi giderek artmaktadir (51). Goruntileme
yontemiyle saptanan verilerden inmenin yeri, buayuklugu, kanamanin olup
olmamasi erken ve ge¢ donem tedavi planlarinin olusturulmasinda 6nem
tasimaktadir. Kontrastsiz BBT ve diffizyon agirlikh beyin MRG goérintileme
olarak ilk kullaniimasi gereken yontemlerdir. En ¢ok kullanilan yontem
kontrassiz BBT dir. Bazi merkezler esit etkinlige sahip diffizyon agirlikh beyin
MRG kullanmaktadir (52). Hicbir zaman testler trombolitik tedaviyi
geciktirmemelidir  (52). MRG goruntilemede BT ile go6rilemeyen

mikrokanamalari gostermektedir.
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Kontrastsiz BBT ile erken iskemi belirtilerini tanimada ve intraserebral
kanamalari ve tumor gibi diger nedenleri tanimada oncelikle kullaniimaktadir.
Trombolitik tedavinin gelisimiyle BBT incelemesinde saptanan kicuk veriler
tedavi kararini etkilemektedir. Genis 6n dolasim enfarktlarinda sulkal silinme
ya da gri-beyaz cevher ayriminin kaybolmasi, hiperdens arter gibi bulgular ilk
6 saatte %82 oraninda saptanabilmektedir (53). iskemik inmede beyin BT nin
sensitivitesi ilk 6 saatte %41, spesivitesi %91°dir (54). BT'de erken dénemde
iskemi bulgularinin olmasi ilk U¢ saatte verilen trombolitik tedavi sonrasinda
semptomatik hemorajik transformasyon riskini sekiz kat artirmaktadir (55).
MCA sulama alaninin >1/3’Unden genis enfarkt bulgusunun olmasi
trombolitik tedavi sonra kanama riskini artirdig1 gésterilmistir (56).

MRG diffizyon agirlikli yapilirsa BT'ye goére daha Ustindidr ama
konvansiyonel MRG belirgin tstunligu yoktur. MRG ile iskemik penumbra
tespit edilebilmekte ve buyuklugu hakkinda bilgi edinilebilmektedir (57).
Difflzyon agirliklh MRG’da bulgular semptomlarin baslangicindan dakikalar
sonra bulgular ortaya cikabilmektedir (57). BBT de net degerlendirilemeyen
serebellum ve beyin sapi ya da kuguk subkortikal infarkt alanlarini da
g6sterebilmektedir. iskemik alani saptamada sensitivitesi %88-%100 ve
spesivitesi %95- %100°dur (58).

2.1.10 SEREBRAL iSKEMIDE TEDAVI

Acil serviste tedavi hastanin stabilizasyonu ile baglar. ik basta
hastanin havayolu solunumu ve dolagsimi degerlendirilir. Her ne kadar akut
inme hastalarinda fizyolojik faktoérlerin normal sinirlara getiriimeye calisiimasi
genel bir yaklasim ise de, bu girisimler genellikle goklu kanitlardan ¢ok ortak
gorus birligince yapilmaktadir.

iskemik inmenin tedavisinde amag; hasarli beyin dokusunu en az
duzeye indirmek, olugabilecek ikincil hasarlari engellemektir. Ayrica akut
donemde olusabilecek komplikasyonlarin onune geg¢mekte tedavinin diger
amacidir. Antiagregan, antikoagulan, trombolitik, antioddem ve noéroprotektif

tedaviler bu yaklasimlarin ana basgliklarini olusturmaktadir (59). Akut iskemik
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inmenin bagvuru aninda en onemli tedavi yaklagimi rekanalizasyona yonelik
uygulamalar olmalidir. Rekanalizasyon intraven6z trombolitik ajanlar,
intraarteryel trombolitik ajanlar veya intraarteryel tromboliz yontemleri ile

tikayici damarin acilmasina yonelik tedavi yontemlerini kapsar.

a) intravenéz Trombolitik Tedavi: intravendz trombolitik tedavi ile amag
sistemik fibrinolitik ajanlar kullanilaraks serebral damarlarda tikanikhga yol
agmis olan pihtinin eritilerek rekanalizasyonunun ve reperfizyonunun
saglanmasidir. Akut iskemik inmede en yuz gulduricu tedavi trombolitik
tedavidir. Trombolitik tedavide kullanilan ajan doku (tissue) plazminojen
aktivatoridir (tPA). NINDS, ECASS ve ATLANTIS calismalarinin verileri
degerlendirildiginde; intravendz (IV)- tPA tedavisi, semptom baslangicindan
sonraki ilk 3 saat igerisinde tedaviye baslanabilen ve kontrendikasyonu

bulunmayan tim iskemik hastalara dnerilmektedir (Tablo 4).
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Tablo 4: iV Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonlari

Kesin Kontrendikasyonlar

1. BBT"de hemoraji veya tam yerlesmemig infarkt varligi.

2. Kanama riski fazla olan veya inme disi semptomatik beyin lezyonlari (timér,
abse, AVM, anevrizma, kontlizyon) varligi.

3. Bilinen ve kesin tani konulmus bakteriyel endokardit varligi.

4. iskemik atak semptomlarinin inflizyon baslatiimasindan 4.5 saatten daha
uzun sure 6nce ortaya ¢cikmasi ya da semptomlarin ortaya ¢ikis zamaninin
bilinmedigi durumlar.

Goreceli Kontrendikasyonlar

1. Son 3 ay iginde inme veya agir kafa travmasi 6ykusu

2. Herhangi bir SSS harabiyet 6ykusi (intrakranyal veya spinal cerrahi,
neoplazm)

3. Bilinen veya slipheli intraserebral hematom dykis(

4. AV malformasyon ve anevrizmatik SAK dykisi

5. SAK disiindiren semptomlar (BT negatif olsa da)

6. Tedaviye ragmen SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg

7. Kan basincini gereken sinira gekmek icin agresif tedavi ihtiyaci (IV ilag
gerekliligi)

8. Hizli diizelen norolojik defisit, minor defisit (NIHSS<4 (afazi ve hemianopsi
hari¢) izole/hafif defisit: tek ataksi, tek duysal, tek dizartri, hafif gli¢siizlik), koma

9. NIHSS>25

10. Diyabet ve gecirilmis inme dykiusu

11. inme baslangicinda nébet

12. Son 48 saatte heparin aliyor olup aPTT normalin Ust sinirinin dstinde ise

13. Oral antikoagilan kullanimi (INR>1,3)

14. Trombosit <100.000/mm3

15. K$ > 400 mg/dl veya < 50 mg/dI

16. BT'de MCA alaninin 1/3’Gnid asan infarkt bulgulari (erken indirekt infarkt
bulgulari, erken hipodensite, kitle etkisi)

17. >80 yas

18. Son 10 gin icerisinde major cerrahi veya dnemli travma

19. Sistemik AV malformasyon veya anevrizma

20. Manifest veya son 6 ay iginde gegcirilmis 6nemli bir kanama bozuklugu (ciddi
kanama)

21. Bilinen hemorajik diyatez

22. Son 10 gunde erisilemez yerde damar ponksiyonu (6r: subklavia veya
juguler ven ponksiyonu vs)

23. Son 10 glnde gegirilmis travmatik veya uzun stiirmis CPR (2 dakika)

24. Son 10 gunde obstetrik dogum

25. Karaciger yetmezIigi, siroz, portal hipertansiyon (6sofagial varis), veya aktif
hepatit gibi siddetli hepatik fonksiyon bozuklugu

26. Hemoraijik retinopati (gérme bozuklugu olan diyabetik hasta) ya da baska
hemorajik oftalmolojik tablolar

27. Bakteriyel endokardit, perikardit

28. Akut pankreatit
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Ulkemizde bu ilag 18 - 80 yas arasindaki hastalar igin ruhsatidir.
Semptom basglangicindan sonra ilk 4.5 saat icerisinde basvuran tum inme
hastalari trombolitik tedavi yonunden degerlendirilmelidir.

TPA damar igindeki pihtiyi eriterek damar tikanikligini ortadan kaldiran
bir ajandir. Toplam TPA dozu hasta kilosuna gore 0,9 mg/kg’dan hesaplanir.
Maksimum 90 mg verilebilir. Hesaplanan dozun %10’luk kismi bolus
uygulanir, kalan %90’lik kismi ise 60 dk. infiizyonla verilir (60). Uygulama
esnasinda 15 dk bir norolojik gdzlem, kan basinci, nabiz ve pulse oksimetre
takibi yapilmahdir.

Trombolitik tedavi uygulanan her akut iskemik inme hastasi, en
azindan tedavi sonrasi, 24 saat boyunca yogun bakim unitesinde takip
edilmelidir. Bu 24 donemde saatlik norolojik muayene takibi yapilmalidir. Kan
basincl, vucut sicakligi, nabiz ve solunum sayisi ilk iki saat 15 dk bir, sonra
6. saate kadar 30 dakikada bir ve kalan donemde saatte bir olarak olgulur.
Kan basinci yuksekligi, bu donemde rekanalizasyon saglanip saglanmamis
olmasi ve Klinik durumda gorulen degisikliklere gore farkhlik gdstermekle
birlikte son derece kritiktir (60).

b) Antiagregan Tedavi: Akut iskemik inmede Uzerinde en ¢ok arastirma
yapilmis antiagregan ajan aspirindir. Tiklopidin, klopidogrel, dipiridamol ve
glikoprotein llb/llla antogonistleri ile akut donemde tedavi konusunda yeterli
bilgi hentuz mevcut degildir. Akut iskemik inme olgularinda belirgin sakinca
yoksa ve BBT ile hemorajik inme dislanmigsa, aspirinin butin hastalara rutin
baglanmasi gerektigi ileri surulmustar. Akut iskemik inme kilavuzlari da bu

dogrultuda aspirin kullaniimasini énermektedir (61,62).

c) Antikoagilan Tedavi: Kimlere verileceg@i, nasil hangi yolla verilmesi
gerektigi, hangi dozda ve hangi ajanin verilecegi hususlarinda belli bir ortak
karar olmasada birgcok hastada kullaniimaktadir. Kullaniimasindaki amag
inme sonrasi tekrar eden trombotik inmeleri engellemek ve inmenin
progresyonunu durdurmaktir. Embolik inmelerde erken dénemde reenfarkt

orani yaklasik %12'dir (63). Antikoagulan kullanimi ile erken ddonemde
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reenfarkt orani anlamli derecede azalmaktadir (64, 65). Antikoagulan
kullanimi 6lum ya da sagkalimi etkilememektedir. Ayrica heparin hastalarin
%0,9’'unda tekrarlayan iskemik atagi ve Derin Ven Trombozu (DVT) unu
engellerken intrakaranial kanamayi artirmaktadir. Antikoagulan tedavinin kisa
donem ve uzun donemde belirgin faydasi oldugu gosterilememistir (66).
Dusuk Molekuler Agirlikli Heparin (DMAH- LMWH) ile tedavi iskemik inmede
3 aylik izlem de plasebo ile karsilastirildiginda anlamh faydasi oldugu
saptanamamistir (67). LMWH ile tedavide kanama riski artmaktadir.
Subkiitan LMWH ile IV heparin’in etkinligi karsilastirildiginda aralarinda
anlamli fark bulunmamigtir. Vend6z yoldan rtPA sonrasi ilk 24 saatte
antikoagllan ve antiplatalet tedavi kontrendike oldugu belirtiimektedir (68).
Erken dénemde verilen LMWH ve heparinin reenfark ya da norolojik
semptomlarin koétulesmesini durdurucu etkisi saptanmamigtir. Erken verilen

heparin ve turevlerinin kanama riskini artirdigini gosteren deliller vardir (67).

d) intraarteriel Trombolitik Tedavi: iskemik inmede IV trombolitik ilk 3
saatte etkili olmaktadir (68). Daha gec gelen hastalar icin yapilan Prolyse in
Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT-I) ve PROACT-2 galismasinda
intraarteriyel r-proUK tedavi ilk 6 saatte uygulanmasi sonucunda %40
hastada yarar sagladigi saptanmistir (69). Kontrol grubunda bu oran %25
bulunmustur. Erken donemde intrakranial kanama %10, kontrol grubunda ise
%2 saptanmistir. Mortalite orani intraarteriyel trombolitik verilenlerde %25
iken kontrol grubunda ise %27’dir (70). intraarteriel trombolitik tedavi igin

hasta grubu dikkatli secilmesi 6nerilmektedir.

e) Kombine Reperfizyon Tedavisi: Akut inmede tek ajanla yapilan
tedaviler yeterli olmamaktadir. IV ya da intraarteriyel verilen trombolitik
ajanlarin etki etmesi yaklasik 15-30 dk'y1 bulmaktadir. MCA enfarkt
sonrasinda verilen IV rtPA sonrasinda tam rekanalizasyon orani %30, %48
parsiyel rekanalizasyon ve %27 reokiizyon izlenmistir (71). intraarteriyel
prourokinaz tedavide ise tam rekanalizasyon %20 (2 saat sonra), parsiyel

rekanalizasyon %63 ve reokliizyon %10 olarak saptanmistir (70). Dusuk doz

27



rtPA ve GPIIb/llla antagonist kombinasyonu ile yapilan ¢alismalar rtPA ile

yapilan galismalar kadar guvenilir gorinmektedir (72).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hafsa
Sultan Hastanesi acil servisinde vyapilmistir. Calismaya Celal Bayar
Universitesi Acil Tip Ana Bilim Dalina bagvuran hastalar dahil edilmistir. Bu
calisma ile ilgili etik kurul onayi, Manisa Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Dekanligi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Baskanhginin 11.08.2017
tarih ve 20.478.486-32483 sayili onayi ile gergeklestirilmigtir.

3. 1. CALISMA DIiZAYNI VE HASTALAR
Ocak 2015 - Agustos 2017 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar

Universitesi Acil Tip Ana Bilim Dalina basvuran 383 “Iskemik
Serebrovaskiler Hastallk (SVH)” hastalar retrospektif olarak asagida

bahsedilen ¢alismaya dahil edilme ve dislanma kriterlerine gore incelendi.

3.1. 1. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

18 yas ve Ustu
Beyin Tomografisi (BBT), Beyin MRG-Difflizyon c¢ekilen hastalar

iskemik inme tanisi alan hastalar

0N

Klinik olarak Gegici Iskemik Atak (GIA) tanisi alan hastalar

3.1.2. ARASTIRMADAN DISLAMA KRIiTERLERI

18 yas alti hastalar
Bagvuruda travmasi olan hastalar
Hemorajik inme tanisi alan hastalar

Acil servisten taburcu olan hastalar
Acil serviste dlen hastalar

Metastaz yapmis malignitesi olan hastalar

Gebe hastalar

© N o 00 bk~ WD PF

Bilgilerine ulagilamayan veya eksik bilgileri olan hastalar
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3.2. YONTEM

Calismamiz retrospektif 6zellikte olup Ocak 2015 - Agustos 2017
tarihleri arasinda Acil Tip Klinigimize basvuran 383 iskemik SVH’lI hastayi
kapsamaktadir. Hastane bilgi sistemi ¢alisma periyodunu kapsayacak sekilde
tarandi. Hastalar mevcut dosyalari ve Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi (HBYS)
(Probel®) Ulzerinden taranarak, yas, cinsiyet, anamnez bilgileri, fizik
muayenesi, norolojik muayeneleri, kronik hastalik oykuleri, tam kan sayimi
parametrelerinden Hgb, Hct, MCV, RDW, MPV, NLR, PLR degerleri, kraniyal
BT ve difizyon MRG bulgulari, ekokardiyografi, karotis-vertebral sistem

doopler USG sonuglari incelendi.

3.3 VERI ANALIZzi VEISTATISTIK

Verilerin analizi Statistical Package for the Social Sciences 21 ( IBM
SPSS Statistics 21®) versiyon ile yapildi. Surekli degiskenlerin normallik
degerlendirmesi Kolmagorov-Smirnov testi ile yapildi. Degiskenler normal
dagihima uygunluk gdsterenler icin Parametrik Test olarak Student T- test ile
normal dagihma uygunluk goéstermeyenler icin Non-parametrik Test olarak
Mann Whitney U Testi uygulandi. Surekli degiskenlerde dagihm yapilarina
gore aritmetik ortalamazstandart sapma ve minimum, maksimum degerler
kullanildi.  YUzdeleri karsilastirmak icin ‘ki-kare’ testinden yaralanildi.

istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu arastirmada, Ocak 2015- Agustos 2017 tarihleri arasinda Manisa
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil Servisinde
yatarak tedavi gorip “iskemik inme” tanisi alan 383 hastanin verileri analiz
edildi.

383 hastanin 2071’i (%52,5) erkek, 182'i (%47,5) kadindi (Sekil 3).
Hastalarin yas ortalamasi 67,45+14,14 olarak hesaplandi. En gen¢ hasta 19
yasinda, en vyash hasta 96 vyasindaydi. Erkeklerde yas ortalamasi
65,34+13,59 iken, kadinlarda ise 69,78+14,41 idi. Kadinlarin yas ortalamasi
erkeklerden istatistiksel anlamli olarak yuksekti (p=0,002) (Tablo 5).

Tablo 5. Arastirma Grubunun Cinsiyete Gore Yas Dagilimi

Toplam Yas (yil)
Cinsiyet n % Ort.£SS Ortanca Min. Maks. p*
Erkek 201 52,5 | 65,34+13,59 66 19 96
0,002
Kadin 182 47,5 | 69,78+14,41 72 19 93
Toplam 383 100,0 | 67,45+14,14 70 19 96
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Arastirma Grubunda Cinsiyet Dagilimi

m Erkek = Kadin

Sekil 3: Aragtirma Grubunun Cinsiyet Dagilimi

Hastalar bulunduklarn yas araligina goére degerlendirildiginde, % 6,8'inin
(n=26) 45 yas alti yas grubunda, % 9,1’inin (n=35) ise 85 ve ustlu yas
grubunda oldugu gorulda (Tablo 6). Hastalarin cinsiyetlere goére bu yas

gruplarina dagilimlari istatistiksel anlamli olarak farkhydi (p=0,003).

Tablo 6. Arastirma Grubunda Cinsiyete Gore Yas Gruplarinin Dagihimi

Yas gruplan

<45yas 45-54yas  55-64yas  65-74yas  75-84yas 285 yas

Cinsiyet n % n % n % n % n % n % p*
Erkek 14 7 28 13,9 57 28,4 54 26,9 35 17,4 13 6,5

0,003
Kadin 12 6,6 18 9,9 26 14,3 53 29,1 51 28 22 12,1

Toplam 26 6,8 46 12 83 21,7 107 279 8 2255 35 9,1
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Arastirma Grubunda Cinsiyete Gore Yas Gruplarinin Dagihimi
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M Erkek mKadin Toplam

Sekil 4: Aragtirma Grubunda Cinsiyete Gére Yas Gruplarinin Dagilimi

Hastalar yaglarina gore 65 yas alti ile 65 yas ve Ustu olmak Uzere 2
gruba ayrildiginda, <65 yas 155 hasta (%40,4), 65 yas ve Ustl 228 hasta
(%59,6) oldugu goruldu. Erkeklerin %50,8’i (n=102), kadinlarin %56,3’l
(n=126) 65 yas ve Ustu gruptaydi. Arastirma grubunda kadinlarin 65 yas ve
ustl olma orani, erkeklerden anlamh olarak yuksekti (p=0,001) (Tablo 7)
(Sekil 4).

Arastirma grubunun hem basvuru sikayetlerine gbére hemde fizik
muayene bulgularina gore en sik saptanan bulgu konusma bozuklugu iken

bunu glgsiuzlik ve motor duyu kaybi izledi. (Sekil 5,6)
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Arastirma Grubunun Basvuru Sikayetleri
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Sekil 5: Aragtirma Grubunun Bagvuru Sikayetleri

Arastirma Grubunun Fizik Muayene Bulgular
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Sekil 6: Aragtirma Grubunun Fizik Muayene Bulgulari
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Tablo 7. Arastirma Grubunda Cinsiyete Gére 65 Yas Alti ve 65 Yas Ustii Olma

Durumlari
Yas gruplari
<65 yas 265 yas
Cinsiyet N % n % p*
Erkek 99 49,2 102 50,8 0,001
Kadin 56 43,7 126 56,3
Toplam 155 40,4 228 59,6
Arastirma  grubundaki 383 hastanin ek hastaliklari varhgi

degerlendirildiginde hipertansiyon hastalarin 6z ge¢mislerinde en sik gortlen
ek hastalkti (Sekil 7).

Komorbid Hastaliklar

200 185
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40
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Sekil 7. Hastalarin 6zge¢gmislerinde bulunan ek hastaliklar
(DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastalidi, KOAH: Kronik
Obstriktif Akciger Hastahgr)
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Ek hastalik yonunden degerlendirldiginde DM, HT, KAH ve KOAH

kadin ve erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(Tablo 8).

Tablo 8. Aragtirma Grubunun Cinsiyete Gére Ek Hastaliklar

Erkek (n=182)

Kadin (n=201)

Yok Var Yok Var

Ek

n % n % n % n % p*
Hastalik
DM 134 73,6 48 26,4 150 74,6 51 25,4 0,907
HT 86 47,2 96 52,8 112 55,7 89 44,3 0,102
KAH 159 87,3 23 12,7 176 87,5 23 12,5 1,000
KOAH 177 97,2 5 2,8 188 93,5 13 6,5 0,096

(DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KOAH: Kronik Obstriiktif

Akciger Hastaligi)

65 ve Ustl yas grubunda, 65 yas alti yas grubuna gére DM, HT, KAH

acisindan aralarinda istatistiksel anlamli fark saptanmazken KOAH 65 yas

ustlinde istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla goérildi (hepsinde
p=0,047) (Tablo 9).
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Tablo 9. Arastirma Grubunda Yas Gruplarina Gére Ek Hastaliklarin Varhgi

<65 yas 265 yas
(n=155) (n=228)
Yok Var Yok Var
Ek
n % n % n % n % p*
Hastalik

DM 109 70,3 46 29,7 175 23,2 53 76,8 | 0,191
HT 86 55,5 69 44,5 116 50,9 102 49,1 0,252
KAH 139 89,7 16 10,3 196 86 32 14 0,346
KOAH 152 98,1 3 1,9 213 93,4 15 6,6 <0,047

(DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KOAH: Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi)

Hastalarin tam kan sayimi parametrelerinin ortalama, standart sapma,
en kucglk ve en blylUk degerleri hesaplandi. Arastirma grubunda RDW
ortalamasi %15,17+3,85 (min: %11,6, max: %77,7), MPV ortalamasi
8,85+1,1,10 fL (min: 6,3, max: 12,9) olarak hesaplandi (Tablo 10). Tamami
inme hastalarindan olugan arastirma grubunun RDW ortalamasi hem
erkeklerde hem kadinlarda referans degder aralidinin Uzerindeydi, ancak

arastirma grubunun MPV ortalamasi referans deger araliginda saptandi.

Hastalarin cinsiyetlerine gbére tam kan sayimi parametreleri
degerlendirildi (Tablo 11). Kadinlarin RDW ortalamasi (15,32+2,25) ve
erkeklerin RDW ortalamasi (15,03+4,85) ile kadinlarin MPV ortalamasi
(8,95+1,11) ve erkeklerin MPV ortalamasi (8,76+1,08) birbirine benzer olarak
bulundu (Tablo 10).
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Tablo 10. Arastirma Grubunun Cinsiyete Gore Tam Kan Sayimi Parametreleri

Laboratuvar

Cinsiyet n Ort.1SS Ortanca Min. Maks. p*
Hgb Kadin 181  12,31+1,67 5,6 15,7  <0,001
(g/dL) Erkek 201 13,74+1,93 7,4 18,8

Toplam 382  13,06+1,94 5,6 18,8
Hct Kadin 181  41,73+6,14 16,8 79,4

<0,001

(%) Erkek 201 38,18%5,65 8,1 59,7

Toplam 382 40,04+6,17 8,1 79,4
MCV Kadin 181  85,50+9,10 26,2 1127

0,001

(fL) Erkek 20 88,35+7,35 37,5 102,0

Toplam 381  87,00+8,34 26,2 1127
WBC Kadin 181 9,73+4,55 1,5 42,9 0,645
(K/mm?) Erkek 201 9,95+4,58 11 38,2

Toplam 382 9,84+4,56 1,1 42,9

Kadin 181 243,65+89,26 17 543
PLT 0,949

Erkek 201 244,22+86,05 92 646

Toplam 382 243,95+87,47 17 646

Kadin 181 15,32+2,25 11,6 26,4
RDW 0,470

Erkek 201  15,03+4,85 116 77,7

Toplam 382 15,17+3,85 11,6 77,7

Kadin 181 8,95+1,11 6,3 12
MPV 0,470

Erkek 201 g,76+1,08 64 129

Toplam 382 8,85+1,10 6,3 12,9

Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood
Cell=Beyazkire, PLT: Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution Width=Eritrosit
dagilim genisligi, MPV: Mean Platelet Volume=Ortalama platelet hacmi,

Hastalarin cinsiyetlerine goére tam kan sayimi parametreleri referans

araliklari goz dnunde bulundurularak dusuk, normal, yuksek olma durumlari
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degerlendirildi. Hgb ve Hct, MCV ve RDW parametreleri kadinlarda,
erkeklere gbre daha fazla oranda dusuktu. WBC, PLT ve MPV
parametrelerinin ise cinsiyete goére referans degerlere gére normal, dusuk

veya yuksek olma durumlari agisindan fark saptanmadi. (Tablo11).

Hastalarin yas gruplarina (65 yas alti, 65 yas ve Uzeri) gbre tam
kansayimi parametreleri degerlendirildi (Tablo 17). Yas gruplarina gore
bakildiginda Hgb, Hct, WBC degerleri = 65 yas grubundakiler < 65 yas

grubuna gore anlaml olarak dusuk saptanmigtir (Tablo 12).
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Tablo 11. Tam Kan Sayimi Parametrelerinin Referans Degerlere Gore Diisiik, Normal,
Yuksek Olma Durumlarinin Cinsiyete Gore Dagilimlari

Cinsiyet
Toplam Erkek Kadin
n % N % n % p*
Hgb
(g/dL) Diisiik 116 40 76
Normal 245 140 105 <0,001
Yiiksek 0 21 0
Hct
(%) Diisiik 73 27 46
Normal 247 121 126 <0,001
Yiiksek 1 52 9
McVv
(fL) Diisiik 52 15 37
Normal 320 181 139 0,001
Yiiksek 233
5 5
WBC Diistik 6 3 5
Normal 237 126 111 0,960
Yiiksek 66 72 67
PLT
(K/mm?3) Diisiik 35 13 22
Normal 326 177 149 0,155
Yiiksek 12 11 10
RDW
(%) Diisiik
Normal 287 111 176 0,011
Yiiksek 195 90 105
MPV
(fL) Diisuk 37 18 19
Normal 338 179 159 0,858
Yiiksek 6 4 3
Glukoz
(g/dl) Diisiik
Normal 233 112 121 0,409
Yiiksek 149 69 80

(Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood Cell, PLT:
Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution Width=Eritrosit dagihm genisligi, MPV: Mean Platelet
Volume=0rtalama platelet hacmi)
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Tablo 12. Arastirma Grubunun Yas Gruplarina Gore Tam Kan Sayimi Parametreleri

N Ortalama  SD Minimum Maximum P

Hgb <65yas 155 13,32 2,09 7,90 17,80
> 6b5yas 227 12,89 1,82 5,60 18,80 0,031
Total 382 13,06 1,94 5,60 18,80

Het < 65 yas 155 40,98 6,70 24,90 79,40
> 65yas 226 39,40 5,70 8,10 59,70 0,013
Total 381 40,04 6,17 8,10 79,40

MCV <65yas 155 85,15 8,52 26,20 101,50 <0,001
> 65yas 227 88,26 7,99 37,50 112,70
Total 382 87,00 8,34 26,20 112,70

WBC  <65yas 155 10100 4150 4500 38200 0,114
> 65yas 227 96300 4826 1100 42900
Total 382 98400 4565 1100 42900

PLT < 65 yas 155 254340 89480 49200 561000 0,055
> 65yas 227 236850 85550 17000 646000
Total 382 243950 87470 17000 646000

RDW <65yas 155 14,89 2,28 11,60 26,40 0,246
> 65yas 227 15,36 4,62 11,80 77,70
Total 382 15,17 3,85 11,60 77,70

MPV <65yas 155 8,7774 1,12519 6,30 12,90 0,273
> 65yas 227 8,9035 1,08619 6,40 12,00
Total 382 8,8524 1,10246 6,30 12,90

Glukoz <65 yas 155 163,0710 81,48357 62,00 473,00
> 65yas 227 149,7048  75,19912 77,00 579,00 0,100
Total 382 155,1283  77,98241 62,00 579,00
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383 hastanin 377’ine kranyal BT c¢ekildi. Bunlarin 254’unde patoloji
saptanirken 123’0 normal olarak degerlendirildi. Kranyal MRG ise 319
hastaya cekildi. Hastalarin sadece 27’sinde patoloji saptanmazken, patoloji
saptanan hastalarda en cok etkilenen bodlge ACA sulama alaniydi. Bunu
sirasiyla MCA ve PCA izledi. Toplam 224 hastaya EKO yapildi ve sadece 7
sinde trombus saptandi. Karotis Doppler ise 212 hastaya uygulandi. 142
hastada plak saptanirken sadece bir hastada trombus saptanirken, yine bir

hastada hem trombis hem de plak saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Arastirma Grubunun Goriintileme Tetkiklerinin Genel Degerlendirmesi

Sayi Patoloji yok Patoloji var
Beyin BT 377 123 (%32,6) 254 (% 67,4)
Diffiizyon MRG 319 27 (% 8,4) 292( % 91,6)
EKO 224 217 (% 96,8) 7 (% 3,2)
Doppler(trombus+plak) 212 69 (% 32,5) 143 (% 67,5)
EKG 240 192 (% 80) 48 (% 20)

Hastalarin goéruntileme yontemleri ile hematolojik parametreleri
karsilastirildiginda; kranyal BT'de patoloji saptanan ve saptanmayan olgular
arasinda istetistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 14). Kranyal
MRG ile hematolojik parametreler karsilastirildiginda RDW degeri anormal
MRG bulgulari olan grupta normal bulgularn olan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli ylUksek bulundu (Tablo 15). Karotis doppler USG’de patoloji
saptanan grupta PLT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli dasukluk
saptanmasina ragmen her iki gruptaki degerler de normal sinirlarda saptandi
(Tablo 16). EKG’de AF bulgusu izlenen olgularda RDW degeri istatistiksel
olarak anlaml yuksek saptandi (Tablo 16).
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Tablo 14. Arastirma Grubunun Kranyal BT Sonuglarina Goére Tam Kan Saymi

Parametreleri

N Ortalama SD Minimum Maximum P
WBC Normal 123 10672 12459 3400 136000 0,378
Anormal 253 9900 4338 1100 41600
Total 376 10152 7955 1100 136000
Hgb Normal 123 13,02 1,90 7,90 18,80
Anormal 253 13,02 1,93 5,60 18,70 0,999
Total 376 13,02 1,92 5,60 18,80
Hct Normal 123 39,57 6,06 8,10 59,70
Anormal 252 40,07 6,13 16,80 79,40 0,451
Total 375 39,91 6,10 8,10 79,40
MCV Normal 123 87,20 7,57 61,20 112,70
Anormal 253 86,86 8,78 26,20 110,40 0,714
Total 376 86,97 8,39 26,20 112,70
RDW  Normal 123 15,01 2,56 11,60 30,00
Anormal 253 15,27 4,37 11,60 77,70 0,544
Total 376 15,19 3,87 11,60 77,70
PLT Normal 123 236707 71463 82000 473000
Anormal 253 248012 94470 17000 646000 0,241
Total 376 244314 87676 17000 646000
MPV Normal 123 8,82 1,09 6,30 12,00
Anormal 253 8,85 1,09 6,50 12,90 0,821
Total 376 8,84 1,097 6,30 12,90
PLR Normal 123 144,4874 80,76711 4,07 503,33
Anormal 252 165,4129 127,80202 15,15 1140,00 0,098
Total 375 158,5494 114,83203 4,07 1140,00
NLR Normal 123 4,0901 3,55925 ,00 24,83
Anormal 252 4,9561 5,53177 52 41,60 0,114
Total 375 4,6720 4,98346 ,00 41,60
CRP Normal 15 2,6220 4,90531 ,02 17,78
Anormal 35 3,1077 7,77109 ,04 45,06 0,824
Total 50 2,9620 6,98774 ,02 45,06
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Tablo 15. Aragtirma Grubunun Kranyal MRG Sonuglarina Gére Tam Kan Sayimi
Parametreleri

MRG N Mean Std. Deviation Minimum Maximum P

WBC Normal 27 13800 24654 4900 136000
Anormal 355 9880 4632 1100 42900 0,582
Total 382 10100 7904 1100 136000

Hgb Normal 27 13,24 1,83 9,50 17,20
Anormal 355 13,05 1,95 5,60 18,80 0,582
Total 382 13,06 1,94 5,60 18,80

Hct Normal 27 39,98 5,16 30,00 52,90
Anormal 354 40,05 6,24 8,10 79,40 0,921
Total 381 40,04 6,17 8,10 79,40

MCV  Normal 27 87,90 5,45 70,90 95,20
Anormal 355 86,93 8,52 26,20 112,70 0,512
Total 382 87,00 8,34 26,20 112,70

RDW Normal 27 14,32 1,72 11,60 19,40
Anormal 355 15,23 3,95 11,60 77,70 0,041
Total 382 15,17 3,85 11,60 77,70

PLT Normal 27 232000 62678 82000 353000
Anormal 355 244000 89089 17000 646000 0,840
Total 382 243000 87477 17000 646000

MPV Normal 27 8,55 0,80 7,40 10,30
Anormal 355 8,87 1,11 6,30 12,90 0,132
Total 382 8,85 1,10 6,30 12,90

PLR Normal 27 131,4456 62,56762 25,21 264,51
Anormal 354 159,9996 117,11113 4,07 1140,00 0,387
Total 381 157,9761  114,28999 4,07 1140,00

NLR Normal 27 3,2885 2,34523 ,00 10,16
Anormal 354 4,7880 5,10338 52 41,60 0,148
Total 381 4,6818 4,97180 ,00 41,60

CRP Normal 2 ,8800 1,21622 ,02 1,74
Anormal 48 3,0488 7,11918 ,04 45,06 0,373
Total 50 2,9620 6,98774 ,02 45,06
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Tablo 16. Arastirma Grubunun Karotis Doppler USG Sonuglarina Gére Tam Kan

Sayimi Parametreleri

N Ortalama SD Minimum Maximum P

WBC Normal 69 9573 4965 4600 42900
Anormal 313 10299 8415 1100 136000 0,165
Total 382 10168 7904 1100 136000

Hgb Normal 69 13,18 1,93 8,00 16,40
Anormal 313 13,04 1,95 5,60 18,80 0,203
Total 382 13,06 1,94 5,60 18,80

Hct Normal 69 40,28 5,23 27,20 50,10
Anormal 312 39,99 6,36 8,10 79,40 0,229
Total 381 40,04 6,17 8,10 79,40

MCV Normal 69 86,97 7,02 66,70 109,20
Anormal 313 87,01 8,61 26,20 112,70 0,710
Total 382 87,00 8,34 26,20 112,70

RDW Normal 69 14,79 2,35 11,60 26,40
Anormal 313 15,25 4,10 11,60 77,70 0,081
Total 382 15,17 3,85 11,60 77,70

PLT Normal 69 225002 82575 46000 450000
Anormal 313 248124 88100 17000 646000 0,047
Total 382 243948 87477 17000 646000

MPV Normal 69 8,92 ,94 7,10 11,60
Anormal 313 8,83 1,13 6,30 12,90 0,376
Total 382 8,85 1,10 6,30 12,90

PLR Normal 68 150,1088 89,32773 28,78 537,50
Anormal 313 159,6853 119,07619 4,07 1140,00 0,798
Total 381 157,9761 114,28999 4,07 1140,00

NLR Normal 68 4,1156 3,39971 1,00 18,22
Anormal 313 4,8048 5,24777 ,00 41,60 0,751
Total 381 4,6818 4,97180 ,00 41,60

CRP Normal 6 , 7517 ,81123 14 2,30
Anormal 44 3,2634 7,40207 ,02 45,06 0,492
Total 50 2,9620 6,98774 ,02 45,06
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Tablo 17. Arastirma Grubunun EKG Sonuglarina Gére Tam Kan Sayimi Parametreleri

=

EKG N Ortalama SD Minimum Maximum

WBC Normal 192 10357 10218 1100 136000
Anormal 48 9590 3711 4200 21540 0,321
Total 240 10203 9287 1100 136000

Hgb Normal 192 13,02 1,86 5,60 18,70
Anormal 48 12,86 1,81 9,30 18,40 0,360
Total 240 12,99 1,85 5,60 18,70

Hct Normal 192 39,90 6,46 8,10 79,40
Anormal 48 39,70 5,08 29,20 55,60 0,710
Total 240 39,86 6,20 8,10 79,40

MCV Normal 192 86,83 8,89 26,20 112,70
Anormal 48 87,95 6,56 68,30 100,40 0,383
Total 240 87,05 8,48 26,20 112,70

RDW Normal 192 14,93 1,92 11,80 24,60
Anormal 48 15,66 2,24 12,30 25,70 0,012
Total 240 15,07 2,01 11,80 25,70

PLT Normal 192 247729 87244 23000 646000
Anormal 48 227900 102514 17000 605000 0,067
Total 240 243763 90624 17000 646000

MPV Normal 192 8,88 1,03 6,50 12,90
Anormal 48 8,77 1,24 6,90 11,40 0,448
Total 240 8,86 1,07 6,50 12,90

PLR Normal 192 151,3126 93,82121 4,07 680,00
Anormal 47 157,7172 122,80886 12,50 730,00 0,912
Total 239 152,5721 99,92820 4,07 730,00

NLR Normal 192 4,3426 4,21135 52 28,66
Anormal 47 4,9513 5,04165 ,00 25,80 0,508
Total 239 4,4623 4,38231 ,00 28,66

CRP Normal 27 1,5396 2,64266 ,02 11,36
Anormal 2 3,2300 ,83439 2,64 3,82 0,070
Total 29 1,6562 2,58838 ,02 11,36
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Calismaya alinan hasta grubu yapilan goruntileme tetkiklerine gore
degerlendirldiginde kranyal BT ve MRG -Diflizyon tetkiklerinde patolojik bulgu
saptanan olgularda daha fazla yogun bakim ihtiyaci oldugu, ve taburculugun
daha az oranda oldugu gozlendi. Benzer sekilde EKG’'de AF bulgusu olan
hastalarda da benzer sekilde bulgular saptandi ve istatistiksel olarak
anlamliydi (Tablo 18).
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Tablo 18. Aragtirma Grubunun Gériintiileme Tetkik Sonuglarina Gore izlem Siireci

Servis Yogun Sevk Taburcu Total
Balim
BT normal 86 6 18 12 122 0,001
70,5% 4,9% 14,8% 9,8% 100,0%
BT anormal 149 32 63 10 254
58,7% 12,6% 24.8% 3,9% 100,0%
Toplam 235 38 81 22 376
62,5% 10,1% 21,5% 5,9% 100,0%
MRG normal 21 0 2 4 27 0,012
77,8% ,0% 7,4% 14,8% 100,0%
MRG anormal 217 39 81 18 355
61,1% 11,0% 22,8% 5,1% 100,0%
Toplam 238 39 83 22 382
62,3% 10,2% 21,7% 5,8% 100,0%
EKO normal 166 21 18 11 216 0,347
76,9% 9,7% 8,3% 5,1% 100,0%
EKO anormal 5 2 0 0 7
71,4% 28,6% ,0% ,0% 100,0%
Toplam 171 23 18 11 223
76,7% 10,3% 8,1% 4,9% 100,0%
CD normal 56 4 4 5 69 0,001
81,2% 5,8% 5,8% 7,2% 100,0%
CD anormal 182 35 79 17 313
58,1% 11,2% 25,2% 5,4% 100,0%
Toplam 238 39 83 22 382
62,3% 10,2% 21, 7% 5,8% 100,0%
EKG (AF-) 157 16 12 6 191 <0,001
82,2% 8,4% 6,3% 3,1% 100,0%
EKG (AF+) 25 12 8 3 48
52,1% 25,0% 16,7% 6,2% 100,0%
Toplam 182 28 20 9 239
76,2% 11,7% 8,4% 3,8% 100,0%

CD: Carotis Doppler USG
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Tablo 19: Arastsirma Grubunun Kan Sekeri Degerlerinin Goruntiileme Tetkikleriyle
Karsilagtiriimasi

=
N Mean Std. Deviation Minimum Maximum

Kranyal BT Normal 123 163,4228 90,57874 62,00 579,00
Anormal 253 151,7945 71,73959 77,00 569,00 0,178
Total 376 155,5984 78,46997 62,00 579,00

Kranyal MRG Normal 27  159,9259 105,85764 81,00 579,00
Anormal 355 154,7634 75,63177 62,00 569,00 0,741
Total 382 155,1283 77,98241 62,00 579,00

Karotis Doppler Normal 69  137,8406 57,30225 77,00 384,00

USG Anormal 313 158,9393 81,42382 62,00 579,00 0,042
Total 382 155,1283 77,98241 62,00 579,00

EKG Normal 192 150,7708 77,10168 77,00 569,00
Anormal 48  156,0833 83,71426 93,00 579,00 0,675
Total 240 151,8333 78,31637 77,00 579,00

Kan sekeri degerleri goruntlileme yodntemleriyle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli olmasada kranyal BT ve Kranyal MRG -Diflizyonda
anormallik olan grubun kan sekeri degerleri disuk EKG’'de anormallik
saptanan grubun kan sekeri degerleri yuksek bulundu. Karotis doppler
USG’de anormallik saptanan grubun kan sekeri degerleri istatistiksel olarak
anlamli yuksek saptandi (p: 0,042) (Tablo19)
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5. TARTISMA

inme tiim diinyada kalici sakathdin en sik, demansin 2. en sik, 6limiin
3. en sik nedenidir (73). Iskemik inme, inme tipleri arasinda %87 ile en sik
gorulendir. Akut inmenin %80-85’ini olugsturan iskemik inmelerin en sik 3
nedeni, aterotromboz, embolizm ve hipoperflizyondur. iskemik inmenin diger
nedenlerinden bazilari vaskulit, arteryel diseksiyon ve ven6z trombozdur.
Kardiyoembolik inmelerin yaklagik yarisinda neden atriyal fibrilasyondur (74).

Cogu calismada erkek cinsiyet geng iskemik inmelerde daha sik
bulunurken (75,76), bazi calismalarda kadin ve erkek cinsiyet arasinda fark
tespit edilmemistir (77). Bu calismada tim yas gruplarinda akut inmenin
erkeklerde daha sik goruldugu bulunmustur. Fakat “The Ege Stroke Registry”
(78) ve “Lausssane Stroke Registry” (79) inme calismalarinda 6zellikle 40
yas altt ve 75 yas ustu inmenin kadin hastalarda daha sik goéruldugu
saptanmigtir. Erken yaslarda bayanlarda inme sikliginin yuksek bulunmasi;
Laussanne galismasinda erken yasta oral kontraseptif kullanimina baglansa
da, Ege’nin inme calismasinda oral kontraseptif kullaniminin bu oranda
yuksek olmamasi nedeniyle altta yatan etyolojik faktor icin baska nedenlerin
arastinimasi gerektigi vurgulanmistir (78). Demir ve ark. genc inmeler
Uzerine yaptigl ¢alismada da kadinlarda inme oranlarinda bir fazlalik dikkati
cekmektedir. Bu durumu hastalarin gebelik ve dogum sonrasi hematolojik
bozukluklarin artmasina baglamislardir (80).

Ntaisos ve ark. 2011 yilinda RDW ile inmenin fonksiyonel sonuglarinin
iligkisini arastirdiklari ¢alismalarinda yas ortalamasinin 72 oldugunu tespit
etmiglerdir (81). Buna benzer olarak; Yoneda ve ark. (82) ¢alismalarinda yas
ortalamasini 70+11 olarak, Reganon ve ark. (83) 65.3+£8.2, Williams ve ark.
(84) 6413 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise yas ortalamasi bu
calismalarla benzer bulunmustur. Goéraldagu gibi inme daha cok ileri yas
hastaligidir. Aterosklerozun inme patolojisinde rol aldigr bilinmektedir.
Yaslilikla birlikte hem ateroskleroz artmakta, hem de aterotrombotik
komplikasyonlar: artiran diger komorbid hastaliklarin sikhigi da artmaktadir.
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inme igin bilinen en sik risk faktorleri HT, DM ve kolesterol
yuksekligidir (79, 78, 85, 86). Bu risk faktorleri Glkemizdeki diger birgok
calismada da (87, 78, 85, 88) saptanmistir. Bu bulgular ayni zamanda Asya
ve Orta Dogu ulkeleriyle benzerdir (89, 90). Kan basincinda artig, yluksek
kolesterol duzeyi, karotis darligi ve AF’nin randomize klinik ¢alismalarda
iskemik inme ile nedensel iligkisinin oldugu ve bunlarin tedavi edilmesi ile
inme insidansinda azalma oldugu kesin olarak gosterilmistir (86, 91). Sigara,
DM, KAH ve valviler kalp hastaligi, iskemik inme icin muhtemel risk
faktorleridir. Clnku; epidemiyolojik vaka kontrol ve kohort ¢alismalarinda bu
faktorlerin varhdi ile iskemik inme gorilme sikligi arasinda kuvvetli bir iligki
gOsterilmistir (86).

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama icin
major bir risk faktéridir. Kan basinci ve inme riski arasinda surekli, kademeli
ve tutarli bir iliski vardir. Kan basinci arttik¢a, hipertansif aralikta olmasa bile,
inme riski de artar. HT endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu
artinir, ayrica idiopatik AF’un icinde bir risk faktéridur (92). iskemik ve
hemorajik inmeyi 6nlemenin en etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir (93).

Liu ve ark. yapmig olduklari Asya-Pasifik Ulkelerini igceren bir
calismada inmeye vyol agan risk faktorlerinden HT'un en 6nemli
degistirilebilen risk faktori oldugu bildirilmistir. Etkin kan basinci kontrolu ile
inme insidansinda 6nemli 6lgude azalma saglanabilecegini vurgulamislardir
(94).

Turkiye verilerine bakacak olursak Somay ve ark. yaptiklari inme risk
faktorleri ile ilgili calismalarinda inme gelisimi agisindan HT, KAH, sigara
kullanimi, hiperkolesterolemi ve DM'u en oOnemli risk faktorleri olarak
belirtmiglerdir. Hipertansiyon (%60,1) en sik saptadiklari risk faktérudur (95).
3600 hastanin incelendigi “Tel Aviv inme Calismasi'nda” HT % 52 oranla en
sik gorulen risk faktorl olarak belirlenmistir (96). Calismamizda da HT en sik
gorulen komorbid hastalik olarak diger calismalara benzer gsekilde yuksek
oranda gorulmustuar.

Diabetes mellitusun siddetine ve tipine gore inme riski diabetli

hastalarda 1.5-3 kat artmaktadir (97). Bizim ¢alismamizda DM en sik gorulen
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2. risk faktoradur. Scott E. Kasner ve ark. yaptiklari ¢galismada iskemik inme
hastalarinda DM’yi % 40 oraninda bulmusglardir (98).

Framingham calismasinda 24 yillik takiplere dayanarak 344 inme
vakasinda iskemik kalp hastaligi varhgi arastiriimigtir. Kalp hastaligi inme
riskini 3 kat artirmaktadir (99). Rochester'da Davis ve ark. tarafindan
prospektif olarak yapilan bir calismada iskemik kalp hastaliginin inme riskini
2,2 kat artirdigi bildirilmistir (100). Calismamizda iskemik kalp hastaligi en
cok saptanan 3. risk faktért olmustur.

Calismamizda 65 ve Ustl yas grubunda, 65 yas alti yas grubuna gore
DM, HT, KAH acisindan aralarinda istatistiksel anlamh fark saptanmazken
KOAH 65 yas Ustinde istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla goraldu.
Bu durumun artan yasla birlikte artan komorbid durumlar sebebiyle oldugu
dusunulmektedir.

inmeli hastalarin %15-20’sinde AF saptandigini gésteren genis
calismalar mevcuttur (101). Bizim calismamizda bu oran %20 olarak
bulunmustur. Bu bizim toplumuzda HT ve eglik eden diger kardiyak
hastaliklarin daha sik gorilmesi ile agiklanabilir. Sakamoto ve ark.
calismalarinda AF’si olan hastalarda intraserebral arterlerin daha
proksimalden oklide olabilecedini, bunun artan yas , kadin cinsiyet,
baslangic NIHSS puani, artmis D-dimer ve beyin natritretik peptid dizeyleri
ile iligkili oldugunu gdstermistir (102).

Literatirde RDW ve inme ile ilgili ilk kapsamli ¢galismaya 2009 yilinda
rastlandi. Ani ve ark. 2009 yilinda yayinlanan calismalarinda inme gegiren
hastalarda normal populasyona gore RDW ortalamalarinin daha yuksek
oldugunu ve inme gegirenlerde kendi iglerinde Kkarsilastirdiklarinda
kardiyovaskiler ve tum nedenlere bagli o6limlerde RDW degerlerinin
artmasiyla mortalitenin de arttigini saptamiglar. RDW ylksekliginin inme
gecirmis hastalarda mortalitede bagimsiz risk faktori olarak belirtmisler.
RDW degeri yuksek olan inme gecirmemis hastalarda da inme gegirme
oranlarinin arttigini géstermisler (103).

Demir ve ark. 2013 yilinda yayinlanan geng¢ iskemik inme ve inme

benzeri hastaliklardan Multipl Skleroz (MS) ve epilepside RDW iligkisini
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arastirdiklari ¢alismalarinda RDW degerleri iskemik inmede ylksek
saptanirken MS ve epilepside yuksek saptanmamigtir (104). Bizim
calismamizda da tamami inme hastalarindan olugsan arastirma grubunun
RDW ortalamasi hem erkeklerde hem kadinlarda referans deger araliginin
Uzerindeydi.

Iskemik inme ve GIA Klinigiyle acile bagvuran hastalarda yatis,
taburculuk karari alirken prognoz tayininde arada kalinan durumlarda RDW
yuksekligi ile hastaligin siddeti ve mortalitesinin arttiginin bilinmesi 6zellikle
yogun acil servislerde acil hekimini yonlendirmede ve hasta sagligi agisindan
onemli olabilir.

Plateletler aterosklerotik plagin erozyonu veya rupturinden sonra
trombUs olusumuna sagladiklar katki ile iskemik inme patofizyolojisinde kilit
rol alirlar. MPV olarak oOlgllen platelet hacmi, platelet aktivasyonunun ve
fonksiyonunun iyi bir géstergesidir. iri plateletler daha dens graniiller icerirler,
kicuk plateletlere gore metabolik olarak daha aktiftirler ve ytiksek trombotik
potansiyel tasirlar (105). Literatirde MPV iskemik inme ve GIA ile ilgili
yapilmis bir ¢cok ¢alisma vardir. Yapiimis ilk kapsamli ¢alisma ise O’ Malley
ve ark. tarafindan 1995 yilinda yayinlanmigtir. Bu c¢alismada trombosit
hacmindeki buyumenin inmeyle bagimsiz olarak iligkili oldugunu gostermisler
(106).

Greisenegger ve ark.’nin yaptigi 2004 yilinda yayinlanan ve iskemik
inme ciddiyeti ile MPV arasindaki iligkinin arastinldigi ¢calismada da, MPV
degerlerinin ylUksekligi ile inmenin ciddiyeti ve Modifiye Rankin Skalasi
arasinda anlamli iliski saptanmis (107). Dogan ve ark. 2013’te yayinlanan
calismalarinda akut iskemik inme ve GIA hastalarinda MPV degerlerinin
NIHSS skoru ile korele oldugunu gostermigler (108).

Ntaios ve ark. 2010 yilinda yaptigi 24 saat iginde bagvuran hastalarda
akut iskemik inmede inme siddeti ve MPV degerleri arasinda korelasyon
bulunmadigini saptamiglar (109). Bizim ¢alismamizda arastirma grubunun
hem erkeklerde hem kadinlarda MPV ortalamasi referans deger araliginda

saptandi.
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Literatirde akut koroner sendromlar, sepsis ve kanserlerle NLR
iligkisini gosteren birgok ¢alisma bulunmasina ragmen NLR ve iskemik inme,
GIA iligkisini gdsteren calisma sayisi az sayidadir. Celikbilek ve ark. 2014 te
yayinlanan calismalarinda akut iskemik inme ve GIA ile hastaneye bagvuran
hastalarda 30 gunluk mortalitenin akut iskemik inmede daha fazla oldugunu
saptamiglar. Ayrica goruntilemede >50% Uzerinde karotis darlidi saptanan
hastalarda da NLR degderlerinin <50% olanlara gére daha yuksek oldugunu
saptamiglar (110). Literatirde NLR agisindan bakildiginda net bir cut-off
degerine ulasilamamigtir. Bizim ¢alismamizda da NLR acisindan bir cut-off
deg@ere ulagilamadi.

Calismamizda 383 hastanin 319’ una Kranyal MRG c¢ekildi. Hastalarin
sadece 27’sinde patoloji saptanmazken, patoloji saptanan hastalarda en ¢cok
etkilenen bolge ACA sulama alaniydi. Bunu sirasiyla MCA ve PCA izledi. On
damar sistem inmeleri iskemik inmelerin yaklagik olarak %70’i ile en buyuk
grubu olusturdugu bilinmektedir (111). Bu yoniyle bulgumuzun literatirle

uyumlu oldugu gozlemlenmektedir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizda bazi kisitlayict faktorler vardir. Calismanin  tek
merkezde yapilmasi nedeniyle tek populasyondan alinan kan orneklerinin
calisiimis olmasi, geriye yonelik tim c¢alismalarda oldugu gibi, verilere
ulagiimasinda zorluk ve verilere ait detayli dosya bilgilerinin olmamasi veri
kaybinda onemli bir etkendir. Argsivienmeden kaynaklanan problemler
nedeniyle iskemik inme olmasina ragmen dosyasina ulasilamayan
hastalarda mevcuttur. Goérlntlilemelerde gruplar arasinda dagilim esit
olmadidi icin yontemler non-parametrik olarak c¢alisildi. Bu g¢alismanin
glcuni azaltan faktorlerden biriydi. Bu durumlar ¢alismamizdaki demografik

ve klinik 6zelliklerde eksiklik, yanhgliklara sebep olmus olabilir.
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7. SONUC ve ONERILER

Akut iskemik inme erkeklerde, ileri yaslarda sik gorilmektedir.
Hastalar en sk konusma bozuklugu ve gucgsuzlik sikayetleriyle
basvurmaktadirlar. iskemik inmeden 6nemli risk faktorleri HT ve DM'tir. En
sik rastlanan fizik muayene anormalligi konusma bozuklugudur.

iskemik inme; DM ve HT hastaliklarinin tedavi seyrindeki olumlu
ilerleyis ve goruntlleme tekniklerindeki gelismelere ragmen halen dunyada
mortalite ve kalici sakatligin (morbidite) en 6nemli nedenleri arasinda yer
almaktadir. Tedavide trombolitik ilaglarin kullanima girmesiyle birlikte
klinisyenleri tani ve prognoz tayininde kullanilabilecek yeni tetkikleri
arastirmaya yonlendirmistir. Goruntileme yontemleri ne kadar ilerlemis
olursa olsun, yayginliklarinin kisith olmasi, radyasyon etkisi ve pahali
olmalar1 nedeniyle biyobelirtegleri 6n plana ¢ikarmaya baglamigtir.

iskemik inmeli hastalarin RDW ortalamasi hem erkeklerde hem
kadinlarda laboratuvarin kabul ettigi referans deger araliginin Gzerinde ve
istatistiksel olarak anlamliydi. MPV ortalamasi ise referans deger araliginda
saptandi.

Gelecekte yapilacak daha genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag olmakla
birlikte; MPV, RDW, NLR gibi kolay elde edilebilen hemogram
parametrelerinin inme hastalarinin tanisinda, ongorusel degerler olarak acil

servis pratiginde daha fazla kullanilabilecegi dustnulebilir.
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