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“Acil servise iskemik serebrovaskuler hastalik nedeni ile bagvuran hastalarin
prognozlarinin belirlenmesinde monosit / yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
oraninin kullanim1” isimli ¢alismamizin Acil Tip Anabilim Dali’nin 20.09.2020 tarih
13 sayili karar1 ile yapilmasi uygun goriilmiis ve Dahili Tip Bilimleri Boliim
Kurulu'nun 30.10.2020 tarih 7 nolu oturum ve 56 nolu karari ile Prof. Dr. Zeynep
CAKIR denetiminde Ars. Gor. Dr. Kiibra TERZIOGLU tarafindan tez olarak
calisilmasit uygun goriilmiistiir. Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Girigsimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 05.11.2020 tarihli 9

say1li oturumunda ve 51 nolu karar ile etik kurallara uygun oldugu kabul edilmistir.
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OZET

Acil Servise Iskemik Serebrovaskuler Hastalik Nedeni ile Basvuran Hastalarin
Prognozlariin Belirlenmesinde Monosit / Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein-

Kolesterol Oranimmin Kullanimi

Amag: Calismamizda Acil servise SVH nedeni ile bagvuran hastalarin
prognozlarinin belirlenmesinde hizli, ucuz ve acil servis kliniginde de kolayca
hesaplanabilecek bir parametre olan monosit-yiikksek yogunluklu lipoprotein-

kolesterol oraninin kullaninin etkiniliginin arastirilmasi1 amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servisinde yapilmis prospektif bir ¢alismadir. Calismamiza iskemik
inme semptomlar1 ile acil servise bagvuran hastalar arasindan diglama kriterleri
uygulandiktan sonra geriye kalan hastalar dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin
demografik ozellikleri, vital bulgulari, hastaneye basvuru siireleri, basvuru
semptomlari, EKG ozellikleri, kan parametreleri, MHR degerleri, hastanede kalis
stireleri ve hastane i¢i mortalite oranlar1 kaydedildi. Elde edilen verilen IBM SPSS 20

programu ile analiz edildi.

Bulgular: Calisma siiresi boyunca ¢alismaya, dislama ve dahil etme kriterleri
uygulandiktan 112 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin %57,14’i kadin
cinsiyetteydi. Calismaya alinan hastalarin yas i¢in ortalama degeri 69,74+11,14°tii.
Hastalarin %385,7’si eve taburcu olurken %14,2’sinin hastane i¢i mortal seyrettigi
goriildii. Calismaya dahil edilen iskemik inme hastalarinin monosit sayisi, HDL-K
degeri ve MHR parametreleri ile mortalite oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski mevcuttu (p<0,05).

Sonu¢: MHR’nin iskemik inmeli hastalarin prognozlari hakkinda 6ngorii

saglayacak bir parametre olarak kullanilabilecegini 6neriyoruz.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, MHR, HDL-K degeri, monosit sayisi



ABSTRACT

Use of Monocyte / High-Density Lipoprotein-Cholesterol Ratio in Determining
the Prognosis of Patients Presenting to the Emergency Department with

Ischemic Cerebrovascular Disease

Objective: In our study, it was aimed to investigate the effectiveness of using
the monocyte-high-density lipoprotein-cholesterol ratio, which is a fast, inexpensive
and easily calculated parameter in the emergency department, in determining the

prognosis of patients who applied to the emergency department due to CVD.

Materials and Methods: Our research; This is a prospective study conducted
in the Emergency Department of Atatiirk University Medical Faculty Hospital.
Patients who were admitted to the emergency department with ischemic stroke
symptoms after the exclusion criteria were applied, were included in our study.
Demographic characteristics, vital signs, hospital admission times, admission
symptoms, ECG characteristics, blood parameters, MHR values, length of hospital
stay and in-hospital mortality rates of the patients included in the study were recorded.

The obtained data was analyzed with IBM SPSS 20 program.

Results: The 112 patients were included after the exclusion and inclusion
criteria were applied. The median age was 69,74+11,14 years and 64 (57,14%)
subjects were females. The rate of patients discharged home was 85,7%. It was
observed that 14.2% of them were mortal in the hospital. There was a statistically
significant correlation between the monocyte, HDL-C, MHR parameters and mortality

rates in ischemic stroke patients included in the study (p<0.05).

Conclusion: We suggest that the MHR ratio can be used to predict the

prognosis of ischemic stroke patients in the emergency department.

Keywords: ischemic stroke, MHR, HDL-C value, monocyte count
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1. GIRIS

Serebrovaskiiler hastaliklar tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de halk saglig
i¢in giderek daha ¢ok 6nem kazanan bir saglik sorunudur(l). Inme, Tiirkiye’de ve
diinyada yetiskinlerde sakatligin ve mortalitenin en 6nemli nedenlerinden birisidir(2).
Diinyada ikinci sirada 6liim nedeni olarak bildirilen inme; Tiirkiye’de de toplam
olimler iginde %15 ile ikinci siradadir(l). Gelismekte olan iilkelerde insidansi
artmaktadir. Son yarim asirda sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan iilkelerde inme
insidansinda %42’lik bir azalma olmasina karsin, sosyoekonomik diizeyi diisiikk olan
tilkelerde bu oranin %100 arttig1 dikkati ¢cekmektedir(2). Diinyada her yil 17 milyon
kisi inme gegirmekte ve altt milyon kisi inme nedeniyle 6lmektedir(3). Amerika
Birlesik Devletlerinden bildirilen istatistiklerde de kardiyovaskiiler hastaliklar i¢inde
serebrovaskiiler hastaliklar, kalp hastaliklarindan sonra ikinci sirada 6liime neden olan
hastalik olarak bildirilmektedir. Avrupa Inme Birliginin (The Europen Stroke
Organisation; ESO) yaptig1 ¢alismalar ; Avrupa’da yasl niifusun 2050 yilinda %35
oraninda artacagini ve buna bagl olarak inme oraninin 6niimiizdeki yillarda

degismeyecegini, aksine artacagini ongérmektedir(4).

Ulkemizde geriatrik niifusun artmasi ve degismekte olan yasam sekli nedeniyle
serebrovaskiiler hastaliklarin goriilme sikligi artmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu
(TUIK) 2015-2017 yili serebrovaskiiler hastalik mortalite verilerine bakildiginda;
Tiirkiye’de biitiin ¢abalara ragmen serebrovaskiiler hastaliktan 6liim 35.000-40.000
kisi/y1l arasindadir(3). Tiirkiye Istatistik Kurumu'nun (TUIK) verilerine gore
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 nedeniyle gerceklesen oOliimlerin %39,7’sinin
iskemik kalp hastaligi, %22,9’unun inme, %22,9’unun diger kalp hastaliklari,
%8,9’unun hipertansif hastaliklar ve %5,1’inin diger hastaliklardan kaynaklandigin
gostermistir(4). Kaybedilen saglikli yasam yil sayisi (Disability Adjusted Life Years-
DALY) hesaplamalarinda da serebrovaskiiler hastaliklar Tiirkiye’de %35.9 ile ticilincii
siradadir. Hemorajik strok hizi iilkemizde Avrupa iilkelerinden daha yiiksek oranlarda
(%17-29) ortaya c¢iktig1 gozlenmektedir(1).

Serebrovaskiiler hastaliklar acil servis kliniklerine basvurularin 6nemli bir

kismint olusturmaktaadir. Hastalarin semptom bagslangicindan itibaren gecen her



dakika aleyhlerine ilerlemekte olup erken dénemde tani ve tedavilerinin yapilmasi
gerekmektedir. Eger iskemik inme tanili hasta ilk 4,5 ssat i¢inde hastaneye basvurdu
ise intraven6z trombolitik tedavi verilebilir. Ayrica 24 saat i¢inde bagvuran hastalara

mekanik trombeektomi uygulanabilir.

Serebrovaskiiler hastaliklar, uygulanan tiim tedavi stratejilerine ragmen
bireylerde morbidite ve mortaliteye sebep olabilir. Serebrovaskiiler hastaliklar,
morbidite ve mortalite oranlar1 diger kronik hastaliklara gore daha yiiksektir. Ayni
zamanda, inme, saglik harcamalar1 iginde en yiiksek maliyetlere neden olan
hastaliklardandir. Bu nedenle son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda inme tanisinin
onceden Ongoriilmesini, Onlem alinmasini1 saglayabilecek parametreler iizerine

yogunlagilmistir.

Ozellikle iskemik inme hastalarinin etyolojileri incelendiginde ortak risk
faktoriiniin inflamasyon ve hiperlipidemi oldugu 6ne siiriilmiistiir. Iskemik kardiyak
hastalig1 veya aterosklerozu olan hastalarda yapilan ¢alismalarda monosit ve yiliksek
dansiteli lipoprotein (HDL) degerlerinin anlamli olarak saglikli bireylerden farkli
oldugu gosterilmistir. Bu durum arastirmacilart “Mutlak monosit sayisinin mutlak
HDL-K sayisina bdoliinmesiyle hesaplanan monosit-HDL-K oraninin  (MHR),
kardiyovaskuler hastaliklarda biyomarker olarak kullanilabilir mi?” hipotezini
arastirmaya yonlendirdi. Yapilan bir ¢ok calismada MHR’nin iskemik vaskiiler
hastaliklarda yiliksek oldugunu gostermistir. Fakat yapilan g¢alismalar daha ¢ok
kardiyak hastalara yogunlagsmis olup iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi alan

hastalarla yapilan ¢alisma yok denecek kadar az oldugu goriilmektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Serebrovaskiiler Hastahk (Inme) Nedir?

Serebrovaskiiler hastaliklar, beyni besleyen arterlerden birinin tikandig1 veya
bir beyin kan damarinin yirtildig1 akut serebrovaskiiler olaylarin ardindan meydana
gelir. Beyne giden zayif kan akisi daha sonra hiicre oliimiine neden olur.
Serebrovaskiiler hastaliklarin ii¢ alt tipi vardir. inme alttipleri sunlardir: Hemorajik

inme, gegici iskemik atak (GIA) ve iskemik inmedir(5).
2.2. Hemorajik Inme Nedir?

Intraserebral kanama (ISK), énemli morbidite ve mortaliteye sahip yaygin bir
norolojik olaydir. ISK, her yi1l meydana gelen yeni inmelerin yaklasik %10 ile %15'ini
olusturmaktadir. Insanlarin yasam siiresinin artmasiyla birlikte bu sayilarin artmasi
beklenmektedir(6). Cerrahi ve kritik bakim tekniklerindeki gelismeler nedeniyle
subaraknoid kanama (SAK) ile azalan mortalitenin aksine, ISK’nin morbidite ve

mortalitesi son dekatlarda degismeden kalmistir(7).

Hemorajik inmeye neden olabilen durumlar; intraserebral kanamalar,
subaraknoid kanamalar (SAK) ve intraventrikiiler kanamalardir. Intraserebral kanama,
dogrudan beyin parankiminde meydana gelen kanamadir. Intraventrikiiler kanama
(IVK) ve SAK'dan farklidir, bunlar sirasiyla, beynin ventrikiiler sisteminde veya
subaraknoid boslukta meydana gelen kanamalari igerir(7).

Hemorajik inmenin toplumlar arasinda insidans oranlari yas, irk ve demografik
ozelliklere gore degisir(8). Niifuslar arasindaki biiyiik farkliligin nedeni belirsizdir,
ancak muhtemelen egitimdeki farkliliklar, hipertansiyonun yetersiz kontrolii ve saglik

hizmetlerinin bulunmamasi ile agiklanmaktadir(7).

Hemorajik inmenin en sik goriilen nedeni hipertansiyondur(9, 10). 70 yasin
tizerindeki hastalarda serebral amiloid anjiyopati, tiim kanamalarin yaklasik % 20'sini

olusturan ISK’nin ikinci en yaygin nedenidir(6, 9). Anjiyopati, herhangi bir sistemik



hastalikla iligkili degildir. Ancak amiloid proteinin; doku icine, kortikal arteriyollerin
ve arterlerin adventisiyasina birikmesi amoloid anjiopatiye sebep olur. Damarlar
giderek daha kirilgan hale geldiginden kortikal kanamalar meydana gelir. Altta yatan
vaskiiler anormallikler, gen¢ niifusta meydana gelen ISK’lerin énemli bir oranini

olusturur(6).

Antikoagiilan tedavi kullanimmin bir komplikasyonu olarak bireylerde
hemorajik inme ortaya ¢ikabilir(9, 11). Atriyal fibrilasyonu olan hastalarin sayisinin
oniimiizdeki yillar icinde {i¢ katina ¢ikmasi beklendigi icin antikoagiilasyon alan
bireylerin sayisinin da benzer oranda artmast beklenmektedir. Uzun siireli
antikoagiilan tedavi alan hastalarda ISK riski 10 kat artmistir. Suan antikoagiilan

tedavinin, ISK’lerin yaklasik % 17'sinden sorumlu olduguna inanilmaktadir(6).

Intrakranial hemorajisi olan hastalarmn bir ¢ogunda goriilen semptom
basagrisidir. Bas agrisinin siddeti hastalarda farklilik gosterebilir(7, 12). Bas agrisi;
genellikle migren, siniizit, grip veya gerilim tipi bas agrist olarak yanlis teshis
edilebilir. ISK’si olan hastalarm biiyiik gogunlugu, agrilarini siddetli, ani ortaya gikan
"hayatlarinin en kotii bas agrisi" olarak tanimlar(12). Bas agrisina bulanti, kusma,
nobet, fokal norolojik belirtiler ve ilerleyici ndrolojik defisitler eslik edebilir. Bu
norolojik defisitler, iskemik inmeli hastalarda goriilen tipik defisitlere uymayabilir.
Tiim ISK’li hastalarmn yaklasik %10'unda nébet goriiliir. Nobet; lober kanamasi olan
ISK’li hastalarm neredeyse yarisinda goriilen bir semptomdur. ISK’li hastalarda
goriilen tiim nobetler, kanamanin baslangicinda veya kanamadan sonraki ilk 24 saat

icinde meydana gelir(7).

Biiyiik serebral kanama alanmi olan ISK’li hastalar hastaneye basvuru aninda
stupor veya komada gelismis olabilir. Biiyiik serebral kanama, ISK’li hastalarda
yiiksek kafa i¢i basincina (ICP) sebep olarak beyin perfiizyonunun azalmasina yol
acabilir veya diensefalik ve beyin sap1 yapilarinin dogrudan kan ile infiltrasyonuna
neden olabilir. Biiyiik serebral kanama; bireyin hayati fonksiyonlarmin kontroliiniin

ve biling durumunun bozulmasina sebep olabilir(7).



Biling, kisinin ¢evreden gelen uyarilar1 dogru algilayarak degerlendirebilme ve
uyaranlara uygun yanitlar olusturabilme yetisidir. Biling, Retikiiler Aktive Edici
Sistem (RAS) ve serebral korteks tarafindan kontrol edilir. Retikiiler Aktive Edici
Sistem (RAS ) , ponsta bulunur ve bilingten sorumludur. RAS, uyaranlarin talamus
araciliryla beyin korteksine iletilmesini saglar. Inme veya metabolik hadiseler ile
etkilenirse biling bozulur. Biling durumunda bozulma gesitli seviyelerde meydana
gelir. Konflizyon: Bilincin bulutlanmasi halidir. Biling tamamen kapali degildir fakat
hastalarda dikkat eksikligi, basit emirlere uymama,sorulan sorulara yanlis cevap verme
vardir. Hastalarda kooperasyon giigliigii ve oryantasyon bozuklugu mevcuttur. Letarji:
Hasta ardisik sozlii veya hafif agrili uyaran ile uyandirilir, uyaran olmadigi zamanlarda
uykuya meyillidir. Hastalarin kooperasyonu ve oryantasyonu bozuktur. Stupor:
Hastalar derin uyku halindedir. Tekrarlayan agrili uyarana anlamsiz kelimeler veya
hareketler ile karsilik verir. Agrili uyaran kesilirse hasta tekrar uyur. Koma : Hastanin
uyandirilamamasi, digardan verilen uyarilara yanit alinmamast durumudur. Higbir

konusma, g6z agma, motor yanit yoktur.

Norolojik  belirtiler  intraserebral kanamanin  yerine gore degisir.
Gortntilemeyle dogrulanmis 2000'den fazla denek iizerinde yapilan INTERACT
calismasinda: ISK; %56 putamen-globus pallidusda, %46 internal kapsiiliin arka
kisminda, %5 internal kapsiiliin 6n kisminda, %31 talamusta, %27 eksternal kapsiilde,

%14 lobar , %7 infratentorial ve %2 kaudate nukleusta meydana geldigi gosterildi(13).
2.2.1. intraserebral Kanama Bélgeleri Ve Ortaya Cikan Semptomlar

Putamen Kanamasi: Intraserebral kanamanin putamene yayilmasi en ¢ok
beyaz cevher lif yollar1 ile meydana gelir. Putamen kanamasi olan hastalarda;
hemipleji, hemisensoriyel kayip, homonim hemianopsi, bakis felci, stupor ve koma

gibi semptomlar ortaya ¢ikar(7, 13, 14).

Internal Kapsiiller Kanama: Internal kapsiille smirli kiiciik kanamalar
hastalarda; hafif dizartri, kontralateral hemiparezi ve duyu kaybina neden olabilir(7,
13, 14).



Serebellar Kanama: Serebellar kanama genellikle dentat cekirdekten
kaynaklanir. Daha sonra serebellar kanama; hemisfere, dordiincii ventrikiile ve
muhtemelen tegmentum pontise kadar uzanir. Bu kanama hastalarda; sersemlik hissi,
ataksi, yiiriiyememe, bulanti-kusma, boyna veya omuza yansiyan oksipital bas agrisi,
ense sertligi, bakis paralizisi ve fasial paraliziye neden olur. Ozellikle hemiparezi
yoktur. Kanama taninmaz ve tedavi edilmez ise, obstriiktif hidrosefali veya beyin sap1

basis1 nedeniyle hastalarda stupor ve koma meydana gelebilir(13).

Talamik Kanama: Talamik kanama, internal kapsiiliin arka boynuzuna dogru
transvers olarak uzayabilir. Bu kanama; asagi dogru uzayarak orta beyine basi
yapabilir veya tigiincii ventrikiile agilabilir. Talamik kanamasi1 olan hastalarda goriilen
semptomlar arasinda; hemiparezi, hemisensoriyel kayip ve bazen gecici homonim
hemianopsi yer alir(13). Hastalarin gozlerinde 151k refleksi olmayabilir. Hastalarda
yukari bakis paralizisi vardir. Bilinci kapali talamik kanamasi olan hastalarda gozler
beynin hasta tarafina bakar (pupille o yonde deviye olmustur)(13, 15). Kanama beynin
baskin hemisferini etkiliyorsa afazi meydana gelebilirken, kanama baskin olmayan
hemisferi etkilemisse ihmal gelisebilir(13). ihmal, inmeli hastalarda gériilen viicudun
bir yarisinin tamamini veya bir kismini algilama problemidir. ihmal, noropsikiyatrik
bir durumdur. Genellikle ithmal, viicudun etkilenen beyin dokusunun aksi tarafinda
ortaya c¢ikar. Mesela; beynin sag tarafini etkileyen inme, viicudun sol yarisinda ihmale
sebep olabilir. Son yillarda ipsilateral (ayni taraf) de olabilecegine dair yayinlar

mevcuttur(16, 17).

Lober Kanama: Lober beyin kanamalarinin neden oldugu nérolojik belirtiler
kanamanin lokalizasyonuna bagli olarak degisir. Lober kanamalar cogunlukla parietal
ve oksipital loblarda goriiliir. Bu kanamalarda nobet goriilme sikligi fazladir. Oksipital
kanamalar genelde kontralateral (zit taraf) hemianopsi ile kendini gosterir. Frontal
bolgedeki kanamalar, {ist ekstremitenin goreceli olarak korunmasiyla birlikte alt

ekstremitenin kontralateral tarafta pleji veya parezisine neden olur(13).

Pontin Kanamasi: Pons kanamasi, genelde ponsun medialinden baslayip pons
tabanina dogru uzanir. Pons kanamasi olan hastalarda klinik ¢ok hizli bozulur. Bunlar

genellikle kanamayi izleyen ilk birka¢ dakika i¢inde derin koma meydana gelir. Koma



durumu, genellikle RAS’1n etkilenmesine bagli olarak meydana gelir. Pons kanamasi
olan hastalarin yapilan motor muayenesinde fel¢ hali mevcuttur. Hastalarin goz
bebekleri pinpoint (toplu igne basi kadar kii¢iilmiis) pupildir ve 1s1k refleksi ancak
giiclii bir 151k kaynagi ile alinabilir. Hastalarda goz hareketlerinde kisitlilik vardir.
Fasiyal paralizi, isitme kayb1 ve konusma bozuklugu eslik edebilir(13).

2.2.2. Hemorajik inme Tam ve Tedavisi:

ISK nin, kisilerde progresif ndrolojik bozulmaya, kalic1 sakatliga neden olmasi

ve yiiksek mortalite oranlar1 olmasi nedeniyle norolojik ve tibbi bir acil durumdur(18).

Intraserebral kanama (ISK) i¢in klinik siiphe énemlidir. ISK’den etkilenen
hastalarda akut baslangi¢li ve zamanla siddeti artan semptom veya noérolojik defisit
siktir ve bu durunlarin varliginda klinisyen intraserebral kanamadan siiphelenmelidir.
Ozellikle siddetli bas agrisina; kusma, yiiksek tansiyon ve azalmus biling diizeyi veya
koma eslik ediyorsa ISK akla gelmelidir(13). Bununla birlikte, beyin kanamasi ve
iskemik inme arasinda ayrici tani i¢in tek basina klinik bulgular yeterli degildir ve ek

tanisal testlere ihtiya¢ vardir(18).

Bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRI) ile
ndrogoriintiileme: ISK tanisini dogrulamak veya iskemik inme ve inme benzeri
semptomlara neden olan diger olast nedenleri diglamak i¢in zorunludur(18).
Intraserebral kanamanin etiyolojisi; akut ISK norogdriintileme yontemleri ile
dogrulandiktan sonra, klinik ve goriintiileme bulgularina goére belirlenir. ISK geciren
hastanin su 6zellikleri 6n plana ¢ikiyorsa altta yatan vaskiiler anormalliklerin varligi

arastirilmalidir(18-20):

- Hasta geng veya kadin cinsiyette ise,
- Hastanin bilinen hipertansiyon, kanama diyatezi veya sigara 0ykiisii yoksa,
- Serebral kanamanin siddeti fazla ( lober kanama veya intraventrikiiler alana

acilmis) ise.



ISK’li hastalar icin hemogram, kan elektrolit, kan iire nitrojen, kreatin, INR,
aPTT, PT ve troponin degerleri bakilmalidir. ISK tanisi arastirilan hasta dogurganlik
caginda ise gebelik testi (B-HCG) mutlaka yapilmalidir. Ayrica yiiksek dozda alimlari
benzer klinik tabloya neden oldugundan sempatomimetik ilaglar tespit etmek igin
uyusturucu paneli calisilmali ve toksikolojik acidan ayrmtili degerlendrilmesi

yapilmalidir(18).

Tanisal degerlendirme devam ederken, ISK tanis1 konulan hastalarin vital
bulgular1 ve klinigi yakindan takip edilmelidir. ISK’ye bagli olusan; kafa igi basing
artis1 veya beyin sap1 basist nedeniyle hastalarda stupor ve koma meydana gelebilir.
Bu hastalarin aniden entiibasyon ihtiyaci olusabilecegi unutulmamalidir. Hastalarin
kan basinct kontrolii saglanmalidir. Hastanin uygun tedaviyi erken donemde
alabilmesi i¢in ivedilikle beyin cerrahi klinigi ile konsulte edilmesi gerekir. Acil servis

doktoru i¢in bu hastalarin stabilizasyonu énemlidir.

Supratentoryal yerlesimli intraserebral kanamalarda cerrahi tedaviler herhangi
bir fayda saglamamistir. Kortikal kanamali ve cerrahi tedavi uygulanan hastalarin
prognozlar yiiz giildiiriiciidiir(6). Cap1 1 cm'den kiigiik olan serebellar kanamalar igin
cerrahi tedaviler Onerilmez(7). Fakat biiyiikk boyutlu serebral kanamalara (gap1
3cm’den biiyiik ise) cerrahi tedavi uygulanmalidir(6). Bu hastalarda tedavi olarak
ventrikiilostomi yapilabilir. Ventrikiilostomi, ISK tanis1 konulan hastalarda uygulanur.
Eksternal ventrikiiler drenaj (EVD) olarakta bilinen ventrikiilostomi hem intrakraniyal
hematomun ekstrekraniyal alana drenajini saglar hem de hastanin kafa ici basincini

diistirtir.

Antikoagiilasyon tedavisi iliskili intraserebral kanamayi durdurmak uzun
stirebilir. Son yillarda protrombin kompleksi konsantreleri, antikoagiilasyona bagl
intraserebral kanamayr durdurmak onerilmektedir. Klinik c¢aligmalar, intraserebral
kanamadan sonra hastalarin kan basincinin hizli distiriilmesinin zararli olmadigini
gostermektedir. Intraserebral kanama gegiren hastalarm yiiksek kan basicinin agresif
olarak diistirtilmesinin; hem hematomun genislemesini hem de hematom ¢evresindeki
beyin dokusunun 6demini azalttigr gosterilmistir(6). ISK sonrasi yiiksek tansiyon

degerleri tedavi edilmeyen hastalarin morbid,,te ve mortalite oranlar1 yiiksektir ayrica



bu hastalarda hematom alanimin genisledigi gozlenmistir(21). Akut intraserebral
kanamali hastalarda agresif kan basinci kontroliiniin uzun vadeli sonuglarini

degerlendirmek i¢in daha fazla ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
2.3. Gegici iskemik Atak Nedir?

Gegici iskemik atak (GIA) insidansi tiim toplumda %2.3 iken ileri yash
poplilasyonda bu oran daha fazladir. Biitlin iskemik inme tanisi alan hastalarin yaklasik
%12’sinin gecici iskemik atak dykiisii vardir. GIA gegiren hastalarm %11°1 90 giin
icinde, %5°1 iki giin i¢inde iskemik inme ge¢irmektedir. iskemik inme gegirme ihtimali
ileri yash (>60yas), diyabetes mellitus (DM) 6ykiisii olan, fokal nérolojik defisit veya
konusma bozuklugu eslik eden ve semptomlar: 10 dakikadan fazla siiren GIA

hastalarinda daha siktir(3).

Gecici iskemik ataga, beynin kan akisinda azalmaya neden olan iig

patofizyolojik siiregten biri neden olabilir(22).

- Birinci GIA nedeni, vaskiiler sisteme 6zgii patoloji kaynakli olabilir.
Vasiiler patolojilere sunlar 6rnek verilebilir: Ateroskleroz, lipohyalinoz,
vaskiiler amiloid birikimi, arteryel diseksiyon, dogumsal malformasyon,
anevrizmal genisleme veya vendz tromboz.

- lIkinci GIA nedeni, tromboembolidir. Kalp veya ekstrakraniyal dolasimdan
kaynaklanan bir embolinin intrakraniyal bir damari gecici olarak
tikamasidir.

- Ugiincii GIA nedeni, diisiik arteriyal kan basinci veya artan kan viskozitesi

nedeniyle serebral kan akiginin azalmasidir.

GIA ilk baslarda, 24 saatten daha kisa siiren ve geri donen serebral iskeminin
neden oldugu aniden baslayan, fokal norolojik semptom ve / veya belirtinin olmasi
olarak tamimlandi. Fakat; daha sonra artan tanisal tetkikler gosterdi ki fokal gegici
ndrolojik semptomlar bir saatten az siirse bile kalic1 doku hasar1 olusabilir(22). GIA,

beyin dokusunun herhangi bir kisminin gegici iskemisi sonucu ortaya ¢ikan, beyin



dokusunda kalic1 bir iskemik hasara neden olmayan, gecici bir nérolojik disfonksiyon

epizodlarinin eslik ettigi klinik bir durum olarak tanimlanmaktadir(23, 24).

2.3.1. Gegici Iskemik Atagin Tam ve Tedavisi:

GIA tanisi, hasta ve hasta yakinlarindan alinan anamnez ve ndrogdoriintiileme
bulgular ile konulur. GIA teshisinde énemli bir sorun, GIA’l1 hastalarin; erken
donemde bagvuran beyin goriintiilemeleri tamamen normal olan iskemik inme
hastalarindan ayrimini dogru yapabilmek énemlidir(25). Tipik GIA bulgulari; gegici
olarak ortaya ¢ikan, beyindeki tek bir vaskiiler bolgeye lokalize edilebilen, fokal
norolojik semptomlarla karakterizedir(26). Beynin belirli bir vaskiiler bdlgesine
lokalize edilebilen fokal semptomlar: olan hastalarin etyolojisinde iskemik hadiseler
yiksek orandadir. Fakat ndbet, subdural kanama, intraserebral kanama, beyin
tiimdrleri, multipl skleroz ve migren dahil olmak {izere cesitli iskemik olmayan
mekanizmalar vaskiiler bir bolgeyle sinirli gegici ndrolojik semptomlara neden
olabilir(25). GiA'lar genellikle 2-15 dakika arasinda siirer. Semptomlarm baslangici
hizhidir. Genellikle 2-5 dakika iginde tiim semptomlar ortaya cikar. GIA kalici bir
norolojik defisit birakmaz ve genellikle hastalarda birden ¢ok GIA atag: olur. GiA

tanisi alan hastalarda motor fonksiyon defisiti sik goriiliir(26).

Etyolojisi net olarak ortaya konulamayan ve fokal olarak ortaya ¢ikan
semptomlarla karakterize edilen gecici olaylar, atipik veya belirsiz GIA olarak
tamimlamir(26). Atipik GIA semptomlar1 mevcut ise iskemik bir neden olasiligi

nispeten diisiiktiir. Atipik GIA semptomlart sunlardir(25, 26):

- Semptomlarin kademeli olarak artmasi (bes dakikadan fazla),

- Viicudun bir yarisindan baglayip diger yarisina semptomlarin yayilmasi,

- Her iki gozde izole gérme bozuklugu,

- Parmak, ¢ene veya dilde fokal dagilimina sahip izole duyusal semptomlar,
- Cok kisa siiren ataklar (30 saniyeden az),

- Bir yildan uzun bir siire boyunca meydana gelen benzer ataklar,

- Dizartri, diplopi veya isitme kaybi gibi izole beyin sap1 semptomlart.
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Atipik GIA semptomlar1 olan hastalarm yaklasik %10'nunda , difiizyon
agirlikli  MRG'de akut beyin enfarktiisii saptanabilir(27). Izole beyin sap:

semptomlarinin bazen tek basina iskemik inmede goriilebecegi unutulmamalidir(28).

GIA'nmm taninmas, dnleyici tedaviden veya karotis arter gibi bilyiik damarlarin
revaskiilarizasyonundan fayda gorebilecek hastalarii erken belirlenmesini saglar. Bu
nedenle, siipheli GIA hastalarmin ilk degerlendirmesi, acil beyin goriintiileme,
norovaskiiler goriintileme ve kardiyak degerlendirmeyi igerir. Laboratuvar testleri,
norolojik semptomlara sebep olan metabolik ve hematolojik nedenlerin ayirici

tanisinda yardimci olur(22).

GIA, acil bir nérolojik durumdur. GIA hastalarmin erken dénemde (ilk 2 giin)
iskemik inme gegirme riski genellikle yiiksektir. Hastalarin iskemik inme risk skoru
ABCD 2 skorlamas1 belirlenir(29). ABCD 2 skorlamasina gore hastalarin, acil
servisten taburculuguna ve alacaklar1 tedaviye karar verilir. ABCD 2 skorlamasindan
yiiksek puan alan hastalar hastahaneye yatirilir(24, 30). ABCD? skorlamasi

tablo1°de; ABCD 2 skoru ve iskemik inme riski tablo2’de ayrintil verilmistir.

Tablo 1. ABCD 2 Skorlamast

ABCD ? Skorlamasi Puan
Yas >60 yas 1 puan
<60 yas 0 puan
GIA’dan sonra &lgiilen KB Sistolik>140mmHgveya diastolik>90mmHg 1 puan
Sistoli<140mmHg ve diastolik <90mmHg Opuan
Klinik 6zellikleri Tek tarafli giligsiizliik 2puan
Konusma bozuklugu 1puan
Diger Opuan
GIA semptom siiresi >60 dakika(dk) 2puan
10-59 dk 1 puan
<10dk 0 puan
DM Var lpuan
Yok 0 puan
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Tablo 2. ABCD 2 Skoru ve Erken Dénem Iskemik inme Riski(%)

ABCD ? skoru 2 giin i¢indeki inme riski(%)
Diisiik 03 1
Orta 4-5 4,1
Yiiksek 6-7 8,1

ABCD ? skoru diisiik olan fakat EKG’sinde AF’si olan veya tanisal ¢calismalara
ayaktan tamamlama imkan1 olmayan GIA’l1 hastalar, ABCD 2 skoru orta olan GIA’l1
hastalar hastaneye yatirilabilir. ABCD 2 skoru yiiksek olan GIA tanis1 alan hastalar

mutlaka yatirilmalhidir.

Bagvuru sirasinda bilinen bir kardiyoembolik kaynagi olmayan gecici iskemik
atak tamis1 alan hastalara, iskemik mekanizma ve etyoloji degerlendirilirken
antiplatelet tedavinin erken donemde baslanmasi gerekir. ABCD ? skorlamasina gore
diisiik riskli (ABCD 2 skoru <4) GIA hastalarina tek basina asetilsalisilik asit (162-325
mg / giin) baslanir. ABCD 2 skoru >4 yani orta ve yiiksek riskli GIA hastalarina, ilk
21 giin aspirin (160 ila 325 mg yiikleme dozu, ardindan giinliik 50 ila 100 mg yiikleme
dozu) ve klopidogrel (300 ila 600 mg yiikkleme dozu, ardindan giinlik 75 mg)
kullanarak ikili antiplatelet tedavi verilmelidir. Bu ikili tedavi stratejisi, orta veya
biiytik intraserebral kanama riskinde kiigiik bir artigla birlikte iskemik inme riskini
azaltir(24, 30). GIA baslangicinda aspirin veya klopidogrel ile tek antiplatelet tedavisi
alan hastalar icin, yiiksek riskli GIA i¢in ilk 21 giin boyunca aspirin ve klopidogrel
birlikte kullanilmalidir. Diger antikoagiilan tedavi alan hastalar i¢in karar, altta yatan
etyoloji ve hastaya gore verilmelidir(24). Iskemiye neden olan mekanizma
belirlendikten sonra GIA’li hastalarin alacagi antikoagiilan tedavi yeniden

diizenlenmelidir.(30).
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3. ISKEMIiK iNME

3.1 iskemik inme Nedir?

Iskemik inme akut norolojik bir hadisedir. Beyinin bir bolgesinin beslenmesini
saglayan vaskuler yapida kan akisinin azalmasina veya duraklamasina bagli ortaya
cikan iskemi; beynin o bolgesinde serebral doku hasarmna neden olur. Iskemi
sonucunda etkilenen beyin bdlgesine gore farkli norolojik semptomlar ortaya cikar.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kriterlerine gore iskemik inme, ani gelisen, 24 saatten
fazla siiren ya da bu siire i¢cinde 6liim ile sonlanan, vaskiiler nedenden baska bir neden

ortaya konulamayan ve fokal veya jeneralize norolojik defisittir(31).

Iskemik inme kalic1 sakatliga neden olmada birinci sirada olup sanayilesmis
toplumlarda hastane basvurularinda ve saglik harcamalarinda Onemli bir yer
tutmaktadir. Yillik inme insidans: 55-64 yasinda 1,3-3,6/1.000, 65-74 yasinda 4,9-
8,9/1.000, 75 yas tizerinde 13,5-17,9/1.000’dir. Kadinlarda 55-64 yaslar1 arasinda
inme insidans: erkeklerden 2-3 kat daha azdir. 85 yasinda her iki cinste bu oran
esitlenmektedir(32).

3.2. Iskemik inme Patofizyolojisi

Iskemik inmeler, kan akismin azalmasi veya tamamen tikanmasi nedeniyle
ortaya cikarlar. iskemik inme alttipinin belirlenmesi, hastalarda kullanilacak olan
tedaviyi etkileyebilir(12). Beyin iskemisinden ii¢ farkli mekanizma sorumludur.

Iskemik inmeden sorumlu fizyopatolojiler sunlardir:

1. Sistemik bir patoloji sonucu ortaya ¢ikan hipotansiyona bagli olarak beyne
giden kan akiminin azalmasi;

2. Beyni besleyen bir arterin o arter i¢indeki in situ (damarsal yapinin
kendisine ait) siireglerle ilgili olarak tikanmasi veya trombozu
(ateroskleroz)

3. Beyni besleyen arterlerin embolik tikanmasi
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3.2.1. Sistemik Hipoperfiizyon

Sistemik hipoperfiizyon, viicudun timiinii etkileyen bir¢ok sistemle ilgili
bulguya neden olan bir dolasim sorunudur(33). Azalan sistemik perfiizyon; kalp
yetmezligi veya kan kaybinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan diisiik arteryal tansiyon
nedenli olabilir. Sistemik hipotansiyona bagli olarak ortaya ¢ikan hipoperfiizyon beyin
dokusunda iskemiye neden olabilir(34). Pulmoner emboli, gastrointestinal kanama,
sepsis, akut miyokard enfarktiisii, perikardiyal efiizyon(kardiyak tamponad) ve
kardiyak aritmi veya arrest gibi patolojik durumlar, sistemik hipotansiyon ve

dolayisiyla doku diizeyinde hipoperfiizyona sebep olabilirler.

Sistemik hipotansiyonu olan hastalar; bas donmesi, bulanik gérme, seslerin
derinden gelmesi ve konsantre olma giigliigii gibi semptomlar tariflerler. Hastalar
eforla senkop gegirebilirler(12). Sistemik hipotansiyonu olan hastalarin cildi genellikle
soguk, soluk ve terlidir. Hipotansiyona bagli olarak hastalarda kardiyak tasikardi
olabilir. Hastalarin hipotansiyonu uzun siiredir devam ediyor ise siddetli bradikardi
veya ciddi dolagim bozuklugu bulgulart meydana gelebilir. Hastayr degerlendirirken
klinisyenler dikkatli olmali ve sistemik hipotansiyon diisiindiikleri hastaya uygun
tedaviyi ivedilikle baslamalidirlar. Sistemik hipoperfiizyon sonucu ortaya ¢ikan
norolojik semptomlar dncesinde hastalarin GIA semptomlar1 yoktur. Bu hastalarda
genellikle bir bolgeye lateralize norolojik defisit yoktur. Sistemik hipoperfiizyon
sonucu olusan ndrolojik semptomlar ile hastahaneye basvuran hastalarin
norogoriintiilemeleri normal olabilir. Bu hastalarda ana intrakraniyal arterler arasinda
kalan beyin dokusu hipoperfiizyona en hassas bolgeler olup bu bolgelerde enfarktlar
goriilebilir, bu enfarktlara watershed enfarktlari denir(35). Beynin sistemik
hipotansiyondan en sik etkilenen bolgeleri arasinda, hipokampal piramidal hiicreleri,

serebellar Purkinje hiicreleri ve kortikal laminer hiicreler bulunur(34).

Tedavide amag, altta yatan hipotansiyon nedenini diizeltmek ve beyin kan
akisin1 hizla en st diizeye ¢ikarmaktir. Tedavi baslangicinda dnce intravendz sivilar
kullanilmalidir. Kan basinct yapilan uygun sivi replasmanlarina ragmen istenilen

seviyelerde ylikseltilemez ise beyin dokusunu iskemiden korumak i¢in vasopressor

14



ajanlar baslanmalidir. Eger hipoperfiizyonun nedeni kan kaybi ise uygun kan

transflizyonu en kisa siirede baglanmalidir(12).
3.2.2. Tromboz

Tromboz, kan hiicrelerinin (6zellikle trombositlerin) damar i¢ yiizeyine
(endotele) yapismasi ve endotelde kiimelesmesi ile olusan kitle (piht1) nedeni ile arter
liimeninin obstriikksiyonunu ifade eder. Tromboz; arteriyoskleroz, dev hiicreli arterit,
Takayasu arteriti, vaskiilitler, arteriyal diseksiyon veya fibromiiskiiler displazi gibi
arteryal duvar hastaliklarina bagli olarak ortaya ¢ikabilir(33, 35). Tromboze bagh
ortaya cikan iskemik inmeler, vaskiiler yapinin pithti nedeni ile tamamen tikanmast,
tromboza bagl olarak damar limenini daraltmasi veya kopan bir piht1 parcasinin
damarin distalini tikamasi ile etkilenen vaskiiler yapinin besledigi beyin dokusunun
beslenmesinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Trombotik inmeler, biiyiik veya kii¢iik
damar hastaligi olmak tizere ikiye ayrilir. Bu iki tromboz alt tipinin, nedenleri,

sonuglart ve tedavileri farkli oldugu i¢in ayirt edilmesi gerekir(35).
3.2.2.1. Bilyiik Damar Hastahgi Nedir?

Biiyiik damar hastaligi; hem ekstrakraniyal hem de intrakraniyal arteriyel
sistemi etkileyen, tromboz sonucu ortaya cikan patolojik stirectir. Ekstrakraniyal
arterler sunlardir: Ana karotis arter (Sekil 1’deki 5 ve 11 numarali yapilar), internal
karotis arter (Sekil 1’deki 40 ve 47 numaral1 yapilar), vertebral arter (Sekil 1’deki 6 ve
16 numarali yapilar). Intrakraniyal arterler willis poligonunun proksimal
dallaridir(36). Willis poligonu, bireyler arasinda anatomik varyasyon gosterebilir(37).
Willis poligonunun ve ekstrakraniyal arterlerin anatomik yapisi Sekil 1’de(38)

verilmistir.

Sekilde numara ile isaretli olan yapilardan willis poligonunun proksimal dallar

sunlardir:

o Sag (47 numarali yap1) ve sol (40 numarali yap1) internal Karotid Arter
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e Sag (57-58 numarali yapilar) ve sol (70-71 numarali yapilar) posterior
serebral arter

e Sag (62-63 numarali yapilar) ve sol (65-66 numarali yapilar) Anterior
Serebral Arter

o Anterior komiinikan arter (64 numaral1 yap1)

e Sag (59 numarali yap1) ve sol (69 numarali yapi1) posterior komiinikan arter

Sekil 1. Willis Poligonu ve Serebral Vaskiiler Yapilarin Anatomisi(38)

Beyin dokusunun beslenmesi igin gerekli yeterli miktarda kanin, tromboz
nedeni ile tikali veya kismen tikanmus bir arterin daha distaline iletilmesi; sistemik kan
basincti, kan viskozitesi ve ilgili beyin dokusuna uzanan kollateral vaskiiler yap1 varlig
dahil olmak {izere bir¢ok faktore baglidir. Lokal vaskiiler trombozlardan kopan piht1
pargalar gegici ndrolojik semptomlara neden olarak GIA ataklari meydana getirebilir.
Bu nedenle GIA ataklari ile gelen hastalarda biiyiikkdamar hastaligi olup olmadig

ayrintili arastirilmali ve uygun tedavi erken donemde uygulanmalidir.
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3.2.2.2. Kiiciik Damar Hastalig1 Nedir?

Kiigiik damar hastaligi, intraserebral arteriyel sistemi etkileyen tromboz sonucu
ortaya ¢ikan patolojik siirectir. Olusan tromboz, 6zellikle vertebral arterin (resim-
2’deki 6 ve 16 numarali yapilar) distalini, baziler arteri (resim-2’deki 56 numarali
yapi), orta serebral arter (resim-2’deki 61 ve 67 numarali yapilar) ve Willis gemberinin
meydana getirdigi penetran arterleri etkiler. Bu arterlerin trombozu hipertansiyonun
komplikasyonu olan distalde lipid-hiyalin birikimi, fibrinoid dejenerasyon olusumu
sonucu meydana gelir. Beyinde daha derin yerlesimli yapilar1 (bazal ganglionlar, i¢
kapsiil, talamus, pons vb.) besleyen arterlerde meydana gelen trombozun en sik nedeni
lipohyalinozdur(35). Hastalarin kiigiik damar hastaligindan korunmasi igin
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi etyolojik faktorlerin kontrol altina alinmasi

gerekir.

3.2.3. Emboli

Embolik inme; belirli bir beyin bélgesine kan akimini engelleyen ve beyin dis1
basgka bir sistem kaynakli olusan piht1 nedeni ile meydana gelir. Embolik inmeye,
emboli genellikle kardiyak kaynakli oldugu i¢in kardiyoembolik inme de
denir. Emboli kaynag tespit edilemez veya tedavi edilmez ise bagska embolik olaylar
meydana gelebilir(36). Kardiyoembolik inmenin emboli kaynaklar1 sdyle

Ozetlenebilir:

e Kesin bilinen kardiyak kaynakli emboli,

e Transtorasik ve/veya transdzofageal ekokardiyografik bulgulara dayali
olas1 bir kardiyak kaynakli emboli,

e Aort kaynakli emboli, herhangi bir arteryal kaynagi olan emboli (arterden
artere embolizm)

e Kaynag belirlenemeyen emboli,

e Tiimorler, venoz pihtilar; septik, hava ve yag embolileri.

Embolik inmeden etkilenen hastalarin semptomlari, beynin iskemiden

etkilenen bolgesine baglidir. Emboli, arteryal kan akimini aniden bloke ettigi icin
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semptomlarin baglangici anidir ve genellikle klinik semptomlar siddetlidir(39, 40).

Emboli, daha distale ilerleyip pargalanabildiginden semptomlar tamamen ortadan
kalkabilir. Hastalar GIA ataklar1 ile basvurabilir(40).

Kardiyoembolik inme kaynaklari, transtorasik veya transézofageal

ekokardiyografik bulgularina gore olarak kesin ve olas1 kardiyak kaynak olarak ikiye

ayrilir. Yiiksek ve olasi riskli kardiyak kaynaklar sdyle dzetlenebilir.

1. Yiiksek riskli kardiyak kaynak oldugu asagidaki durumlarin varliginda

kabul edilir. Bu durumlar sunlardir:

Atriyal fibrilasyon ve paroksismal atriyal fibrilasyon,

Romatizmal mitral veya aort kapak hastaligi,

Biyoprotetik ve mekanik kalp kapakgiklari,

Atriyal veya ventrikiiler trombiis varligi,

Siniis diiglimii disfonksiyonu veya siirekli atriyal flutter,

Yakin zamanda gecirilmis miyokard enfarktiisii (bir ay i¢inde) veya
ejeksiyon fraksiyonu %28’den diisiik kronik miyokard enfarktiisti,
Ejeksiyon fraksiyonu %30’dan diisiik ve semptomatik konjestif kalp
yetmezligi, dilate kardiyomiyopati,

Sistemik lupus eritematozus (yani, Libman-Sacks endokarditi),
antifosfolipid sendromu

Enfektif endokardit veya malignitesi olan hastalarda bulunan fibréz non-
bakteriyel endokardit (marantik endokardit),

Papiller fibroelastoma, sol atriyal miksoma,

Koroner arter bypass grefti (CABG) ameliyat1 6ykiisii.

2. Potansiyel kardiyak kaynak asagidaki durumlarin varliginda kabul edilir. Bu

durumlar sunlardir:

Mitral kapak kalsifikasyonu,

Patent foramen ovale,

Atriyal septal anevrizma, atriyal kardiyopati (biiyilk veya bozuk sol
atriyum),

Trombus olmadan sol ventrikiiler anevrizma,
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- Cikan aortta veya proksimal aortal arkusta kompleks aterom plagi

olmasi.

Aort aterosklerozu, primer iskemik inme riski ile iligkili bulunamamakla

birlikte tekrarlayan kardiyoembolik inme igin bir risk faktortidiir(41).
3.3. iskemik Inmenin Simflandiriimasi

Iskemik serebrovaskiiler hastaliklar1 etyolojik siniflandirma, iskemik inmenin
tedavisi ve prognozunun belirlenmesi yani sira ikincil koruma agisindan da énemlidir.
Bazen klinik ve goriintiileme bulgulari benzerlik gosteren iskemik inme alt gruplarinda
etyolojik smiflandirma gii¢ olabilir(32). Oxfordshire Toplum Inme Projesinde;
norolojik semptomlar temel alinarak, etyolojik 6zellikler hesaba katilmadan, basit ve
kolay uygulanabilir bir smiflama sistemi sunulmustur. Hastalar bu smiflama

sisteminde dort alt grupta incelenir. Bu alt gruplar sunlardir:

- Total anteriyor sirkiilasyon infarktlari (TACI sendromu),

- Parsiyel anteriyor sirkiilasyon infarktlar1 (PACI sendromu),
- Posteriyor sirkiilasyon infarktlari (POCI sendromu),

- Lakiiner infarktlar (LACI sendromu).

3.3.1. Total Anteriyor Sirkiilasyon infarktlar1 (TACI Sendromu)

TACI sendromu akut gelisen hemiparezi (sensoryal kayip var veya yok);
yiiksek serebral fonksiyon bozuklugu (afazi, diskalkuli, vizuospasyal bozukluklar),
thmal ve homonim hemianopsi gorme alan1 defekti gibi bulgularin hepsi bir arada
bulunur. Afazi sol hemisferde enfarkt mevcut ise; ihmal sag hemisferde enfarkt
mevcut ise ortaya ¢ikar. TACI sendromu; medial serebral arterin sulama alaninin
bliyilk bir bolimiinii  kapsayan bir iskeminin  varhigin1  gosterir. Hastada
degerlendirilirken herhangi bir nedenle (biling bozuklugu vb.) semptomlardan birisi
(siklikla hemianopsi) degerlendirilemezse var oldugu kabul edilir. Bu genislikte bir
enfarkt alaninin olusabilmesi igin, internal karotis arterin veya medial serebral arterin

proksimal okliizyonu gerekir. Hastaalrin prognoz genellikle kétiidiir. Hastalarin ¢ogu
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Immobil (yataga bagimli) kalmalarina baglh olarak ortaya ¢ikan komplikasyonlardan

(pnomoni,pulmoner emboli,sepsis vb.) dolay1 kaybedilir.
3.3.2. Parsiyel Anteriyor Sirkiilasyon Infarktlar1 (PACI Sendromu)

TACI sendomuna gore daha smurli bir klinik durumdur. TACI sendromunda
goriilen ii¢ semptom grubundan (hemianopsi, kortikal bulgular ve motor / duyusal
defisit) sadece ikisinin olmasi veya yeni baslayan izole kortikal fonksiyon kayb1 veya
motor /duyusal defisitin fokal olmasi (bir kola veya yiiz ve ele siirli, monoparezi gibi)
PACI sendromunu diisiindiiriir. PACI sendromu medial serebral arterin dallarindan
birinin veya anterior serebral arterin tikanmasina bagli bir iskemi oldugunu gosterir.
PACI sendromuna sahip hastalarin erken dénem prognozlari gérece iyi olmasina

ragmen niiks oranlar ytiksektir.
3.3.3. Posteriyor Sirkiilasyon infarktlar1 (POCI Sendromu)

Vertebrobaziler sistem tarafindan beslenen oksipital lob, beyin sap1 ve
serebellum tutulumu oldugunu gosterir. Hemianopsi, beyin sap1 bulgulart  ve
serebellum bulgularinin  herhangi  bir kombinasyonunun goriilmesiyle taninir.
Vertebrobaziller sistemi olusturan arterlerin okliizyonuna isaret eder. Jastalarin

prognozu iyi olmakla birlikte rekiirrens orani yiiksektir.
3.3.4. Lakiiner infarktlar (LACI sendromu)

Kortikal bulgular ve hemianopsi olmaksizin, motor ve/veya duyusal
defisitlerin yiiz, kol ve bacagin hepsini veya en az ikisini igerecek sekilde
bulunmasiyla taninir. Kapsiila interna, bazis pontis gibi motor ve duyusal iletileri
tastyan liflerin sikisik bir sekilde bir arada bulundugu bolgeleri besleyen penetran
arterlerden sadece birinin tikanmasina bagl olarak gelisen kiigiik, derin infarktlart

gosterir. Hastalarin prognoz iyidir.

Inme patogenezini saptamak i¢in hem klinik, hem de akademik arastirmalar

icin dnemlidir. Ge¢gmiste siniflandirmalar 6ncelikle risk faktorii profillerine, inmenin
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klinik 6zelliklerine ve beyin goriintilleme c¢aligmalarindaki bulgulara dayaniyordu.
Ancak iskemik inmenin etiyolojisi hastanin prognozunu, sonucunu ve tedavisini
etkiler. iskemik inmeler lezyonun arteryal dagilimina gére siiflandirilmistir. lyi bir
anatomi bilgisi gerektiren ve lezyonun topografik 6zelliklerine dayanarak yapilan bu
smiflama tedavi planlanmasina da yon verir(42). 1993 yilinda yayinlanan TOAST
(Trial of Organization 10172 in Acute Stroke Treatment) ¢alismasinda kullanilan
siniflandirma ise klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde
hala yaygin olarak kullanilmaktadir(32, 42, 43). TOAST inme alt tipi siniflandirma
sisteminin kullanim1 kolaydir ve arastirmacilarin iskemik inmeli hastalar1 benzer
sekilde siniflandirmalarina olanak saglamaktadir(43). Beyin goriintiilleme yontemleri,
norovaskiiler degerlendirmeler, kardiyak testler ve protrombotik bir durum icin
laboratuvar testleri dahil olmak iizere yardimci ¢alismalarin sonuglarina ve klinik
ozelliklere dayali olarak iskemik inme bes alt tipe siniflandirilir goriilmiistiir (35, 44).

Akut iskemik inme alt tiplerinin TOAST siniflandirmasi soyledir:

1- Biiyiik arter aterosklerozu (emboli / tromboz),

2- Kardiyoembolizm (yiiksek riskli / orta riskli),

3- Kiigiik damar tikaniklig1 (lakiiner enfarkt),

4- Belirlenmis diger etiyolojik inme

5- Belirsiz etiyolojik inme (iki veya daha fazla neden tespit edilmesi,

olumsuz veya eksik degerlendirme).
3.4. iskemik inme Risk Faktorleri

Epidemiyolojik ¢aligmalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk
faktorlerinin saptanmasi inme sikliginin azaltilmasi ve koruyucu hekimlik agisindan
onemlidir. Inme goriilme sikhginda artisa neden olan risk faktorleri baslica
degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki gruba ayrilir. Yas, cinsiyet,
ik ve aile Oykiisii, genetik gibi faktorler degistirilemeyen risk faktorleridir.
Degistirilebilen risk faktorleri kesinlesmis risk faktorleri ile heniiz kesinlesmemis veya

yeni belirlenmis risk faktorleri olarak iki grupta degerlendirilir(32, 45, 46).
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Inme Risk Faktorlerinin Siniflandirmasi:

1. Degistirilemeyen risk faktorleri
- Aile oykisii/ Genetik (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer)
-Yas
- Cinsiyet
- Diisiik dogum agirligi
- Irk

2. Degistirilemeyen risk faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler
- Hipertansiyon
- Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
- Hiperlipidemi
- Kalp hastaliklari
- Sigara
- Asemptomatik karotis stenozu
- Orak hiicreli anemi
- Gegirilmis inme veya TIA
- Alkol kullanimi1
- Obezite
- Beslenme aliskanliklari
- Fiziksel inaktivite

b) Kesinlesmemis faktorler
- Hiperhomosistinemi
- llag kullanimi ve bagimlilig
- Hormon tedavisi
- Hiperkoagiilabilite
- Fibrinojen

- Inflamasyon
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3.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

3.4.1.1. Yas

Yas ilerledikge iskemik inme riski artar. Yaslanmanin kardiyovaskiiler sistem
tizerindeki kiimiilatif etkileri ve inme risk faktorlerinin uzun bir siire boyunca ilerleyen
dogasi, iskemik inme riskini énemli Slgiide artirir. Genglerde inme prevalanst ve
insidans1 azdir. Fakat genclerde inme riski, yaglilara gore daha fazla cinsiyet, 1k,
sosyoekonomik ozelliklerden etkilenmektedir. Erkeklerde 45, kadinlarda ise 55 yasini
geemis olmak 6nemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Kisilerin yasinda ki artis
her dekatta inmenin riskini erkeklerde 1,66 kat, kadin popiilasyanda ise 1,93 kat
artirmaktadir(32, 42, 45). Daha geng yaslarda meydana gelen inme, daha fazla yasam

boyu morbiditeye neden olma ihtimaline sahiptir(46).

3.4.1.2. Cinsiyet

Erkeklerde, inme kadinlara gére daha fazla olmasina ragmen kadinlarda inme
nedeni ile 6lim oranlari daha fazladir. Kadinlarda mortalitenin daha fazla olmasi,
iskemik inmenin kadin cinsiyette daha ileri yaslarda meydana ¢iktig1 icin inme
siddetinin fazla ve beklenen yasam siiresinin az olmasi nedeniyledir. Erkek cinsiyette
ateroskleroz daha sik goriiliir. Ayrica erkeklerde ateroskleroz kadinlara gore 10—15 yil
daha erken meydana gelmektedir. Buna bagli olarak iskemik inmenin erkek cinsiyette,

daha geng yaslarda ve daha sik ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir(45).

3.4.1.3. Diisiikk Dogum Agirhg

Diisiik dogum agirligina sahip kisilerde inme nedenli 6liim orani daha

yiiksektir.

3.4.1.4. 1Irk

Siyah 1rk, Japonlar ve Cinlilerde inme insidans1 beyaz irka gore daha yiiksektir.
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Bu 1rksal farkliliklarin genetik mi, ¢evresel mi yoksa ikisi arasindaki etkilesim
mi oldugu konusunda net bir sonug yoktur. Siyahilerde daha yiiksek iskemik inme
insidans1 ve 6liim oranlarinin olasi nedenleri arasinda prehipertansiyon, hipertansiyon,
obezite ve diabetes mellitus prevalansinin yiiksek olmasi sayilabilir. Ayrica bazi
calismalarda, wrk/etnik farkliliklarin, g¢evre kosullari, cografya, dil, ekonomik
imkanlar, saglik erisimi ve kullanimi dahil olmak tizere sosyal belirleyicilerin sonucu

olabilecegini 6ne stirmiistiir(46).

3.4.1.5. Genetik Faktorler

Ailede inme Oykiisiiniin olmasi inme riskini %30 oraninda arttirmaktadir.
Framingham calismasi, 65 yasindan once belgelenmis bir ebeveyn felg dykiisiiniin,
cocuklarda felg riskinde 3 kat artisla iliskili oldugunu gosterdi(47). Fabry hastaligi,
hiperhomosisteinemi ve fibromiiskiiler displazi gibi hastaliklar genetik gecisi
kanitlanmis ve inme etyolojisinde yer alan hastaliklardir(45). Amiloid 6ncii protein
geni, sistatin C, gelsolin ve BRI2'deki mutasyonlar, kalitsal serebral amiloid anjiyopati
sendromlarma neden olabilir(46). Protein C ve S eksiklikleri, Faktor 5 leiden

mutasyonu ve diger faktor eksiklikleri vendz tromboz riskini artirmaktadir(45).

3.4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

3.4.2.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama i¢in 6nemli bir
risk faktoriidiir. Antihipertansif tedavi hem iskemik hem de hemorajik inmeyi
onlemede en etkili tedavi stratejileri arasinda yer almaktadir. Kan basinci ve iskemik
inme riski arasinda dogru orantili bir iligski vardir. Hipertansif olmayan aralik dahil
olmak iizere olagan kan basinci disinda kan basinci ne kadar yiiksekse, inme riski o
kadar ytiksektir. Antihipertansif ilaglardan herhangi bir smifin inmeden korunma
acisindan bir tedavi grubundan daha etkili degldir. Inme riskinin azaltilmasinda kan
basinci kontroliiniin saglanmasi, antihipertansif ilacin farmakokinetik 6zelliginden
daha o6nemlidir(9, 46). 80 yasindaki yetiskinler de dahil olmak iizere tim yas

gruplarinda, inmeyi Onlemede hipertansiyon tedavisinin etkili  oldugu
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gosterilmistir(46). Hipertansiyon tedavisinin esas amaci, hastada hedeflenen kan
basincina ulagmak ve hastanin nu kan basinct degerlerini koruyabilmesinin
saglamaktir Inme riskini azaltmak igin optimum kan basmci hedefleri belirsizdir.
Hastalarin iskemik inme riskini azaltmasi i¢in uygun kan basinci seviyelerinin daha
diisiik olmasinin gerektigi yapilan g¢alismalarla zaman ig¢inde anlasilmistir. Fakat
ozellikle diabetes mellitus gibi belirli hasta alt gruplart hastalar i¢in tansiyon hedefi
biraz yiiksek tutulabilir. Cilinkii bu hasta gruplarinda diisiik tansiyon degerleri
hastalarin mortaliteleri tizerinde olumsuz etkileri olabilir(9, 46). Yapilan ¢alismalarda
kisilerin diyastolik kan basincinda uzun siireli (ortalama bes yi1l) 5-6 mmHg diisiisiin
saglanmasi ile inme riskinde %35- 40 oranlarinda azalma saglanabilecegi sonucuna

varilmistir(48).

Iskemik inme ve hipertansiyon riskini azaltmanin bir yolu olarak tuz alim
mikarminda popiilasyon capinda azaltilmasida etkili bir yontem olarak savunulur.
Hipertansiyon tanisi olan hastalarin yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik
antihipersansif tedavilerini diizenli kullanmalar1 onerilir. Hastalarin diizenli kan
basinci takibi yaptirmasi ve gerekirse tedavinin yeniden diizenlenmesi onerilir.
Prehipertansiyonu (120 ila 139 mmHg SBP veya 80 ila 89 mmHg DBP) olan hastalar
i¢cin kan basincinin diisiiriilmesi ve saglikli yasam i¢in yasam tarzi degisikliklerinin
tesvik edilmesi kisilerin yillik kontroller ile takip edilmesi gerekir. Hipertansiyonu
olan hastalar, hedef kan basinct 140/90 mmHg'nin altinda olmalidir. Hastanin kan
basinci, diyet ve yasam tarzi degisikligi ile kontrol altina alinamazsa antihipertansif
ilaglarla tedavi edilmelidir. Kan basimcinin basarili bir sekilde diisiiriilmesi, inme
riskini azaltmada belirli bir ajan se¢ilmesinden daha 6nemlidir. Antihipertansif tedavi,
hipertansif hastanin 6zelliklerine ve ilag toleransina gore kisisellestirilmelidir. Kan
basinci kontrol sonuglarini iyilestirmek igin hastalara kendi kendine kan basinci takibi
yapabilmeleri i¢in egitim verilmesi Onerilir. Boylece antihipertansif hastanin ilag

tedavisinin etkinligi daha kolay takip edilebilir(46).

3.4.2.2. Diabetes Mellitus

Diyabetin iskemik inme riskini 1,8 ile 6 kat oraninda diger risk faktorlerinden

bagimsiz olarak artirdigi gosterilmistir(9). Ayni yas grubundaki bireylerde iskemik
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inme riski diabetes mellituslularda iki kat daha fazladir. Kadinlarda erkeklere gore DM
hastaligina bagli inme riski daha yiiksektir(3). Diyabetli bireylerde iskemik inme
riskinde ki artis, yas ve kan basmcindan bagimsizdir(45). Diyabetik hastalar
ateroskleroza daha yatkindirlar ¢linkii bu bireylerde proaterojenik risk faktorleri
(ateroskleroz, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi) daha fazladir(9). Diabetes
Mellituslu hastalarin yaklasitk % 20'si felgten hayatin1 kaybeder(46). Amerikan
Diyabet Dernegi (American Diabetes Association, ADA), Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerde uzun dénem mikroanjiopatinin neden oldugu vaskiiler komplikasyonlarin
(iskemik kalp hastaliklari, iskemik inme vb.) dnlenmesi i¢in hedef HbAlc diizeyinin

<%7 olmasini 6nermektedir(45).

Iyi glisemik kontrol saglanan DM’li hastalarda inme riski azalir. Tip 1 veya
Tip 2 diabetes mellitusu olan hastalarda hedef kan basinci <140/90 mmHg olacak
sekilde kan basinci kontrolii onerilir. Diabetes mellituslu yetiskin hastalarda, ek risk
faktorii olan aterosklerozun vaskiiler etkisini ve buna bagli olarak inme riskini de
azaltmak i¢in statin tedavisi Onerilir. Yapilan ¢alismalarda statin tedavisinin iskemik
inme oranlarini diisiirmede etkili oldugu fakat statin tedavine fibrat eklenmesi ile
uygulanan kombine tedavinin iskemik inme riskini azaltma ag¢isindan tek basina statin
bir iistiinliigii goriilmemistir(46). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda Diyabetes Mellitus
tanisi olan hastalarin yarisindan daha az bir kisminin statin kullandigini, statin kullanan
hastalarin 6nemli kisminda ise hedef LDL-Kolesterol diizeylerinin saglanamadigi
goriildii. DM tanist olan hastalarin tedavilerine statin eklenmesi ile bu hasta grubunda
inme riski %24 oraninda azalmistir(3). Diabetes Mellituslu yetigkinlerde inme riskini
diisirmek i¢in ASA’nin yarar1 ortaya konamamistir, ancak yiiksek kardiyovaskiiler

hastalik riski olan hastalara ASA verilmelidir(46).

3.4.2.3. Dislipidemi

Epidemiyolojik ¢alismalar, toplum genelinde yiiksek total kolesterol
seviyesinin artmis iskemik inme ile iliskili oldugunu gostermistir. Yapilan ¢calismalar
arasinda, diisiik total kolesterol seviyelerinin artmis hemorajik inme riski ile iligkili

olabilecegini One siiren ¢alismalar mevcuttur(3, 9, 45, 46).
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Total serum kolesterolu ve LDL nin artmis diizeylerinin karotis intima-media
kalinliginda artis ile iligkili oldugu saptanmistir. Karotis intima- media kalinlig
ateroskleroz gostergesi olarak kabul edilebilir. Calismalarin birgogu, yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) diizeylerinin fazla olmasmin iskemik inme riskini azalttigini
gostermistir. Caligmalarda, LDL kolesteroldeki her %10' luk diisiis i¢in inme riskinin
%15.6 azaldig1 bildirilmistir. Yiiksek trigliserid seviyesi diisik HDL kolesterol

diizeylerinin varligi, iskemik inme risk faktorii olarak goriilmektedir.

Statin tedavisi aterosklerozu olan veya yiiksek ateroskleroz riskine sahip
hastalarda inme riskini azaltmaktadir. Statinlerin iskemik inme {izerindeki yararl
etkisi bliyiik olasilikla aterosklerozda ilerlemeyi azaltma veya aterosklerozun
gerilemesini indiikleme Kkapasiteleriyle ilgilidir. Statin tedavisinin karotis intima-
media kalinligmin ilerlemesini yavaslattigi Ongoriilmektedir. Bireylerde LDL
kolesterol diislis orani arttikca karotis intima-media kalinliginin ilerlemesi azalir.
Ateroskleroza bagl vaskiiler yapilarda olusan plak 6zelliklerinin statin tedavisi ile
tyilestigi goriilmektedir. Statin dis1 lipid modifiye edici ajanlarin iskemik inme riski
tizerindeki etkisi belirsizdir. Niasin HDL kolesterolii artirir ve plazma lipoprotein(a)
seviyesini disiiriir. Fibrik asit deriveleri 6rnegin gemfibrozil, fenofibrat ve bezafibrat
trigliserid seviyesini diisiiriir ve HDL kolesterolii artirir. Yapilan bazi ¢aligmalar, statin
tedavisi kullanilarak LDL kolesterol seviyelerinin diisiiriilmesi ile hemorajik inme

riskini artirdig1 yoniindeki endiseleri desteklememektedir(3, 46).

Koroner kalp hastalig1 veya diyabet gibi inme i¢in yiiksek risk faktorii olan
bireylerin birincil iskemik inme korumasinda, yasam tarzi degisikliklerine ek olarak
giincel kilavuzlardaki LDL kolesterol hedeflerine uygun statin tedavisi
baglanmalidir(9, 46). Diisik HDL kolesterolii veya yiiksek lipoprotein a 's1 olan
hastalar i¢in niasin diisiiniilebilir, ancak bu rahatsizliklar1 olan hastalarda iskemik
inmeyi Onlemedeki etkinligi belirlenmemistir. Niasin kullanilirken dikkatli
olunmalidir ¢iinkii miyopati riskini arttirir. Statinleri tolere edemeyen hastalarda fibrik
asit tiirevleri, safra asidi sekestranlari, niasin ve ezetimib gibi statin olmayan lipid
diisiiriicli tedavilerin kullanilmas1 diisiiniilebilir, ancak bunlarin inmeyi 6nlemedeki

etkinligi belirlenmemistir(46).
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3.4.2.4. Sigara Kullanim

Sigara kullanimi, inme risk faktdrlerinin incelendigi ¢ok degiskenli analizlerin
hemen hepsinde, iskemik inme riskinde artisa neden olan gii¢lii bir risk faktorii olarak
saptanmustir. Sigara igenlerin, hi¢ sigara igmeyenlere kiyasla goreceli olarak 2.58 inme
riskine sahiptir(49). Giinde 20 veya daha fazla sigara igenlerde koroner kalp
hastaliginin igmeyenlere gore 2-3 kat fazla oldugu gosterilmistir. Sigara LDL

oksidasyonunu artirmaktadir.

Sigara icenlerde endotel disfonksiyonu meydana gelir. Diger yandan sigara
kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonunu, sonug¢ olarak koagiilasyona
olan egilimi arttirir(45). Framingham c¢alismasinda, sigara igen bireylerin inme
gecirme riski 1.8 olarak bulunmus olup, bu risk sigara birakildiktan 5 yil sonra

icmeyenlerin diizeyine inmektedir(50).

3.4.2.5. Alkol Kullanim

Alkol, tiikketim diizeyine, inme tiiriine ve muhtemelen etnik kkene bagli olarak
inme riskini farkli yonlerde etkileyebilir. Asir1 alkol tiiketen kisilerde ise artmis inme
riski mevcuttur. Alkol kullaniminin saglikla ilgili neden oldugu bir¢ok olumsuz
sonucundan dolay1, asir1 alkol kullanan kisilerin profesyonel destek ile alkol kullanim
miktarlarinin azaltilmasi veya alkol kullaniminin tamamen birakilmasinin saglanmasi

onerilir(51).

3.4.2.6. Fiziksel Aktivite

Fiziksel inaktivite saglik acisindan birgok olumsuz etkisi vardir. Diisiik fiziksel
aktivite ve uzun siireli oturma; artan toplam 6liim orani, kardiyovaskiiler hastalik riski
ve inme riski ile iliskilidir. Fiziksel aktivite ve inme arasindaki iliski yas ve cinsiyetten
etkilenmez ancak bazi veriler yas ve cinsiyetin, fiziksel aktivite seviyesini etkiledigini

gostermektedir(46). Fiziksel inaktivite inme riskini artirir(52).
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Fiziksel aktivite; kan basincini, viicut yag oranini ve kalp atim hizini diisiiriir.
Fiziksel aktivite; HDL kolesterol seviyelerini yiikseltir, LDL kolesterol seviyesini
distiriir.  Fiziksel aktivite kisilerin insulin intoleransini diizenleyerek glukoz
metabolizmasini diizeltir. Fiziksel aktivite enerji dengesi ve kilo kontroliinde anahtar
role sahiptir. Fiziksel aktivitenin inmeden koruyucu etkisi kan basincini azaltmasi, kan
lipid seviyelerini diizenlenmesi, kilo kontroliiniin saglanmasina yardimci olmasi,
glikoz intoleransini diizenlemesi ile iliskilidir(45, 46). Ayrica fiziksel aktivite; plazma
fibrinojen ve trombosit aktivitesini azaltir, plazma doku plazminojen aktivitesini
artirir, antiinflamatuvar sitokinleri (interlokinl reseptor antagonisti ve interlokin10)
artirarak immun fonksiyonlar1 diizenler ve endotelyal hiicre fonksiyonunu

diizeltir(46).

Tiirkiye Hanehalki Saglik Arastirmasi: Bulasici Olmayan Hastaliklarin Risk
Faktorleri Prevalans1 Calismasina gore (2017); Tirkiye’de niifusun %43,6’s1 fiziksel
inaktif bulunmustur. Yeterli bir fiziksel aktiviteye katilmayan erkekler toplam erkek
nufusunun  %°70,1’ini; kadinlar ise toplam kadin niifusunun %92,2’sini

olusturmaktadir(3).

Fiziksel aktivite, inme riskini azalttig1 i¢in Onerilir. Saglikli bireyler inmeden
korunmak i¢in; haftada 150 dakika orta yogunlukta (hizli yiiriime gibi) veya haftada
75 dakika agir yogunlukta (aerobik, kogmak gibi) fiziksel aktivite yapmalidir(3, 46).

3.4.2.7. Diyet ve Beslenme

Beslenme aliskanlig1 hipertansiyonun patogenezinde rol oynar. Hipertansiyon
iskemik inme i¢in major degistirilebilir risk faktoriidiir. Birgok ¢alisma 6zellikle asiri
tuz alimi, diisiik potasyum tiiketimi, asir1 kilo, alkol tiikketimi ve ideal olmayan
beslenmenin kan basincinda ylikselmeye yol ac¢tigini gostermistir. Yiiksek sodyum
alimy, yetersiz yagli tohum tiikketimi, islenmis etlerin fazla tiiketilmesi, fazla doymus-
trans yag alimi, diisiik sebze ve meyve tiikketimi, yetersiz deniz iriinii omega-3
tilketimi, sekerli igeceklerin asirt tiikketilmesi iskemik inme riskini artirir(46). Yapilan
bir ¢alismada meyve ve sebze tiikketimi ile inme riski arasinda ters bir iliski

bulunmustur. Giinde ii¢ porsiyondan az meyve-sebze tiiketimi, giinde 3-5 porsiyon
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meyve-sebze tiiketimi, 5 porsiyondan fazla meyve-sebze tiiketimi karsilastirildiginda
fark istatistiksel olarak anlam1 bulunmustur. Ayni ¢alismada daha fazla meyve-sebze
tilketen bireylerde inme riskinin daha diisiik olugu One siirilmistiir(53). Diyetteki
sodyum miktarinin azaltilmas1 ve potasyumun arttirilmasmin inme riskini azaltir.
Potasyumla zenginlestirilmis tuzlar inme kaynakli 61iim riskini azaltmaktadir. Sodyum
ve potasyum inme tizerindeki etkilerinin kan basinci iizerine etkileri araciligi ile
oldugu diisiiniilmektedir(46). Basta turunggillerden olmak iizere flavonoid aliminin

artmasinin iskemik inme riskinde azalma ile iliskili oldugunu gosterilmistir(46, 54).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kardiovaskiiler hastaliklarm 6nlenmesi igin
giinliik tuz aliminin kisi bagina 5 gramdan az olmasini dnermektedir. DSO tarafindan,
51 yasindan biiyiik; diyabetes mellitus hastalig1 olan; hipertansiyonlu; kronik bobrek
hastalig1 olan kisilerin 1500 mg’dan daha az sodyum tiiketmesi onerilmektedir. Diyetle
tuz alimi igin ideal alt sinir tanimlanmamistir. Bu miktar kisilerin komorbid
hastaliklarina gore degismektedir(46). Tiirk toplumunda giinliik tuz alim miktar1 ¢ok
fazladir. Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi tarafindan 2008 yilinda
yapilan SALTurk c¢alismasinda yetigkinlerde giinliik tuz alim miktar1 18 gr olarak
saptanmustir. Ulkemizde yapilan ¢alisma verileri diger iilke verileri ile karsilastirildig

zaman bu miktarin ¢ok yiiksek olugu belirtildi(3, 55).

Meyve ve sebzeler agisindan zengin ve dolayisiyla potasyum agisindan yiiksek
bir diyet saglikli bir yasam i¢in faydalidir ve bireylerrin felg riskini azaltir. Findik,
ceviz gibi yagl tohumlar ile birlikte Akdeniz diyetinin uygulanmasi inme riskinde

azaltir(46).
3.4.2.8. Asin1 Kilo ve Obezite

Obezite ve asir1 kiloluk; inme, hipertansiyon, kalp hastaliklar1 ve DM gibi
hastalarin tiimii icin risk faktoriidiir. Obezite, artan inme riski ile iligkilidir. Inme riski

kilo kontrolii ile beden kitle indeksi uygun degerlere getirilebilirse azaltilabilir.

Beden kitle indeksi(BKI); kilogram cinsinden viicut agirliginin, metre

cinsinden boyun karesine bdliinmesi ile elde edilir. BKI; 25-29 kg/m2 arasinda olanlar
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asir1 kilolu seklinde tanimlanir. BKi 30-40 kg/m2 arasinda ise obezite ve 40 kg/m2
lizeri morbid obezite olarak tanimlanir(46). Yapilan calismalarla BKI’de her 5 kg/m2
art1s inme riskinde %40 artisla birliktedir. Normal kilolu bireylerle karsilastirildiginda
asir1 kilolu bireylerde %22 ve obez bireylerde %64 oraninda iskemik inme riskinin

arttigin1 gosterilmistir(56).

Erkeklerde bel c¢evresi 102cm(40ing)’den; kadinlarda bel ¢evresi
88cm(35ing)’den biiyiik ise abdominal (santral) obezite olarak tanimlanir. Abdominal
obezite, bel-kalca orani olarak da olgiilebilir. Bel-kalga oranindaki her 0.01 artis i¢in,
kardiyovaskiiler hastalik riskinde %5 artis vardir. Hem erkeklerde hem de kadinlarda
inme ile abdominal yag kiitlesi arasinda 6nemli bir iliski oldugu saptanmistir(57). Bel
kalca oraninin, BKI'den daha giiclii bir inme riski belirleyicisi oldugunu 6ne siiren

calismalarda vardir(58).

Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Caligmasi
1(TURDEP-I) ¢alismasindan 12 y1l sonra yapilan TURDEP II ¢aligmasinda kadinlarda
obezite prevalansi1 %44, erkeklerde ise %27 olarak saptanmis ve 12 yil iginde
prevalansin kadmnlarda %34, erkeklerde ise %107 oraninda artis gosterdigi
saptanmistir. Bu obezite artis oranlar {ilke genelinde bozulan yeme aliskanligi ve
sedanter (fiziksel aktivitenin olmamasi) yasam tarzina bagli olabilecegi One
siriilmiistiir. Tirkiye Beslenme ve Saghk Arastirmasi 2010 raporuna gore
Tiirkiye’deki tiim yetiskin bireylerde obezite goriilme oran1 %30,3’tiir. Ayn1 raporda
asirt kilolu goriilme orant %34.6, morbid obezite goriilme orani ise %2,9 olarak
belirlenmistir(3). Asir1 kilolu (BKI = 25 ila 29 kg / m2) ve obez (BKI > 30 kg / m2)

bireyler arasinda, inme riskini azaltmak i¢in kilo verme 6nerilmektedir(46).

3.4.2.9. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon(AF), kalic1 sakatlik ile sonuglanan iskemik inmeye sebep
olabilir. AF, ayn1 zamanda GIA'yla da iliskilidir. AF’de iskemik inme; atriyumlarin
kasilmamasi1 sonucu sol atriyal apendikste meydana gelen staz sonucu olusan trombiis

kaynakli embolinin serebrovaskiiler yapilara atilmasi ile ortaya ¢ikar.
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AF iskemik inme ihtimalini 4-5 kat artirdig1 yapilan calismalarla goriilen bir
risk faktoriidiir. Birinci basamakta 65 yas istii hastalarin AF agisindan aktif
taranmasiin yapilip uygun antikoagiilasyon tedavisi verilmesine iliskin yapilacak
uygun calismalar ile inme orami1 azaltilabilece§i One siiriilmektedir. Yapilan
calismalarda AF inmede ayrica artmis mortalitenin bagimsiz bir dngoriiciisiioldugu
goriilmistir. AF’de yas ile birlikte inme riski de artis gostermektedir. AF tanisi
konduktan sonra hastanin inme riski degerlendirilip kisiye gore antikoagiilan tedavi
karar1 verilmelidir. AF’de antikoagiilasyon tedavisi, inme siddetini ve inme sonrasi

mortaliteyi azaltir.

AF’de tromboemboli riski icin CHA2DS2-V ASc skorlamasi siklikla kullanilir.

Bu skorlama sisteminin ismi kullanilan kriterlerin bas harflerinden olusur.

C (Konjestif kalp yetersizligi): 1puan

H (Hipertansiyon): 1 puan

A (Yas >75): 2 puan

D (Diabetes mellitus): 1 puan

S (Inme/gecici iskemik atak/tromboembolizm): 2 puan
V (Vaskiiler hastalik): 1 puan

A (Yas 65-74): 1 puan

Sc (kadin cinsiyet): 1 puan

Kisi mevcut skorlamadan 0 puan alirsa tromboemboli agisindan diisiik riskli;
1 puan alirsa tromboemboli agisindan orta riskli; 2 veya daha fazla puan alirsa

tromboemboli agisindan yiiksek riskli kabul edilir(46).

Antikoagiilasyon tedavi karari1 verilirken intrakraniyal kanama riski de goz
onlinde bulundurulmalidir. Hemoraji riskini degerlendirmek icin basit HAS-BLED

skorlama sistemi kullanilabilir.
H (Hipertansiyon) 1 puan

A (Bobrek veya karaciger fonksiyon bozuklugu) 1 veya 2 puan
S (Inme) 1 puan
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B (Kanama) 1 puan

L (INR degiskenligi) 1 puan

E (Yas >65) 1 puan

D (ilag veya alkol) 1 veya 2 puan

HAS-BLED skorlama sisemine gore 3 ve lizeri puan alan kisiler major kanama
icin yliksek riskli kabul edilir. Bu skorlama sistemi AF’li hastalarda antikoagiilasyon
tedavisini kesmek i¢in degil, diizeltilebilir kanama risk faktorleri i¢in 6nlem almak igin

kullanilmalidir(9, 46).

AF’de asetilsalisilikasit monoterapisi inme proflaksisinde istenilen korumay1
saglamaz. Uygun dozda warfarin tedavisi asetilsalisilikasit ile karsilastirildiginda
inmeyi %39 oraninda azaltir(46). Yeni nesil oral antikoagulan tedaviler (dabigatran,
rivaaroksaban, apiksaban) ISK yan etkileri az oldugu igin warfarine gére daha iistiin

kabul edilirler.

3.4.2.10. Diger Kalp Hastaliklar1

AF disindaki bazi kardiyak hastaliklar artmis inme riski ile iliskilidir. Inme
riskini etkileyen kalp hastaliklari, koroner arter hastaligi; kardiyomiyopati; patent
foramen ovale (PFO) ve atriyal septal anevrizmalar (ASA'lar); kalp tiimorleri; protez
kapaklar ve enfektif endokardit dahil olmak iizere kalp kapak hastaligi; ve aort
aterosklerozu gibi hastaliklardir. Kardiyak kateterizasyon, pacemaker implantasyonu,
koroner arter bypass cerrahisi gibi islemler sonrast uygun antikoagiilasyon

saglanmazsa iskemik inme riskinin arttigi one siiriillmektedir

Inme riski ile iliskili kalp hastaliklarinin etki mekanizmalar1 sdyle

Ozetlenebilir:

- Akut miyokard infarktiisii her zaman inme riskini artirmaz. Akut miyokard
enfarktiisii geciren kiside komorbid faktorler varsa inme riski bu faktorlere
bagli olaak artar. Ileri yas, hipertansiyon, diabetes mellitus, AF, konjestif kalp

yetmezligi ve anterior miyokard infarktiisii gibi durumlar iskemik inme
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riskinin artiran komorbid durumlara Ornek olarak verilebilir. Anterior
miyokard infarktiisii ve sol ventrikiil trombiisii olan hastalarda embolik inme
riski artar. Sol ventrikiil trombiisii olan hastalarin % 11'inde sistemik emboli
goriiliir(59). Akut miyokard infarktiisii ge¢iren hastalarda antikoagiilan tedavi
erken donemde baslanmalidir. Antikoagiilan tedavi yaklagimlarindan
warfarin kullaniminin, tek basina aspirin kulanilmas: ile karsilastirildiginda;
warfarinin iskemik inme riskini azaltig1 fakat hemorajik inme riskini iki kat
artirdig1  goriilmistiir(60). Warfarin tedavisinin diger bir dezavantiji ise
stirekli INR degerleri ile aylik takibinin yapilmasinin gerekmesidir.
Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda kardiyak output azalmasina bagl
olarak sistemik hipotansiyon mevcuttur. Sistemik hipotansiyon sonucunda
serebral kan akimi azalir buna baglh olarak iskemik inme riski artar(61).
Mitral darligin en yaygin nedeni akut romatizmal atesin sebep oldugu
kardittir. Romatizmal mitral kapak hastalig1 olan hastalarda iskemik inme
riski artmistir. AF eslik eden romatizmal mitral kapak hastalar1 ve protez kalp
kapagi olan hastalarda embolik inme riski daha yiiksektir. Romatizmal mitral
kapak hastaligi olan hastalarin yillik sistemik emboli insidans1 % 1.5 ile %
4.7 arasidadir(62). Mitral darlig1 olan hastalarda sol atriyal trombus mevcut
ise antikoagulasyon baslanmalidir. Sinilis ritminde olup daha onceden
sistemik emboli Oykiisii olan mitral darlik hastalarina da antikoagiilan tedavi

verilmelidir.

Mitral kapak prolapsusunun iskemik inme ile iligkisi gosterilmemistir. Fakat

GIA &ykiisii olan mitral kapak prolapsusu hastalarina asetilsalisilikasit tedavisi

onerilmektedir. Eger mitral kapak prolapsusu olan hastanin AF, sol atriyal trombiis ve

inme Oykiisii mevcut ise warfarin baglanmalidir(63).

Kalsifik aort darlig1; valviiloplasti, aort kapak replasmani ile bozulmadigi
slirece embolik inme riski nadirdir(64).

Protez kalp kapakciklar1 birey antikoagiilan tedavi almiyor ise viicutta
tromboembolizm kaynagidir. Mekanik kapakli hastalarda embolik inme
riski biyolojik kapakli hastalara gore daha fazladir. Biyolojik kapakli

hastalar arasinda, emboli riski implantasyondan sonraki ilk 3 ay icinde en
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yiiksektir. Mitral biyolojik kapaklarda aortik biyolojik kapaklardan daha
yiikksek emboli riski vardir. Antikoagiile hastalar arasinda bile, mekanik
mitral kapakc¢ilarda emboli riski, mekanik aort kapaklarma gore daha
yiiksektir. Yeni oral antikoagiilanlar (faktor Xa inhibitorleri ve direkt
trombin inhibitorleri), mekanik kalp kapakeiklarn ile iliskili
tromboembolizmin 6nlenmesi i¢in endike degildir ve protez kalp kapagi
olan hastalarin warfarin tedavisi kullanmasi gerekir(46, 65).

- Patent foramen ovale (PFO) ve atriyal septal anevrizmasASA) gibi
konjenital kalp anomalilerinin 6zellikle gen¢ hastalarda inme ile iligkili
olabilecegi bildirilmistir.

- Miksomalar, papiller fibroelastomlar gibi iyi huylu birincil kalp tiimdrleri
ve sarkomlar gibi birincil kotii huylu kardiyak neoplazmalar iskemik
inmeye neden olabilir. Kardiyak tiimérler GIA yada sebep olabilir(46, 66).

- Aort aterosklerozu artmis kriptojenik inme riski ile iligkilidir. 4 mm'den
biiyiilk plaklarda inme riski  daha fazladir. Statin tedavisi; aortta
aterosklerotik plagi olan hastalarm GIA ve periferik emboli riskini

azalttir(67).

3.4.2.11. Karotis Arter Stenozu

Ekstrakraniyal internal karotis arterde veya karotis bifurkasyonunda yer alan
bulbus karatikusda ateroskleroz sonucu olusan stenoz inme riskini artirir. Arter
duvarinda olusan aterosklerotik plak iki farkli patogenez inmeye sebep olabilir. Bu iki

patofizyoloji sunlardir:

1. Arter duvarinda olusan plak zamanla riiptiire olabilir ve bu bolgede
inflamasyonun etkisi ile stenoz artar. Artan stenoz vaskiiler yapinin
distaline kan akimi gegisini azaltip iskemik inmeye neden olabilir.

2. Arter duvarinda olusan aterosklerotik plak kaynakli tromboemboli vaskiiler
yapinin daha distaline gidip o bélgeyi tikayabilir. Bu tromboz kan akiginin

distale gegisini tamamen durdurarak iskemik inmeye sebep olabilir.
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Asemptomatik karotis darlig1 olan hastalar, diizeltilebilir inme risk faktorleri
acisindan taranmalidir. Bu risk faktdrlerine uygun tibbi tedaviler baslanmali ve yagam
tarzi degisiklikleri onerilmelidir. Asemptomatik karotis arter stenozu olan tibbi tedavi
goren hastalarda yillik inme oraninin <% 1'e diistiigiinii goriilmiistiir. Bunun i¢in
asemptomatik karotis arter stenozu olan hastalara giinliik aspirin ve statin recete
edilmelidir. Asemptomatik karotis darlig1 olan hastalar yillik takiplere alinmalidir.
Stenoz ilerleme orani yliksek olan hastalar ipsilateral iskemik inme agisindan yiiksek
risk altindadir(46, 68). Asemptomatik karotis arter stenozu i¢in inme ag¢isindan diisiik

riskli popiilasyonlarin taranmasi nerilmez(46).
3.4.2.12. Orak Hiicreli Anemi

Orak hiicreli anemi(OHA), anormal protein iiretimine bagli olarak yapisi
degismis hemoglobin B zinciri oldugu otozomal resesif bir hastaliktir. OHA’I1
hastalarda sik goriilen komplikasyonlar arasinda akut gogiis sendromu, pulmoner
hipertansiyon, bakteriyel enfeksiyonlar ve oOzellikle fel¢ olmak {izere organ
enfarktiisleri yer alir. En yiliksek inme riski erken ¢ocukluk ¢aginda goriiliir. OHA’I1
hastalarda 20 yasina kadar inme prevalansit % 11’dir(69). Hemoglobin S diizeyini
%30’un altinda tutacak sekilde yapilan kan transfiizyonii ile inme riskini

azaltilabilir(46).
3.4.3. Inmeye Neden Olabilen Muhtemel Risk Faktorleri
3.4.3.1 Migren

Migren ve iskemik inme arasindaki patofizyoloji net aydnlatilamamustir. Fakat
migren; 6zellikle aurali migren hastalarinda ve 55 yasin altindaki kadinlarda inme ile
iliskilidir(70). Migren sikligin1 azaltmaya yonelik tedaviler, inme riskini azaltabilir.

Aurali migreni olan kadin hastalar sigaray1 birakmalidir(46).
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3.4.3.2. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom asagidaki kriterlerden ii¢ veya daha fazlasinin varligi

olarak tanimlamistir. Bu kriterler sunlardir(71):

- Abdominal obezite: erkekler i¢in bel ¢evresinin 102cm’den fazla; kadinlar
icin bel cevresinin 88cm’den fazla olmasi abdominal obezste olarak
tanimlar. Bel cevresinin Olgtileri etnik, irksal, cografi modifikasyonu ile
degisebilir. VKI 30kg/m2 olmasida kriter olarak kabul edilir.

- Kan serum trigliserid diizeyinin 150mg/dl’den yiiksek olmasi

- Serum HDL kolesterol diizeyinin erkeklerde 40mg/dl’den; kadinlarda
50mg/dl’den az olmasi

- Sistolik kan basincinin 130 mmHg; diastolik kan basincinin 8S5mmHg *dan
yiiksek olmasi

- Aclik kan glikozu 110mg/dl’den yiiksek olmasi

Metabolik sendromu olusturan her bir kriter tek basina iskemik inme igin risk
faktoriidiir. Metabolik sendromlu kisilerde inme riski daha yiiksektir. Metabolik
sendromlu bireylerin tedavisi i¢in kriterlerin ayr1 ayr1 kontrol altina alinmasi gerekir.
Metabolik sendromlu bireylerin tedavisi ic¢in; yasam tarzi degisiklikleri (egzersiz,
dogru beslenme, uygun kilo kaybi) ve farmakoterapi (antihipertansif ilaglar,
hiperlipidemi tedavisi, glisemik kontrol ve antiplatelet tedavisi igin ilaglar) dnerilir(71,
72).

3.4.3.3. Uyku Bozukluklari (Apne)

Uyku apnesi tanisi, gece uykusu sirasinda gézlemlenen solunum olaylarinda
(nefes alip verme) azalma veya durma sayisini tanimlayan apne-hipopne indeksine
(AHI) dayanir. AHI saatte 5 olay ise uyku apnesi tanisi konulur. AHI’nin artmasi
hastaligin artan siddetini gosterir(73). Uyku apnesi inme riskini artirir. Uyku apnesi
olan hastalarda inme riski erkeklerde kadinlara gore biraz daha fazladir(74). Inme
riskini artirdigi i¢in uyku apnesi taramasi disiiniilebilir. Apnenin Kesin tanisi

polisomnografi ile konulur. Metabolik sendromu olan hastalar uyku apnesi agisindan
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ozellikle sorgulanmalidir. Hastalar genelde giindiiz uykululuk hali, konsantrasyon
bozuklugu, sabah bas agris1 ile uyanma gibi semptomlar tariflerler. Inme riskini
azaltmak i¢in uyku apnesinin tedavi edilmesi gerekmektedir(46). Apne ataklari siirekli
pozitif havayolu basinci ile azaltilabilir. Stirekli pozitif havayolu basinci ile apneleri
kontrol altinda tutulan hastalarda inme riski kontol saglanamayan hastalara gére daha

diisiiktiir(75).

3.4.3.4. Hiperhomosisteinemi

Homosistein, esansiyel aminoasit metyoninin metabolizmasi sonucu olusan bir
aminoasittir. Artan plazma homosistein seviyeleri, genellikle metabolik yolaklarindaki
azalan enzimatik aktivitenin sonucudur. Hiperhomosisteinemi; metabolik yolaklardaki
enzimlerin kofaktorii olan vitamin B6, vitamin B12 ve folik asit eksikliginde de ortaya
cikar. Hiperhomosisteinemi, aterosklerotik ve tromboembolik hastaliklar igin risk
faktoridiir(76). Yiksek plazma homosistein seviyeleri, inme dahil olmak {izere
aterosklerotik vaskiiler hastaliklar1 tiimiiniin ortaya ¢ikma riskinin 2 ile 3 kat
artirir(77).  Hiperhomosisteinemili hastalarda iskemik inmenin onlenmesi i¢in B
kompleks vitaminleri, kobalamin (B12), piridoksin (B6) ve folik asit kullanimi

diistiniilebilir, ancak etkinligi tam olarak belirlenmemistir(78).
3.4.3.5. Lipoprotein-a Artisi

Lipoprotein-a (Lp(a)), apolipoprotein B-100'in kovalent olarak glikoprotein
apoprotein (a) 'ya baglandigi bir LDL partikiiliidiir. Yapilan bazi ¢aligmalarda
Lp(a)’nin ateroskleroz gelisimine neden oldugu, koroner arter hastalig1 riskini artirdig:
bulunmustur., Lp (a) 'nin artmis inme riski ile iligkili oldugunu bulmustur(79). Lp(a)
seviyeleri, inme hastalarinda yiiksek saptanmistir(80). Niasin, Lp(a) seviyelerini

diisiirmesine ragmen inme riskini azaltmada etkin degildir(81, 82).
3.4.3.6. Hiperkoagiilabilite

Hiperkoagiilasyona yol agan: protein C, protein S, anti-trombin III eksikligi,

faktor V leiden mutasyonu, protrombin A mutasyonu ve antifosfolipid antikorlar
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pozitifligi gibi durumlarda tromboz riski artmigtir. Artan tromboz riski nedeniyle

iskemik inme riskide artar(83).

3.4.3.7. Enflamasyon-Enfeksiyon

Enflamasyon, aterosklerotik plaklarin baslangicini, biiylimesini ve stabilitesini
etkiler. Enflamasyon inme i¢in bir risk faktoriidiir. Postmortem(6ldiikten sonra) elde
edilen endarterektomi materyallerinin aktif T lenfositleri ve makrofajlar1 icermesi,
inme gelisiminde enflamasyonun rolii oldugunu diistindiirmektedir(84). Romatoid
artrit (RA) ve SLE gibi sistemik kronik enflamatuvar hastaligi olan kisilerde inme
dahil kardiyovaskiiler hastalik riski artmistir(85). Kronik enfeksiyonlar; Helicobacter
pylori, Chlamydia pneumoniae veya sitomegaloviriis enfeksiyonu ateroskleroza neden

olup iskemik inme riskini artirabilir(86).
3.5. iskemik inmenin Tanisi

Iskemik inme hastasmin ilk klinik degerlendirmesi; tan1 konulmasi, hastanin
Klinik
durumunun ve prognozunun belirlenmesi igin énemlidir. iskemik inme hastasinin
degerlendirilmesi; niiksii 6nlemek ve olayin kesin etiyolojisini belirlemek i¢in ayrintili
anamnez, fizik muayene ve bazi tanisal testleri kapsar. Hastanin anamnezi ve
komorbid hastaliklari, patofizyoloji hakkinda bilgi verirken, norolojik muayene
iskemiden etkilenen beyin bdlgesi hakkinda bilgi verir. Iskemik inmenin siddeti
norolojik defisitin derecesine, iskemik beyin dokusunun biiyiikliigiine ve konumuna
bagli olarak degisir. Benzer klinik tabloya sebep olan hastaliklar agisindan ayirici tani
dogru yapilmalidir. Iskemik inme hastalarinin erken ddénemde tedavi edilmesi
onemlidir. Tedavi hedefleri arasinda iskemiye sekonder beyin hasarini en aza
indirmek, tibbi komplikasyonlara engel olmak ve inme komplikasyonlarin1 en aza

indirmek gibi hedefler 6nplana ¢ikmaktadir(33, 87, 88).
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3.5.1. Iskemik Inmeli Hastalarda Anamnez ve Fizik Muayene

Dogru anamnez ve fizik muayene ile iskemik inme tanis1 %92 duyarlilik ile

konulabilir(89).

Inme hastalarinin degerlendirilmesinin ilk ve en 6nemli asamas1 dogru bir
anamnez almaktir. Iskemik inme semptomlar1 ile bagvuran hastanin anamnezinde
Ogrenilmesi gereken en Onemli bilgi, semptomlarin ortaya ¢ikis zamani olmalidir.
Ciinkii semptomlarin baslangig zamani; hastanin, intravenéz tromboliz (semptom
baslangicindan itibaren 4,5 saatten az) ve endovaskiiler trombektomi (semptom
baslangicindan itibaren 24 saatten az) agisindan tedaviye uygunlugunu belirler(90).
Semptomlarin baglangic zamani belirlenemeyen hastalarda bu zaman; en son saglikli
olarak goriildiigli zaman olarak kabul edilir. Hastalardan anamnez alirken;
semptomlarin siiresini, semptomlarda progresyon veya diizelme olup olmadigini ve
eslik eden semptomlarin varligini sorgulamak gerekir. inme etyolojisinin belirlenmesi

icin, hastanin 6zge¢cmisi ve soygecmisi sorgulanmalidir.

Hastalardan anamnez alinirken nérolojik semptomlarin ortaya ¢ikis zamani ve
eslik eden semptomlar ayrintili sorgulanmalidir(12). inme semptomlarini taklit eden
durumlar gozden gegirilmelidir. Ayirici tanida su durumlar yer alir: Nobetler,
hipoglisemi, hipertansif ensefalopati, beyin absesi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari,

santral sinir sistemi tiimort, ilag toksisitesi, Wernicke ensefalopatisi, psikojenik.

Ani baglayan biling bozuklugu, gayta-idrar inkontinans: varsa hastada nobet
diistiniilmelidir. Bilinen diabetes mellitus hastalig1 olan biling bozuklugu ile gelen
hastalarda hipoglisemi; daha 6nce benzer semptomlarin eslik ettigi basagrisi olan
hastalarda aurali migren; ates, bas agris1 gibi semptomlari olan hastalarda santral sinir
sistemi enfeksiyonlari; alkol bagimlisi olan hastalarda Wernicke ensefalopatisi
aragtirilmalidir. Iskemik inme semptomlar: ile gelen fakat objektif kraniyal sinir
bulgularinin yoklugu, nérolojik bulgular herhangi bir vaskiiler dagilima uymuyorsa ve

diger inme benzeri durumlar dislandi ise psikojenik nedenler de diistiniilebilir.
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Iskemik inme hastalar1 acil servise farkli kliniklerde basvurabilir. Hastalarn
acil servislere en yaygin basvuru nedeni tek tarafli glicsiizlik ve konusma

bozuklugudur(91). Kisilerin bagvuru semptomlar sunlardir:

- Viicudun tek tarafinda ani gelisen gii¢ kaybi,
- Yiiz, kol ve / veya bacakta uyusukluk,

- Tek tarafta, ani gelisen gérme problemleri,

- Anlamsiz kelimeler ¢ikarma,

- Dilin pelteklesmesi, hi¢ konusamama,

- Sersemlik,

- Algt bozuklugu,

- Bas donmesi,

- Denge kaybi, koordinasyon bozuklugu,

- Yutkunma gii¢liigi,

Ayrintili norolojik muayeneden Once genel fizik muayene yapilmalidir.
Hastanin havayolu, solunumu ve dolasimi degerlendirilir. Hastanin ileri yasam
destegine ihtiyaci olup olmadigina karar verilir. Kan basinci, kalp atim hizi, parmak
ucu saturasyon degeri, ates, parmak ucu kan sekeri gibi vital bulgular alindiktan sonra,

detayl1 ve dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir.

[k nérolojik degerlendirme kisa ama ayrimtili olmalidir. Hastalarin acil serviste
triaj1 yapilirken FAST skorlamasinin kullanilmasi1 6nerilir. FAST ile degerlendirme,
norolojik muayenenin major komponentlerinin hizli ve diizglin bir sekilde
degerlendirilmesini  saglar. Amerikan Inme Dernegi’nin onerdigi FAST

degerlendirmesi soyledir(89):

- Yiizde kayma (Ingilizcesi “Face”),
- Kolda kuvvetsizlik (Ingilizcesi “Arm”) ve
- Konusma bozuklugu (Ingilizcesi “Speech”)

- Semptomlarin baslangi¢ zaman1 (Ingilizcesi “Time”)
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Hastalarin ilk ndrolojik degerlendirme yapilirken National Instututes of Health
Stroke Scale (NIHSS) kullanilir. NIH inme Skalasi, inme sonucu meydana gelen
norolojik defisitin degerlendirilmesinde kullanilan bir skorlama sistemidir. Her biri
spesifik bir beceriyi puanlandiran 11 maddelik bir testtir. NIH Inme Skalasi’nda su
becerilere bakilir: Hastanin biling diizeyi, sorulara bilingli yanit, emirlere uyma,
ekstraokiiler hareketler, gérme alani, fasiyal paralizi, kol ve bacak motor hareketleri,
ekstremite ataksisi, duyu, afazi, dizartri ve ihmalin derecesi(87). Her bir beceri i¢in, 0
normal durumu ifade ederken, puan ylikseldik¢e isgdrmezlik derecesi artar. Tim
puanlar toplanarak ulasilan toplam puan 0 ile 42 arasinda degismektedir. Toplam puan

ne kadar yiiksekse norolojik defisit o kadar fazladir.

Tablo 3. NIH Inme Skalast

Norolojik Baki Bulgular puan
la- Biling Diizeyi Uyanik

Hafif uyariya hemen cevap veriyor

Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b- Biling Diizeyi Sorulari(Kag | ki soruya dogru cevap

yasindasin?,Hangi aydayi1z?) Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri,
dilimizi bilmiyor)

Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

P OjlwMNPEFE O

lc- Biling Diizeyi Emirleri | Ikisini de yapiyor

(Gozlerini a¢ kapa, saglam eli a¢ | Birisini yapiyor

kapa) Higbirisini yapamiyor

2- Bakis Normal

Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis
parezisi

Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi (okiilosefalik
refleks ile diizelme yok)

OINEFE OIN

N -

3- Gorme Alani Viziiel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korlik
dahil)

4- Fasiyal Parezi (Biling kapali | Yok, simetrik hareket ediyor

ise agrili uyarana grimas) Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik
giiliimseme

Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin) 2
Yiiziin {ist ve altinda tek tarafli tam parezi veya gift | 3
tarafli parezi veya koma

w N - O

= O
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Tablo 3. (devami)

5- Motor (Kollar) Normal 0
Oturarak 90°, yatarak 45° (10 sn. | Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz) 1
havada tutulur) Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar) | 2
5a- Motor sol kol Minimal hareket var 3
5b- Motor sag kol Hig hareket yok 4
Ampute X
6- Motor (Bacaklar) Normal 0
Yatarak 30”’de 5 saniye havada | Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz) 1
tutulur Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar) | 2
6a- Motor sol bacak Minimal hareket var 3
6b- Motor sag bacak Hig hareket yok 4
Ampute X
7- Ataksi Yok 0
Tek ekstremitede var 1
Ust ve alt ekstremitede var 2
Degerlendirilemiyor X
8- Duyu Normal 0
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta | 1
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile
algilamiyor) veya iki tarafli duyu kayb1 veya yanit | o
vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3
9- Konusma Normal 0
Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi | 1
aligverisi var)
Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok) 2
Sozel ifade ve anlama yok veya komada 3
10- Dizartri Yok 0
Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor 1
Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm 2
11- hmal Yok, degerlendirilemedi (gorme kayb1 varsa duysal | O
sondiirme olmamali)
Tek modalitede sondiirme 1
Birden fazla modalitede ihmal 2

Yapilan ¢aligmalar, iskemik inme hastalarinda NIHSS'nin mevcut klinik ve
prognoz hakkinda bilgi verdigini géstermistir(88, 92). Son zamanlarda yaygin
kullanilan akut inme tedavilerinde, tedavi 6ncesi inme siddetini belirlemede, tedavi
uygulama karar1 asamasinda ve tedavi sonrasi tedaviye cevabin degerlendirilmesinde
NIHSS en giivenilir ve en gegerli skorlama sistemi olarak kabul edilir(93). NIHSS,

biiyilik hacimli sag hemisfer inmesini ve arka sistem inmesini degerlendirme acisindan

yeterli degildir(94).
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Ayrica iskemik inme hastalarinin klinik ve prognozlarmin takibi i¢in modifiye
rankin skorlama sistemi kullanilir. Modifiye Rankin Skalasi (mRS): inmeli hastalarin
takiplerinde kullanilan; hastalarin bagimlilik derecelerini saptamak, inme siddetini
belirlemek ve fonksiyonel olarak iyilesmelerini degerlendirmek amaci ile kullanilan
bir skorlama sistemidir. Modifiye Rankin Skalasina goére 1 ve 2 puan alan inmeli
hastalar; bagimsiz olarak iglerini gorebilir ve iyi prognoz kriteri kabul edilir. Modifiye
Rankin Skalasindan 3 ve lizeri puan alan inme hastalar ise fonksiyonel bagimli olarak
yasamlaria devam ederler. Modifiye Rankin Skalasindan yiiksek puan almak kotii
prognoz gostergesi olarak kabul edilir. Modifiye Rankin Skalasi Tablo 4’te

Ozetlenmistir.

Tablo 4. Modifiye Rankin Skalasi (mRS)

inmeli Hastamin Klinik Durumu Puan

Hig¢ semptom yok. Hasta tamamen normal 0

Belirgin sakatlik yok, bazi semptomlara ragmen hasta giinlik aktivitelerini ve | 1
gorevlerini yerine getirebiliyor

Hafif sakatlik; gecmiste yaptigi biitiin olagan goérev ve aktiviteleri yapamiyor ama | 2
yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

Orta derecede sakatlik; kendi islerini goérmek i¢in kismen yardima ihtiyaci var, ama | 3
kendi basina yardimsiz yliriiyebiliyor

Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini | 4
kargilayamiyor

Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinans mevcut, devamli bakima ve dikkate | 5
muhtag

Oliim 6

3.5.2. Tanisal Testler ve Goriintiileme

Iskemik inme tanis1 i¢in kullanilan tanisal testlerin hicbiri tek basma iskemik
inme tanist koydurmaz. Tanisal testlerin ayrintili anamnez ve fizik muayene ile
desteklenmesi gerekir. Tanisal testlerin amaci; iskemik inmeyi taklit eden klinik
durumlarin ayirict tanisini  yapabilmek, trombolitik tedaviye kontrendikasyon
olusturan durumlan tespit edebilmektir(89). Hemorajik ve iskemik inmeyi giivenilir

bir sekilde ayirt etmek yalnizca ndrogoriintiileme yoluyla yapilabilir.
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Acil servise iskemik inme siliphesi ile bagvuran tiim hastalarda erken donemde
kontrastsiz BT ¢ekilmeli, parmak ucu kan sekeri ve parmak ucu saturasyon degeri

bakilmalidir. Ayrica iskemik inme 6n tanisi olan hastalarda su parametreler de mutlaka

degerlendirilmelidir(89, 95):

- Tam kan sayimu,

- Bobrek fonksiyon testleri, serum elektrolit degerleri,

- Protrombin zamani ve uluslararasi normallestirilmis oran (INR),

- Aktive parsiyel tromboplastin zamant,

- Elektrokardiyogram,

- Secilmis hasta gruplarinda su tetkiklerde eklenmelidir(95):

- Karaciger fonksiyon testleri,

- Kan alkol seviyesi, toksikoloji paneli,

- Gebelik testi (Dogurganlik ¢cagindaki kadinlarda),

- Arter kan gazi1 (Parmak ucu saturasyon degerleri diisiik ise),

- Lumbar ponksiyon (Norogoriintiilemeler temiz fakat hasta da subaraknoid
kanama veya santral sinir sistemi enfeksiyonundan siipheleniyor ise),

- Akciger grafisi (Hastanin hipoksisi var pnomoniden siipheleniliyor ise),

- Elektroensefalografi (EEG),

Iskemik inme 6n tamsi ile acil servis kliklerinde degerlendirilen hastalarin
laboratuar tetkikleri yapilirken norogériintiileme geciktirilmemelidir. Acil servislerde
akut iskemik inme tedavisine baglanmadan Once acil nordgoriintiileme yapilarak
iskemik inmenin hemorajik inme ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekir. Erken
goriintiileme ve yorumlama, iskemik inme hastalarinin acil servisde degerlendirilmesi,
tanis1 ve tedavisi agisindan kritiktir(89). Kontrastsiz bilgisayarli tomografi, klinisyene
acil miidahale hakkinda gerekli bilgiyi saglar(96, 97). Iskemiden etkilenen beyin
dokusunun boyutu, yeri ve vaskiiler dagilimi; iskemik inmenin siddeti ve/veya biiyiik
damar okliizyonu varlig1 gibi kraniyal goriintiileme bulgulari, anlik ve uzun dénem
tedavi  seceneklerinin  belirlenmesinde  etkilidir.  Iskemik inme siddeti

degerlendirilirken ASPECTS skorlama sistemi kullanilir.
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Alberta Inme Programi Erken BT Skoru (Alberta Stroke Programme Early CT
Score-ASPECTS): Alberta inme programi erken bilgisayarli tomografi skoru
(ASPECTS) kontrast verilmeden c¢ekilen bilgisayarli tomografide; orta serebral arter
(MCA) tarafindan beslenen beyin dokusundaki erken iskemik degisiklikleri basit ve
hizli bir sekilde degerlendirmek icin kullanilan 10 puanlik bir skorlamadir. Alberta
inme programi erken bilgisayarli tomografi skoru inmeli hastalarin kontrastsiz BT
gorintiileri kullanilarak bilgisayar ortaminda hesaplanir. ASPECTS skorlamasi
hesaplanirken daha 6nceden tanimlanmis vaskiiler sulama alanlarinin haritalanmasi
kullanilir. Bilgisayar sistemine yiiklenen iskemik inmeli hastanin BT goriintiileri ile
daha onceki vaskiiler serebral sulama alan haritalar1 karsilagtirarak her iki serebral
hemisferdeki dansite farklar1 olgiiliir. Her iki serebral hemisferde oOlgiilen dansite
farklilik derecesine gore etkilenen hemisferde ASPECTS skoru belirlenir. Tecriibeli
klinisyen tarafindan da BT goriintiilerinden gorsel olarak hesaplanabilir fakat bu
kisisel bazli degerlendirme farkliliklarina neden olacagi i¢in onerilmemektedir. Orta
serebral arter sulama alanlarinin iskemiden etkilenen her bir alan1 i¢in 10 puandan 1
puan cikarilarak iskemik hadisenin ger¢eklestigi hemisferin ASPECTS skoru bulunur.
Diisiik ASPECTS degerleri daha biiyiik enfarkt alanini gosterir. ASPECTS degerleri

hastalarin IV trombolitik tedavi ve girisimsel islem kararlar1 verilirken kullanilir(98).

ASPECTS’te kullanilan anatomik yapilar sunlardir:

- Kaudat nukleus (K),

- Lentiform nukleus (L),

- Internal kapsiil (IK),

- Insular korteks (1),

- Frontal operkulum (M1), anterior temporal lob (M2), posterior temporal lob
(M3),

- Supragangliyonik diizeyde M1, M2 ve M3 siiperiorunda yer alan sirasiyla
anterior (M4), lateral (M5) ve posterior (M6).

Iskemiye bagli olusan kalict doku hasarmin ve penumbra olarak isimlendirilen
risk altindaki dokunun hizli bir sekilde belirlenmesi i¢in diflizyon agirlikli manyetik

rezonans goriintiileme glintimiizde 6n plandadir(89, 97).

46



3.6. iskemik inme Tedavisi

Iskemik inme, siklikla arteryal okliizyon nedeni ile meydana gelir(99). Olusan
arteryal okllizyon sonucu, etkilenen vaskiiler yapinin distalinde bulunan beyin
dokusunda oksijenasyon ve beslenme azalir ve daha sonra noronal hiicre oliimii
meydana gelir. Noronal hiicre kaybi nedeni ile geri doniisii olmayan ndrolojik defisit
olusur. Arteryal okliizyon, 6nemli doku hasar1 olugsmadan giderilirse, iskemik dokunun

reperfiizyonu ile kalici nérolojik hasar olusmasi engellenebilir(100).

Akut iskemik inme tedavisi ii¢ ana prensibe dayanir:

1- Tikali arterin zamaninda rekanalizasyonunu ve iskemik dokunun
reperfiizyonunu saglamak,
2- Kollateral akis1 optimize etmek

3- lkincil beyin hasarmi 6nlemek(101).

Akut iskemik inme tedavisindeki asil amag perfiizyonun tekrar saglanmasidir.
Vaskiiler yapida okliizyon meydana geldiginde, beyin dokusunun bir bolgesi
hipoperfiize olur, ancak iskemiye bagli olarak enfarktiis erken donemde meydana
gelmez. Hipoperfiize dokuya yeterli kan akisi yeniden saglanirsa kalict doku hasar
olusumu engellenebilir(101). Reperfiizyon ile kalict norolojik hasarin en aza
indirilmesi, iskemik inmeye bagli olusan morbidite ve mortalitenin azaltilmasi

amaglanir(102). Etkili oldugu kanitlanmis reperfiizyon tedavisi se¢enekleri sunlardir:

1- Intravendz tromboliz (IVT)

2- Mekanik trombektomi (MT)

Miidahalenin zamanlamasi kritik bir faktordiir: genel olarak, bir serebral arter
tikandiktan sonra zaman ilerledikce, daha fazla nordnal hiicrede geri doniisii olmayan
hasar meydana gelir(103). Komsu vaskiiler yapilardan kollateral arterler araciligiyla
iskemik dokunun beslenmesi saglanabilir. Bu kollateral dolagim, hiicre o6limi
gerceklesmeden Once iskemik dokunun hayatta kalabilecegi siireyi veya zaman
araligini belirler. Genel olarak, iskemik inme baslangicindan sonra miidahale ne kadar

erken yapilirsa, sonu¢ o kadar iyi olur. Kollateral beslenmesi daha iyi olan hastalar
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tedaviden daha fazla yarar gorebilirken, Kollateral dolasimi zayif olan diger hastalar
tedaviden ayni 6l¢iide yararlanamayabilir. Benzer derecede arteriyal okliizyonu olan;
intravendz tromboliz (IVT) veya mekanik trombektomi (MT) ile aymi1 derecede

reperfiizyon saglanan iskemik inmeli hastalarda farkli klinik sonuglar alinabilir(100).

3.6.1. Intravenéz tromboliz (IVT)

Alteplaz olarak da bilinen rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rtPA) ile
intravendz tromboliz tedavi iskemik inme tedavisinin temelini olusturur. Alteplazin
tedavi etkinligi zamana bagli oldugundan, iskemik inmeli hastalart miimkiin olan en
erken donemde tedavi etmek dnemlidir. IVT tedavisi, iskemik inme semptomlarinin
baslangicindan itibaren 4,5 saat i¢inde yapilmalidir(99, 101, 103). IVT tedavi, inme
baslangicindan itibaren 6 saatten daha ge¢ donemde baslanir ise intrakraniyal hemoraji

ve reperfiizyon hasari sik goriiliir(103).

Acil serviste akut iskemik inme hastasinin ilk degerlendirmesi sirasinda,
hastanin reperfiizyon tedavisi i¢in uygun olup olmadiginin belirlenmesi gerekir. IVT

tedavisi i¢in gerekli bilgiler arasinda sunlar vardir:

- Hastanin en son saglikli oldugu bilinen zaman,

- Trombolitik tedaviye kontraendike olabilecek tibbi durumlar,

- Ulusal Saglik inme Olgegi puanini hesaplamak i¢in nérolojik muayene,
- Kapiller glikoz seviyesi, kan basinci,

- Santral goriintiileme.

Akut iskemik inme igin standart intravenoz alteplaz dozu 0,9 mg/kg'dir.
Toplam doz 90 mg' gegmemelidir. Toplam dozun %10'u intravendz bolus olarak

uygulanir ve geri kalan miktar1 bir saatlik infiizyon ile verilir(101).

Intrakraniyal — hemoraji, trombolitik tedavi sonrast en tehlikeli
komplikasyondur. RtPA inflizyonu sirasinda, hastanin kliniginde ani bozulma
meydana gelirse, infiizyon derhal durdurulmali ve intrakraniyal hemoraji agisindan BT

taramasi yapilmalidir.
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Intraven6z alteplaz (rekombinant doku plazminojen aktivatdrii veya tPA) ile

akut iskemik inmenin tedavisi i¢in dahil edilme kriterleri:

1-
2-

3-

Olgiilebilir norolojik defisite neden olan iskemik inmenin klinik tanist
Tedaviye baslamadan <4,5 saat once semptomlarm baslangici; Inme
baslangicinin tam zamani bilinmiyorsa, hastanin en son normal oldugu veya
norolojik baglangicta bilindigi zaman olarak tanimlanir.

Yas >18

Intravendz alteplaz (rekombinant doku plazminojen aktivatdrii veya tPA) ile

akut iskemik inmenin tedavisi i¢in kontrendike durumlar:

10-

11-
12-
13-
14-
15-
16-
17-

Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama oykiisii

Son 3 ay iginde inme veya ciddi kafa travmasi

Son 21 giin iginde GIS ve GUS kanamas1

Son 14 giin i¢inde biiyiik cerrahi miidahale

Son 7 giin i¢inde komprese edilemeyecek bolgeden arteryal girisim

INR> 1.7 veya PT> 15 saniye veya aPTT> 40 saniye ile mevcut antikoagiilan
kullanimi

Son 48 saat i¢in heparin kullanimi (aPTT normalden uzun)

Trombosit sayis1 < 100000 /mm3

Kan sekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl olmast

Sistolik KB > 185mmHg , Diyastolik KB >110 mmHg olmasi ve kan basinci
regililasyonu i¢in agresif tedavi gerekliligi

Hizl diizelen ve mindr semptomlarla karakterize inme

Subaraknoid kanamayi diistindiiren klinik belirtiler

Inme baslangicinda epileptik nobet olmasi

Biiyiik, erken geri-doniissiiz infarktin BT bulgulari

Yeni gegirilmis miyokard infarktiisii

Derin koma

Gebelik(101)

49



3.6.2. Mekanik Trombektomi (MT)

Mekanik trombektomi; intravendz trombolitik tedavi alip almadiklarina
bakilmaksizin, ndrolojik semptomlarin bagladigi zamandan sonraki 24 saat iginde
tedavi edilebilen, anterior dolasimdaki biiyiik arter tikanikligina bagli akut iskemik
inme hastalar i¢in endikedir. Mekanik trombektomi, posterior sirkiilasyon (baziler
arter, vertebral arterler veya posterior serebral arter) inmelerinde de bir tedavi segenegi
olmakla birlikte faydasi bilinmemektedir(95). Mekanik trombektominin faydalarini
arastiran ¢alismalarda posterior sirkiilasyon iskemik inmeli hastalar genelde ¢alisma

dis1 birakilmistir(104).

Mekanik trombektomi tedavisinden Once intravendz trombolitik tedavi
verilmesi koprii tedavisi olarak bilinir. Her iki reperflizyon tedavisine aday olan ¢cogu
hasta i¢in koprii tedavisi onerilir(95). Biiylik damar okliizyonu nedeniyle iskemik inme
geciren hastalar, MT diisiiniilse bile, kontrendikasyon yoksa gecikmeden intravendz
alteplaz almalidir. Daha sonra mekanik trombektomi tedavisine olabildigince ¢abuk
baslanmalidir(105). MT tedavisi intravenoz alteplaza yaniti degerlendirmek igin
geciktirilmemelidir(106).

Intravenéz tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavileri ile
rekanalizasyondan sonra reperfiizyon hasari olusturabilir. Reperfiizyon hasari, kanama
ve 6dem ile ortaya ¢ikabilir. Norolojik dokuda ki enfarktiis alan1 genis olan hastalarda
reperfiizyon hasar1 daha siddetlidir. Iskemik inmeli hastalarda bu komplikasyonu

onlemek i¢in iyi hasta se¢imi ve hizli tedavi ¢ok 6nemlidir(100).
3.7. iskemin inmede Neden Biyomarker?

Biyomarkerlar, insan metabolizmasinda ki normal biyolojik siireglerin veya
patolojik siireclerin bir gostergesi olarak kabul edilirler. Biyomarkerlar objektif olarak
oOlgiilebilirler. Klinik biyomarkerlar, bir hastaligin tanis1 ve/veya prognozunu tahmin
etmek i¢in kullanilan kan, idrar veya diger biyolojik sivilardan saptanan molekiillerdir.
Bir molekiiliin biyomarker olarak kabul edilebilmesi i¢in yiiksek duyarlilik ve

Ozgiillik sunmalidir. Biyomarkerlar tim klinisyenlere hastalik hakkinda benzer

50



bilgiler vermelidir. Biyomarkerlarin &lgtimleri giivenilir, kesin ve tekrarlanabilir
olmalidir(107).

Iskemik inme farkli klinik bulgularla ortaya ¢iksa da, ndrogériintiileme, inme
alt tiplerini ayirt etmeye ve tedavi uygunlugunu degerlendirmeye yardimci olan en
onemli belirtegtir(108). iskemik inmeli hastalarin yonetiminde reperfiizyon
stratejisindeki gelismelere ragmen, akut iskemik inmeli hastalarin prognozu hala yiiz
giildiiriici degildir. Son yillarda arastirmacilar; iskemik inmeli hastalarin daha iyi
siniflandirilmasini  saglamak i¢in yeni prognostik markerlarin tanimlanmasina

odaklanmaktadir(109).

Iskemik inme tanisi; hastanin klinigi ve ndrogériintileme yontemleri ile
konulabilmektedir. Fakat bu durum, iskemik inmenin akut tedavisinin gecikmesine
neden olmaktadir. Iskemik inme durumunda kulanilacak olan molekiiler
biyomarkerlar, iskemik inmeli hastanin klinigi ve prognozu ile ilgili bilgi
vermelidir(107).

Ideal inme biyomarker1; hemorajik ile iskemik inme arasinda ayrim saglamals,
iskemik inmeye spesifik ve sensitif olmali, iskemik hadiseden sonra erken dénemde
salinmali, kisa stirede Ol¢iilebilmeli, 6lgiim maliyeti uygun olmali, viicuttan klirensi
ongoriilebilir olmali, iskemik inme tedavisine rehberlik edebilmeli ve iskemik inme

hastanin prognozu hakkinda bilgi verebilmelidir(110).

Iskemik inme biyomarkerlari; iskemik inme hastanin hizli tan1 almasima olanak
saglamalidir. Boylece iskemik inme hastalarinin tani ve tedavisi hizlanacaktir. Uygun
iskemik inme biyomarkerlari; erken donemde reperflizyon tedavisi alabilen iskemik
inme hasta sayisi artiracagi on goriilmektedir. Iskemik inme ile ilgilenen hekimler,
tedavilerine yon verebilmek, hastaliga iliskin beklentileri belirlemek ve hastaligin
gidisini pozitif yonde modifiye edebilmek i¢in prognoz hakkinda 6ngorii sahibi olmak
isterler. iskemik inme biyomarker1; hasarli norénal dokudan salinan beyne 6zgii bir
molekiil , bir inflamasyon hiicresi, inflamasyon hiicresinden salgilanan bir molekiil

veya akut faz reaktan1 olabilir. Iskemik inme teshisi i¢in biyomarker bulmak amach
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bir¢ok girisimde bulunulmus olmasina ragmen; giivenilir, hassas ve hizli bir kan testi

hala eksiktir(107, 111-113).

Enflamatuar siireg, akut iskemik inmenin gelisimi ve prognozunda rol oynar.
Monosit / yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) orani (MHR), enflamasyonu
gostermek icin yeni bir belirte¢ olarak kabul edilir. Son zamanlarda monosit/HDL
oraninin (MHR) monositlerin proenflamatuar etkisinin yanisira HDL kolesteroliin
antienflamatuar ve antioksidan etkilerinden dolay1 da enflamasyon ve oksidatif stresin
yeni bir belirteci olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica MHR’nin iskemik inme ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi aterosklerozun neden oldugu hastaliklarin varlig1 ve
prognozu ile yakindan iligkili oldugu yoniinde literatiirde c¢esitli yayinlar

mevcuttur(114-116).

3.8. Iskemik inmede Inflamasyonun Rolii

Iskemi inme hastalarinin ¢ogunun ateroskleroz, obezite, diyabet ve
hipertansiyon gibi komorbid hastaliklar1 vardir. Bu kronik hastaliklarin ortak etyolojisi
inflamasyondur. Son yillarda yapilan ¢alismalar; inflamasyonun iskemik inme dahil
tim bu hastaliklarin gelisimi ve ilerlemesinde rol oynadigini gostermektedir(117,

118).

Iskemik inme etiyolojisinden bagimsiz olarak, inflamasyonun akut iskemik
inme gelisimi ve prognozunda etkili oldugunu gosteren kanit sayisi giderek
artmaktadir(107).  Inflamasyon, iskemik inmenin olusmasinda ve ilerlemesinde
onemli rol oynar, ancak altta yatan mekanizmalar biiyiik 6l¢tide acik degildir(119,
120). Yapilan iskemik inme ¢alismalari, inflamatuar yanitlarin inhibisyonunun beyin

hasarini azaltabilecegini ve nérolojik sonucu iyilestirebilecegini gostermektedir(120).

Serebral iskemi, proinflamatuar ve antiinflamatuar yanitlar arasindaki dinamik
dengeyi bozabilir. Yapilan ¢alismalarda iskemik beyin dokusunda nétrofillerin erken
birikimi; histopatolojik ve biyokimyasal olarak gosterilmistir(121). Serebral iskemi
esnasinda periferik kan monositleri; mikrogliya, makrofaj veya dendritik hiicrelere

olgunlasmak tizere iskemik beyin dokusuna dogru gog¢ ederler(118). Yapilan
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histopatolojik ¢alismalarda: Iskemik beyin dokusunun vaskiiler yapilarmin 16kosit ile
dolu oldugu; normal beyin vaskiiler yapilarinda ise 16kosit olmadigi goriilmiistiir.
Iskemik doku i¢indeki damarlarda bulunan, 18kositlerin cogu endotele yapisiktir. Bir
aktif mikroglia formu olan ameboid mikroglia, iskemiden iki saat sonra iskemik beyin
dokusunda gosterilebilir. Iskemik hadiseden sonra olusan beyin hasari, enflamatuar

aracilarin ekspresyonu ile iliskilidir(121).

inflamasyon, beyin iskemisinin ve inflamatuar siireglerin olusumunda rol
oynayarak; iskemik inme hastalarinda ciddi ve yasami tehdit eden komplikasyonlara
sebep olabilir. Iskemik inme sonrasi ortaya ¢ikan noroinflamatuvar degisiklikler, kan-
beyin bariyerinin islevsizligine, serebral 6dem ve noéronal hiicre O6limiine yol

acar(122).

Artmis proinflamatuar sitokin salinimi, azalmis antiinflamatuar mediyator
seviyeleri; kotii prognozla iliskilidir(123). Yapilan ¢alismalarda: akut iskemik inme
hastalarinin beyin omurilik sivisinda proinflamatuar sitokinler arttigi; koruyucu
antiinflamatuvar sitokinlerin azaldig1 gériilmiistiir(123-125). Iskemik inmeden sonra
ortaya ¢ikan immiin cevap: Pro-inflamatuar sitokinlerin iiretimini azaltarak; iskemik
beyin dokusundaki lenfositlerin ve mikroglialarin aktivasyonunu yeniden

diizenleyerek iskemik hasarin ilerlemesine engel olur(122).

Yillardir yapilan ¢alismalarda klinik amag, asemptomatik deneklerde yaklasan
inmenin giivenilir inflamatuar biyobelirteclerinin ve inme hastalarinda klinik
prognozun belirlenmesi olmustur. Simdiye kadar, cogu belirteg, diisiikk duyarlilik ve

Ozgiilliigiin bir sonucu olarak yatak basinda orta diizeyde fayda géstermistir(119, 122).

3.9. iskemik inmede HDL ’nin Rolii

Lipid metabolizmasi, yag asitleri, trigliseritler ve kolesterol gibi lipidlerin
biyosentezini ve parcalanmasini igerir. Lipidler, kan dolagiminda lipoproteinler adi
verilen, suda ¢ozilinebilen bilesiklerle taginirlar. Lipoproteinler yapilarinda kolesterol,
lipid ve protein bulunan kii¢iik partikiillerdir. Bu partiikiiller ultrasantrifiij 6zelliklerine

veya elektroforezdeki gé¢ durumlarma gore: Silomikronlar, ¢ok diisiik yogunluklu
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lipoproteinler (VLDL), orta yogunluklu lipoproteinler (IDL), diisiikk yogunluklu
lipoproteinler (LDL-kétii kolesterol), yiiksek yogunluklu lipoproteinler (HDL-iyi
kolesterol) olmak iizere bes gruba ayrilirlar(126).

HDL; yogunluk, boyut ve elektroforetik hareketlilik agisindan farklilik
gosteren kiiciik diskoid ve kiiresel partikiillerden (7-12 nm ¢ap) olusur. HDL'nin ana
protein bileseni, her biri 22 amino asitten olusan sekiz amfipatik a-helikal alan iceren
28 kDa'lik bir protein olan apolipoprotein A-1'dir (apoA-1). HDL'deki toplam proteinin
yaklasik %70'ini apoA-I olusturur ve apoA-1 amfipatik yapisinin bir sonucu olarak,
lipidleri baglar. HDL'nin biyogenezinde ve islevinde apoA-1 Onemli bir rol
oynar(127). Kiiglik, protein ile zenginlestirilmis, kolesterolii azaltilmis HDL
partikiilleri; antioksidan, antiinflamatuar, antiaterojenik, sitoprotektif, antitrombotik,
anti-enfektif ve endotoksin notralize edici aktivitelere sahiptir. HDL'lerin
antiaterojenik fonksiyonlarinin en iyi bilineni, arter duvarindaki makrofajlar da dahil

olmak iizere hiicrelerden kolesterol akigini artirmalaridir(127, 128).

HDL kolesteroliin anti-inflamatuar etkilerinden bazilar1 sunlardir:

- Endotelyal hiicrelerin sitokin aracili adezyon molekiilii ekspresyonunun
inhibisyonu,

- Monosit aktivasyonunun inhibisyonu (Bunun sonucunda proinflamatuar
sitokinlerin ve kemokin iiretiminin inhibisyonu saglanir)

- Endotelyuma monosit yapismasinin inhibisyonu,

- Notrofil aktivasyonunun azaltilmasi ve notrofilin  vaskiiler yapilara

infiltrasyonunun inhibisyonu.

HDL kolesterol ayni zamanda hiicre i¢i serbest oksijen radikallerinin
olusumuna engel olur. HDL kolesterol; vaskiiler endotel hiicrelerini oksitlenmis LDL
tarafindan indiiklenen birincil apoptoza kars1 giliglii bir sekilde korur(129, 130). HDL
kolesteroller, endotel hiicreleri tarafindan nitrik oksit salinimimni ve prostasiklin
tretimini uyararak vaskiiler endotel fonksiyonunun korunmasmna katkida

bulunur(131). HDL'nin antitrombotik aktivitesi, trombosit aktivitesini inhibe

54



etmesinin yani sira doku faktorii, faktorX, Va ve Vllla gibi kan pihtilasmasini

destekleyen faktorler iizerindeki inhibe edici etkilerine de baglidir(132).

Serum kolesterol diizeyleri hem koroner hem de serebrovaskiiler ateroskleroz
ile iliskilidir(133). Plazma yiiksek yogunluklu lipoprotein-kolesterol (HDL-K) diizeyi
ile iskemik inme riski kardiovaskiiler hastaliklarda oldugu gibi ters orantilidir(134).
Disiik kan yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) diizeyleri artmis
iskemik inme ile iliskilidir(135).

55



4. GEREC VE YONTEM
4.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
yapilmis prospektif bir calismadir. Bu calisma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne iskemik inme semptomlar ile bagvuran hastalar
tizerinde goniilliliik esasmna gore yapilmistir. Arastirma MHR’nin iskemik inmeli
hastalarin mortalitesini Onceden belirlemede ki etkinligi {izerine yapilmistir.
Arastirmanin yapilabilmesi igin Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul Baskanligi’ndan onay alindi. Aragtirmaya katilacak hastalara ve hasta yakilarina
arastirmaya baslamadan Once arastirmanin yapilma amaci, yontemi ve arastirma igin
ayirmalari istenen zaman konusunda bilgiler verildi. Arastirmaya katilmanin herhangi
bir risk tasimadigi, katilimin tamamen goniilliiliik esasina dayandigi, istedigi zaman
arastirmadan ayrilabilecegi hastalara ve hasta yakinlarina agiklandi. Sézel ve yazili
olarak izinleri alindi. “Ozerklik”, bireysel bilgilerin baskalarina agiklanmayacagi
konusunda agiklama yapilarak “Gizlilik ve Gizliligin Korunmasi” ilkesine uyulmasina
0zen gosterildi. Elde edilen bilgilerin ve cevaplayanin kimliginin gizli tutulacagi
belirtilerek “Kimliksizlik ve Giivenlik” ilkesi ile aragtirmaya katilan her bireye esit
davranildi. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay: alind1 (Etik Kurul
Toplant1 Sayisi: 9 Karar No: 51 Tarih: 05.11.2020). Calisma protokolii Helsinki
Bildirgesi“ne uygun olarak yiiriitiildi. Cahsmamz “Iyi Klinik Uygulama”

standartlarina uygun olarak yiriitilmiistiir.
4.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

Arastirma Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigi’nde prospektif olarak yiiriitiildii.
4.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Iskemik inme; beyni besleyen vaskiiler bir yapinin tikanmasi sonucu etkilenen

beyin dokusunun iskemisi ile olusan ani nérolojik bozukluktur. Iskemik inmeli
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hastalarin prognozlari ve mortalite oranlarinin tahmin edilmesi i¢in kullanilan
biomarkerlarin duyarlilik oranlari diistiktiir. Monosit - yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-K) oran1 (MHR) hemen hemen her klinikte hesaplanabilecek basit,
ucuz ve yeni tanimlanmis bir belirtectir. Morbidite ve mortalite orani1 yiliksek olan
iskemik inmeden etkilenen hastalarin mortalite oranlarini; acil servise ilk
bagvurduklarinda bakilan MHR ile erken donemde belirlemeyi amagladik.
Arastirmanin evrenini, Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi’ndeki Acil Tip
Klinigi’nde iskemik inme tanis1 alan hastalar; 6rneklemini ise belirtilen evrende
arastirmaya katilma ol¢iitlerini saglayan hastalar olusturdu. Aragtirmamiz 01.12.2020
ile 01.02.2021 tarihleri arasinda yapilmistir. Arastirmaya aydinlatilmis onam formu

alinan acil serviste iskemik inme tanis1 alan hastalar kabul edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

- 18 yasindan biiylik olan hastalar,
- Arastirmaya katilmaya goniillii olan hastalar,
- Iskemik inme semptomlari ile acil servise bagvurup gériintiileme yontemleri

ile tanis1 kesinlestirilen hastalar

Calismadan dislama kriterleri:

- Aragtirmaya katilmaya goniillii olmayan hastalar,

- 18 yasindan kii¢iik olan hastalar,

- Gebe hastalar,

- Hemorajik inme hastalar1

- Immunsupresif hastalar

- Herhangi bir nedenle kemoterapi alan hastalar

- Hematolojik hastalig1 olanlar

- Hematolojik parametreleri bozabilecek ila¢ kullanan hastalar

- Antihiperlipidemik ilag kullanan hastalar

Calismanin amaclari, uygulama sekli ve elde edilen sonuclarin faydalari

hakkinda da tiim hastalarimiza ve hasta yakilarina bilgi verilmistir. Daha sonra tiim
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hastalar ve hasta yakinlar ile yliz ylize goriisiilerek oncelikle ¢alisma anlatilmis ve
aydinlatilmis onam formu, kabul eden tiim hastalara veya hasta yakinlarina

imzalatilarak caligmaya alinmis, kabul etmeyenler ise ¢alismaya dahil edilmemistir.

4.4. Verilerin Toplanmasi

Calismaya yukarda belirtilen dahil edilme kriterlerine uyan hastalar dahil
edildi. Calismamizda kullandigimiz degerler hastalarin acil servis ilk basvurduklar
zaman bakilan degerlerdir. Kan parametrelerinin alinmasi i¢in antekubital bolgeden

acilan periferik vendz bir damar yolu kullanildu.

Hastalar acil servise basvurduklarinda kayit altina alinan vital bulgular1 ve

demografik 6zellikleri sunlardir:

- Sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, parmak ucu oksijen satiirasyonu,
ates gibi vital bulgulari,

- Yas, cinsiyet ve 6zgee¢mis Ozellikleri (DM, HT hastalik dykiisii), EKG.

- Hastalar acil servise basvurduklarinda alinan kan orneklerinden su
parametreler ¢alisildi:

- Hemogramda: 16kosit sayisi (wbc), notrofil sayisi(neut.), lenfosit sayisi
(Iymph.), bazofil sayisi(bazo), monosit sayisi(imono), hemoglobin(hb),
hemotokrit(htc), platelet sayisi(plt), eritrosit sedimentasyon(sedim)
degerleri

- Biyokimyada; glikoz(glc), kreatin, BUN, sodyum(Na), potasyum(K),
klor(Cl), kalsiyum(Ca), iirik asit, HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol
(LDL-K), trigliserit, albimin, INR, CRP

Ayrica yapilan ¢alismada hastalarin su verileride kayit altina alindi:

- Semptom baslangicindan hastaneye basvuruncaya kadar gecen siire(saat),
- Iskemik inme tanili hastalarin aldiklari tedavi,
- Caligmaya dahil edilen hastalarin norolojik muayeneleri, hastanede kalisg

stiresi(giin), hastane i¢i mortaliteleri ve eve taburcu edilmeleri.
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4.4.1. Veri Toplama Araclar

Aragtirmanin verileri “hastanin c¢alismada kullanilmasi i¢in goniillii olarak
onam verdigi kisisel bilgileri, ve yukarida bahsedilen laboratuar verilerinin bulundugu

bilgi formu” ile toplanmustir.

4.5. Kisisel Bilgi Formu

Bu form literatiirden yararlanilarak aragtirmaci tarafindan olusturuldu.
Hastalarin tanitici ve hastaligina ait Ozelliklerini (yas, cinsiyet, vital bulgular,
0zgecmis bilgileri, bagvuru semptomu, ilk bagvuruda ¢ekilen EKG’nin analiz sonucu,

laboratuvar verileri, hastane i¢i mortalitesi ) sorgulayan sorulardan olugsmaktadir.

4.6. Verilerin Analizi

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programu ile yapildi. Veriler ortalama,
standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak sunuldu. Siirekli
degiskenlerin normal dagilimma Shapiro Wilk testi ile bakildi. iki bagimsiz grup
arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sart: saglandigi durumda Independent
Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann Whitney u testi kullamildi. ki bagiml
grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti saglandigi durumda Paired
Samples t test, saglanmadig1 durumda Wilcoxon testi kullanildi. ikiden fazla bagimsiz
grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal dagilim sartt saglandigi
durumda ANOVA testi, saglanmadigr durumda Kruskal Wallis testi kullanildi.
ANOVA testi sonrast post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda Tukey testi ile
varyanslar homojen olmadigi durumda Tamhane’s T2 testi kullanilarak yapildi.
Kruskal Wallis testi sonrasi post-hoc testler i¢in Kruskal Wallis 1-way ANOVA (k
samples) testi kullanilarak vyapildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’lik
kiyaslamalarda beklenen deger (>5) ise Pearson Ki-kare testi, beklenen deger (3-5)
arasinda ise ki-kare yates testi ve beklenen deger (<3) ise Fisher’s Exact testi
kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2 den daha biiyiik
kiyaslamalarda ise beklenen deger (>5) oldugu durumda Pearson Ki-kare testi ve

beklenen deger (<5) oldugu durumda ise Fisher-Freeman-Halton testi kullanild. Iki
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stirekli degiskenin kiyaslanmasinda normal dagilim sarti saglaniyorsa Pearson
saglanmiyorsa Spearman korelasyon testi kullanildi. Bagimli degisken tizerine ko-
faktorlerin etkilerini incelemek i¢in ¢oklu karsilastirmalarda ANCOVA kullanildi.
Stirekli degiskenin tanida kullanilip kullanilamayacagini belirlemek i¢cin ROC analizi
kullanildi. Ayrica cut-of belirlemek icin de ROC analizi kullanildi. Klinik altin
standart ile yeni gelistirilen tani testinin tutarliligi Cohen’in Kappa katsayist
hesaplanarak degerlendirilmistir. Tami testi sonuglarinin gegerliligi icin duyarlilik,
ozgiilliik, pozitif 6ngorii degeri, negatif ongorii degeri, prevalans, pozitif olabilirlik
orani, negatif olabilirlik oran1 ve dogruluk orani hesaplanarak yeni testin hasta ve
saglamlar1 ayirt etme giicii belirlenmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

alind1.
4.7. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Klinigi’nde
iskemik inme tanisi alan ve ilk degerlendirme sonrasi ¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan hastalarda ¢alisma formu kullanildi. Calisma homojenligin
saglanabilmesi icin belirtilen tarih araliginda acil serviste ¢alisan tiim doktorlarca
desteklenmistir. Hastalarin demografik ozelliklerine ait verilerin toplanmasi ve
verilerin kayit altina alinmasi doktor tarafindan yapilmistir. Calismamiz tez

yiiriitiiciisiiniin koordinasyonlugu ile yiiriitilmiistiir.
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5. BULGULAR

Calismamiza toplam 112 hasta alinmistir. Hastalarin 64 tanesi kadin, 48 hasta
ise erkek cinsiyette idi. Yapilan ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 69,74+11,14 idi.
Iskemk inme tanisi alan hastalarin acil serviste bakilan sistolik kan basinci ortalamasi
165,59 + 22,54 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi 98,57+15,63mmhg oldugu
goriildii.. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ve bagvuru anindaki vital bulgularina

ait bilgiler Tablo 5’te gésterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin Yag ve Vital Bulgularinin Ortalama Degerleri

Minumum | Maksimum | Ortalama Standart n
Sapma

Yas (yil) 38 89 69,74 11,146 112
Sistolik Kan Basmc1 (mmHg) 97 223 165,59 22,543 112
Diyastolik Kan Basinci 57 145 98,57 15,630 112
(mmHg)

Nabiz (/dk) 50 110 84,87 10,697 112
Ates (°C) 35,0 38,1 36,446 2,2288 112
Solunum Sayis1 (/dk) 10 28 15,46 3,312 112
Oksijen Saturasyonu 78 99 92,90 3,744 112

Caligmaya dahil edilen hastalarin %62,5’sinin(n=70) HT hastalig1 mevcuttu.
Calismada verileri analiz edilen iskemik inmeli hastalarin %25’nin(n=28) daha
onceden DM tanisi oldugu belirlendi. Tablo 6’da DM ve HT hastaliklarinin dagilimi

verilmistir.

Tablo 6. Hastalarin DM ve HT Hastaliklarinin Dagilimi

Kisi Sayisi Yiizdesi(%)
DM Var 28 25
Yok 84 75
HT Var 70 62,5
Yok 42 37,5
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Calismaya dahil edilen hastalarin en sik bagvuru semptomu %60,7 ile taraf
bulgusuydu. Bu ¢alismadaki hastalarin %37,5’i sadece taraf bulgusuna sahip iken
%23,2’sinin ek semptomlart mevcuttu. Ayni c¢alismada ikinci en sik bagvuru
semptomu %36,6 ile konusma bozuklugu oldugu belirlendi. Hastalarin 22(%19,6)
tanesinin bagvuru semptomu izole konugsma bozuklugu iken %.217sinin ek
semptomlarininda oldugu goriildii. Calismamiza dahil edilen 112 tane hastanin: 18
tanesi izole gorme bozuklugu(%3,6), fasial paralizi(%]1,8), basdonmesi(%2,7),
bulanti-kusma-bas agris1(%2,7), senkop(%1,8), ellerde titreme(%1,8), biling
kayb1(%0,9) ve haliisinasyon(%0,9) gibi semptomlarla basvurdu. Bu ¢alismaya dahil

edilen hastalarin basvuru semptomlar1 Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin Bagvuru Semptomlarinin Dagilimi

Basvuru Semptomu Kisi Sayisi(n) Toplam yiizdesi(%)
Sol taraf bulgusu 26 23,2
Konusma bozuklugu 22 19,6
Sag taraf bulgusu 16 14,3
Sol taraf bulgusu ve konugma bozuklugu 10 8,9
Sag taraf bulgusu ve konusma bozuklugu 5 4,5
Gorme bozuklugu 4 3,6
Bulant1 kusma- Bag agrisi 3 2,7
Bas donmesi 3 2,7
Sag taraf bulgusu ve fasial paralizi 3 2,7
Konusma bozuklugu ve senkop 3 2,7
Fasial paralizi 2 1,8
Senkop 2 1,8
Ellerde titreme 2 1,8
Sol taraf bulgusu ve fasial paralizi 2 1,8
Sol taraf bulgusu ve senkop 2 1,8
Sag taraf bulgusu ve biling bozuklugu 2 1,8
Sag taraf bulgusu ve nébet 2 1,8
Haliisinasyon 1 0,9
Biling bozuklugu 1 0,9
Konusma bozuklugu ve bas donmesi 1 0,9
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Bizim c¢alismamizda hastalarin 29 tanesinin(%25,9) semptom baslangicindan
itibaren ilk 3,5 saat iginde acil servise bagvurdugu gorildi. 112 hastanin
%47,3’1(n=53) semptom baslangicindan itibaren ilk 6 saat i¢inde acil servise
basvurdu. Aymi calismada 18 hasta ise basvurdugunda semptom baslangicindan
itibaren 24 saatten fazla zaman ge¢misti. Tablo 8’de ¢alismaya dahil edilen hastalarin

basvuru siireleri verilmistir.

Tablo 8. Semptom Baslangicindan Saglik Kurulusuna Bagvuruncaya Kadar Gegen Siire

Semptom Baslangicindan Saghk Kurulusuna Kisi sayis1 | Yiizdesi(%)
Basvuruncaya Kadar Gegen Siire

0-3,5 saat 29 25,9

4-6 saat 24 21,4
7-24 saat 41 36,7

24 saatten daha uzun stire 18 16,1

Bu ¢alismada hastalarin bagvurduklari anda c¢ekilen EKG’lerinin sadece
17’sinin normal siniis ritminde(NSR) oldugu goriildii. Hastalarin 73 tanesinin EKG’si
siniis ritmindeydi(SR). Bu 73 hastanin EKG’sinde siklik sirasina gore QRS
dalga(%27,7), T dalga(%19,6) ve ST segment(%17,9) degisiklikleri vardi. Ayni
caligmada iskemik inme tanisi alan hastalarin %18,8’inin(n=21) EKG’sinin atrial
fibrilasyon(AF) oldugu goriildii. Hastalarin %31,3’iiniin(n=35) EKG’sinde AF veya
SR’ye eslik eden QRS dalga degisiklikleri mevcuttu. EKG bulgularinin analizi Tablo

9’da verilmistir.

Tablo 9. Hastalarin EKG Bulgularinin Dagilimi

EKG Ogzellikleri Say1 Yiizde
Normal Sinus Ritmi (NSR) 17 15,2
Atrial Fibrilasyon (AF) 18 16,1
ST Segment degisikligi ve Siniis Ritmi (SR) 20 17,9
T Dalga degisikligi ve SR 22 19,6
QRS Dalga degisikligi ve SR 31 21,7
QRS Dalga degisikligi ve AF 4 3,6
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Calismamizdaki hastalarin  19(%]17) tanesine trombolitik tedavi verildi.
alismada verileri analiz edilen hastalarin %3,6’sina (n=4 irisimsel islem
g

uygulandig goriildii. Hastalarin aldig1 tedaviler Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Hastalara Uygulanan Tedavilerin Dagilimi

Kisi Sayisi Yiizde(%)
Trombolitik Tedavi Yapilan 19 17
Yapilmayan 93 83
Girisimsel Islem Yapilan 4 3,6
Yapilmayan 108 96,4

Bu ¢aligmada hastalarin hastanede kalis stireleri incelendiginde %60,7’sinin ilk
7 giin i¢inde taburcu edildigi goriildii. Calismamiza dahil edilen hastalarin hastanede

kalis siireleri Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Hastalarin Hastanede Kalig Siireleri

Hastanede kalis stiresi Kisi sayist Yiizde(%)
0-3 Giin 5 45
4-7 Giin 63 56,2
8-15 giin 36 32,2
16 giinden daha fazla 8 7,1

Calismamiza dahil ettigimiz 112 iskemik inme tanisi alan hastalarin 16
tanesinin noroloji servisine yatirildiktan sonraki takiplerinde hastane i¢i mortal
seyrettigi gorilldi. Ayni caligmada hastalarin %85,7’si(n=96) eve taburcu edildigi

goriildi.

Yaptigimiz ¢alismada hastalarin yas ortalamasi1 69,74+11,14 idi. Calismadaki
112 hastanin; 6len 16 hastanin yas ortalamasi 67,75 iken yasayan 96 hastanin yas
ortalamas1 70,07 bulundu. Istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Tiim hastalarin
sistolik kan basinci ortalama 165,59 iken diastolik kan basinlar1 ortalamasi 98,57 idi.

Calismaya dahil edilen hastalardan 6len hastalarin bagvuru aninda bakilan sistolik kan
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basinct ortalamasi 162 mmhg, diastolik kan basinci ortalamas1 97,63mmhg olarak
tespit edildi. Ayni galismada hastalarin kan basinci parametreleri mortalite ile istatiksel
olarak anlamli degildi. Tiim hastalarin; nabiz degerleri ortalamasi 84,87, ates
degerlerinin ortalamasi 36,446, solunum sayilarinin ortalamasi 15,46 idi. Olen
hastalarin nabiz degerleri ortalamasi 86,44, ates degerlerinin ortalamas: 36,456,
solunum sayilarinin ortalamast 15,63°tli. Bu {i¢ parametre ve 6liim arasindaki iligki
istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.005). Calismaya dahil edilen 112 hastanin
basvuru aninda parmak ucu oksijen saturasyon(SO2) ortalama degeri 92,90 idi. Olen
hastalarda parmak ucu SO2 degeri ortalamasi1 90,75°ti. Yasayan hastalarda bu oran
93,26 idi. Parmak ucu SO2 ve oOlim arasindaki iliski istatiksel olarak
anlamliydi(p<0,005). Calismamizda kullanilan yas ve vital bulgular Tablo 12’de

verilmistir.

Tablo 12. Hastalarin Yas ve Vital Bulgularinin Mortalite ile iliskisi

Kisi Ortalama p
Sayisi Deger
Yas (y1l) Yasayan Hastalar 96 70,07 0,443
Olen Hastalar 16 67,75
Sistolik Kan Basinci Yasayan Hastalar 96 166,19 0,494
(mmHg) Olen Hastalar 16 162
Diyastolik Kan Basinci Yagayan Hastalar 96 98,73 0,795
(mmHg) Olen Hastalar 16 97,63
Nabiz (/dk) Yagayan Hastalar 96 84,6 0,528
Olen Hastalar 16 86,44
Ates (°C) Yagayan Hastalar 96 36,446 0,936
Olen Hastalar 16 36,456
Solunum Sayisi(/dk) Yasayan Hastalar 96 15,44 0,835
Olen Hastalar 16 15,63
Oksijen Saturasyonu (S02) Yasayan Hastalar 96 93,26 0,012
Olen Hastalar 16 90,75

Yaptigimiz ¢alismada hastalarin alinan kan parametrelerinden hemogramda;
16kosit sayisi (wbc), notrofil sayisi(neut.), lenfosit sayisi (lymph.), bazofil

sayisi(bazo), monosit sayisi(mono), hemoglobin(hb), hemotokrit(htc), platelet
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sayisi(plt), eritrosit sedimentasyon(sedim) degerlerinin 6liim ile iligkisine bakildi.
Yaptigimiz c¢aligmada hastalarin alinan kan parametrelerinden biyokimyada;
glikoz(glc), kreatin, BUN, sodyum(Na), potasyum(K), klor(Cl), kalsiyum(Ca), iirik
asit, HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol (LDL-K), trigliserit, alblimin, INR,
CRP degerlerinin 6liim ile iligkisine bakildi. Yaptigimiz ¢alismada hastalarin 16kosit
ve notrofil sayisinin; Sliim ile istatiksel analizi anlamliydi (p<0,05). Ayrica CRP ve
0liim arasinda da istatiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p<0,05). Diger parametreler;
lenfosit sayisi, bazofil sayisi, hemoglobin, hemotokrit, platelet sayisi, eritrosit
sedimentasyon, glikoz, kreatin, BUN, sodyum, potasyum, Klor, kalsiyum, LDL
kolesterol, trigliserit, alblimin ve INR istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Tablo
13’te hastalarin kan parametrelerinin mortalite ile iligkisi verilmistir. Hastalarin
calismamiza asil konu olan monosit ve HDL-K parametrelerine ait bulgular MHR

degerleri ile birlikte Tablo 17°de ayrintili verilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin Kan Parametrelerinin Mortalite ile Tliskisi

Kisi sayis1 | Ortalama Deger P
Lokosit Sayisi Yasayan Hastalar 96 8332,8 0,009
(ud) Olen Hastalar 16 10030
Notrofil Sayis1 | Yasayan Hastalar 96 5773 0,012
(ul) Olen Hastalar 16 7396
Lenfosit Sayis1 | Yasayan Hastalar 96 1815,3 0,973
(ul) Olen Hastalar 16 1807,5
Bazofil Sayisi Yasayan Hastalar 96 75,42 0,553
(1)) Olen Hastalar 16 55,0
Hemoglobin Yasayan Hastalar 96 13,84 0,232
(g/dl) Olen Hastalar 16 14,43
Hemotokrit Yasayan Hastalar 96 42,38 0,199
(%) Olen Hastalar 16 44,13
Platelet Sayisi Yasayan Hastalar 96 256687 0,697
(ul) Olen Hastalar 16 271125
Glikoz Yasayan Hastalar 96 131,75 0,579
(mgy/dI) Olen Hastalar 16 140,56
Kreatin Yasayan Hastalar 96 0,97 0,526
(mg/dI) Olen Hastalar 16 0,88
Na (mmol/l) Yasayan Hastalar 96 139,15 0,160
Olen Hastalar 16 138
K (mmol/l) Yasayan Hastalar 96 4,02 0,512
Olen Hastalar 16 411
Cl (mmol/l) Yasayan Hastalar 96 103,57 0,758
Olen Hastalar 16 102,87
Ca (mg/gl) Yasayan Hastalar 96 9,15 0,574
Olen Hastalar 16 9,08
BUN (mg/dI) Yasayan Hastalar 96 20,333 0,590
Olen Hastalar 16 19,189
Albiimin (g/dl) Yasayan Hastalar 96 3,936 0,396
Olen Hastalar 16 3,851
LDL-K (mg/dl) | Yasayan Hastalar 96 129,74 0,238
Olen Hastalar 16 120,25
Trigliserid (mg/dl) | Yasayan Hastalar 96 128,91 0,906
Olen Hastalar 16 131,50
INR Yasayan Hastalar 96 1,128 0,277
Olen Hastalar 16 1,06
CRP Yasayan Hastalar 96 11,80 0,043
(mg/L) Olen Hastalar 16 24,20
Eritrosit Yasayan Hastalar 96 15,698 0,794
Sedimentasyonu | Olen Hastalar 16 14,562
(mm/sa)
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Yaptigimiz ¢caligmada iskemik inme nedeni ile 6len hastalarin hastanede kalig
stiresinin daha uzun oldugu goriildii. Hastanede kalis siiresi ve 6liim arasinda istatiksel
olarak anlamli bir iliski mevcuttu (p<0,05). Hastalarin hastanede kalis siirelerinin

mortalite ile iliskisi Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14. Hastalarm Hastanede Kalis Siirelerinin Mortalite ile Tliskisi

Kisi sayis1 | Ortalama Deger P
Hastanede kalis siiresi Yasayan Hastalar 96 7,21 0,001
(Giin) Olen Hastalar 16 11,81

Yaptigimiz ¢aligmada 6len hastalarin 7 tanesi kadin cinsiyette, 9 tanesi erkek
cinsiyetteydi. Olen hastalardan 6 tane hastanin DM hastalig1, 8 tane hastanin ise HT
hastalig1 mevcuttu. Hastalarin acil serviste yapilan fizik muayenesinde taraf bulgusu
olan 68 hastadan 9 tanesinin Oldiigi gorildi. Hastalarin acil serviste c¢ekilen
EKGlerinde NSR bulgusu olmayan 95 hastaninn 14 tanesi ex oldu. Trombolitik tedavi
alan 19 hastanin 5 tanesi, almayan hastalardan ise 11 tanesi ex oldu. Girisimsel islem
yapilan hastalardan 6len olmadi. Cinsiyet, sistemik hastalik, taraf bulgusu, EKG
ozellikleri, tromboliti tedavi alip almamasi veya girisimsel islem yapilip yapilmamasi
gibi parametreler ile iskemik inmeli hastalarin 6liim oranlar1 araasinda istatiksel olarak
anlaml bir iligki yoktu (p>0,05). Calismada analiz edilen bu parametreler ile ilgili

Tablo 15°te verilmistir.
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Tablo 15. Hastalarin; Demografik Ozelliklerinin, EKG Bulgularinin, Bagvuru Semptomlarmin ve
Aldiklar1 Tedavinin Mortalite Ile Tliskisi

Yasayan Olen Hastalar(n) p
Hastalar(n)

Cinsiyet Kadm 57 7 0,242
Erkek 39 9

DM Var 22 6 0,212
Yok 74 10

HT Var 62 8 0,265
Yok 34 8

EKG NSR Evet 15 2 0,747
Hayir 81 14

Taraf Bulgusu Var 59 9 0,693
Yok 37 7

Trombolitik Aldi 14 5 0.10

tedavi Almads 82 11

Girigimsel islem | Yapildi 4 0 0,406
Yapilmadi 92 16

Yaptigimiz ¢aligmada hastalarin hastanede kalis siirelerinin cinsiyet, DM ve
HT hastaliginin olmasi, EKG bulgusu, taraf bulgusu,girisimsel islem yapilip
yapilmamas1 gibi parametreler ile arasinda istatiksel olarak anlamli iligki yoktu
(p>0,05). Ancak trombolitik tedavi alan iskemik inme hastalarinin almayanlara gore
hastanede kalis siirelerinin daha fazla oldugu goriildii. Hastanede kalis siiresi ve
trombolitik tedavi alma durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki vardi
(p<0,05). Calismaya dahil edilen hastalarin; demografik oOzelliklerinin, ekg
bulgularinin, bagvuru semptomlarinin ve aldiklari tedavinin hastanede kalis siireleri ile

iligkisi Tablo 16’da verilmistir.
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Tablo 16. Hastalarin; Demografik Ozelliklerinin, EKG Bulgularinin, Basvuru Semptomlarmin ve
Aldiklar1 Tedavinin Hastanede Kalis Siireleri ile liskisi

Kisi Sayisi(n) Hastanede Kals Siiresi p
Ortalama Deger(Giin)

Cinsiyet Kadin 64 7,89 0,955
Erkek 48 7,83

DM Var 28 8,32 0,604
Yok 84 7,71

HT Var 70 7,43 0,265
Yok 42 8,60

EKG NSR Evet 17 5,76 0,078
Hayir 95 8,24

Taraf Bulgusu Var 68 8,25 0,346
Yok 44 7,27

Trombolitik Ald 19 12,26 0,000

tedavi Almad: 93 6,97

Girisimsel iglem | Yapildi 4 11,50 0,167
Y apilmadi 108 7,73

Yaptigimiz c¢alismada iskemik inme nedeni ile 6len hastalarin monosit
sayisinin ortalamasi 657,50(ul) iken yasayan hastalarin monosit sayisinin ortalamasi
544,79(pl) idi. Iskemik inme nedeni ile 6len hastalarmn HDL-K degerlerinin ortalamasi
38,25(mg/dl) iken yasayan hastalarin HDL-K degerlerinin ortalamasi1 45,86(mg/dl) idi.
Iskemik inme nedeni ile &len hastalarin monosit sayisi— HDL-K degerinin oranmin
(MHR) ortalama degeri 12,4 iken yasayan hastalarin monosit sayisi—- HDL-K
degerinin oraninin (MHR) ortalama degeri 17,9 idi. Monosit sayisi, HDL-K degeri ve
MHR parametreleri ile 6liim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttu
(p<0,05). Monosit sayisi, HDL-K degeri ve MHR degerleri ile hastalarin mortaliteleri

arasindaki anazliz verileri Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17. Hastalarin; Monosit, HDL-K ve MHR Degerlerinin Mortalite ile iliskisi

Kisi Sayis1 | Ortalama Deger | P degeri
Monosit Sayisi Yasayan hastalar 96 544,79 0,028
(uD) Olen hastalar 16 657,50
HDL Degeri Yasayan hastalar 96 45,86 0,009
(mg/dl) Olen hastalar 16 38,25
MHR Yasayan hastalar 96 12,4 0,000
Olen hastalar 16 17,9
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6. TARTISMA

Iskemik inme, acil servis bagvurularinin énemli bir kismini olusturan hizli ve
dogru tan1 koymanin hayati dnem tasidig1 bir klinik durumdur. iskemik inme, dzellikle
yash popiilasyonda yiliksek mortalite ve morbidite insidansi ile en sik goriilen acil
nérolojik durumdur. Iskemik inme, gelismis iilkelerde uzun siireli morbiditenin sik
nedenidir. Iskemik inme, diinya capinda en 6nemli 6liim nedenlerinden biridir. Son
yillarda, akut iskemik inmenin kisiler tizerindeki yikici etkisini en aza indirmek igin
mevcut tan1 ve tedavi segeneklerinde dnemli gelismeler meydana gelmistir. inme
tedavisindeki ilk 6nemli adim, iskemik inmeli hastanin erken tanis1 ve hasta i¢in uygun

tedaviyi verebilen merkeze miimkiin olan en kisa siirede ulasmasinin saglanmasidir.

Akut iskemik inmenin toplumlar {izerindeki maddi ve manevi yiikii, kismen
artan yagsam siiresine bagli olarak artan insidansla birlikte hizla artmaya devam
etmektedir. 1990'lardan beri, intravendz doku plazminojen aktivatorii iskemik inmeli
hastalarda sonuglari iyilestirmek igin kanita dayali tek tedavi secenegi olmustur. Ilk
4,5 saat i¢inde uygun hasta gruplarina uygulandiginda basarili sonuclar elde
edilmistir(136). Intravendz doku plazminojen aktivatorii almasi gereken hastalarin
tedavisi geciktirilmeden baglanmalidir. 2015 yilindan itibaren endovaskiiler
trombektomi uygun hasta gruplarinda kullanilmaya baslandi1(137). Intraventz tPA
tedavisi yapilmis olmas1 mekanik trombektomi i¢in engel teskil etmemektedir. Uygun

hasta se¢imi hizli bir sekilde yapilip, uygun tedavi en kisa siirede uygulanmalidir(138).

Her y1l diinyada 15 milyondan fazla inme atag1 gerceklesmektedir. Bu nedenle,
inme riski tagtyan bireylerin dnceden tanimlanmasina ve inme gegiren hastalarin teshis
ve tedavi segeneklerinin belirlenmesi asamalarinda; doktorun hasta yonetimine fayda
saglayacak yontemlere ihtiyag vardir. Inme riski ile inme ve nedenlerini
saptayabilmek, inme siddeti ve prognozunu Ongdrmek ig¢in belirteglere ihtiyag
duyulmaktadir. iskemik inmenin kan temelli biyolojik belirtecleri iizerinde ¢alismalar
hala devam etmektedir. Belirtilen amaglarla arastirilan veya arastirma ¢alismalari hala
stirmekte olan molekiiller; iskemik inme patofizyolojisinde yer alan gesitli proteinler,
niikleik asitler ve lipidlerdir. iskemik inme i¢in daha &nceki ¢alismalarda yer alan kan

temelli biyobelirteglerden bazilari: ApoC-lI, ApoC-Ill, H-FABP Lipid-baglayici
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protein, BNP, D-dimer, fibrinojen, vW{, C-reaktif protein (CRP), laktat, prokalsitonin,
matriks metalloproteinaz-9 (MMP-9), VCAM-1, S100 kalsiyum baglayict protein B
(S100B), LDL-oxidized, von-Willebrand Faktér, GFAP, NSE seklinde
siralanabilir(139). Kan biyobelirte¢lerinin iskemik inme yonetiminde rolii hala net
degildir ve inme kliniginin dogru tahmin edilebilmesi i¢in kan biyobelirtecleri ile ilgili

daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Intravendz tPA tedavisi ve edovaskiiler trombektomi stratejisindeki
gelismelere ragmen, akut iskemik inmeli hastalarin prognozu hala iyi degildir. Klinik
caligmalar, kotii prognoz ac¢isindan hastalarin daha iyi kategorize edilmesini
saglayacak yeni prognostik belirteglerin  belirlenmesine  odaklanmaktadir.
Inflamasyon, iskemik inme patofizyolojisinde énemli bir role sahiptir. Monositler,
iskemik inme sonrasi inflamasyonda 6nemli rol oynayan bir 16kosit tliriidiir. Ayrica
yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C); makrofajlarin gogiinii ve LDL
molekiillerinin oksidasyonunu inhibe ederek, monositlerin bu proinflamatuar ve

prooksidan etkilerine kars1 koyarak akut iskemik inme i¢in kisileri korur.

Son yillarda akut iskemik inme patofizyolojisi gdozoniine alindiginda monosit-
HDL kolesterol oraninin (MHR) prognoz belirteci olarak kullanabilecegi one
striilmistiir. Mutlak monosit sayisinin mutlak HDL-K sayisina boliinmesiyle
hesaplanan monosit-HDL-K oraninin, kardiyovaskuler hastaliklarda prognostik
belirte¢ olarak kullanimi ile alakali bir¢ok yayin mevcuttur. Bu ¢alismalarin biiytik bir
cogunlugunda, MHR hastalarm prognozu hakkinda dogru 6ngérii saglamistir. iskemik
inme hastalarinda MHR-prognoz ve MHR-mortalite iliskisi ile ilgili ¢alisma yok
denecek kadar azdir.

John M. Reid ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada 2725 hastanin demografik
ozelliklerini incelediler. Iskemik inmenin kadinlarda daha fazla oldugu goriildii.
Iskemik inme geciren kadinlarin yas ortalamasi 77 idi. Yash ve kadin hastalarda
iskemik inmenin sik oldugunu ortaya koydular(140). S.L. Gall ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada iskemik inmeli 1316 hastanin biiyiik ¢ogunlugunu yash kadin
hastalar olusturuyordu(141). Peter Appelros ve arkadaslar1 yaptiklari caligmada; 377

iskemik inmeli hastanin biiyiik ¢ogunlugu kadin cinsiyette idi. Iskemik inmeli
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hastalarin yas ortalamasi 77 oldugunu analiz ettiler(142). M. Vutanen ve arkadaslari
409 iskemik inmeli hastayr incelediler. Ayni ¢alismada iskemik inmeli hastalarin
bliyiik cogunlugu erkek cinsiyette oldugu goriildii. Bu calismadaki iskemik inmeli
hastalarin yas ortalamasi 72.2 oldugu goriildii(143). Westling B. ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada 438 tane iskemik inme tanisi alan hasta incelendi. Calismaya dahil
edilen iskemik inmeli hastalarin %52’si erkek cinsiyette idi. iskemik inmeli kadin
cinsiyetteki hastalarin yas ortalamasi 76 idi. Iskemik inmeli erkek cinsiyetteki
hastalarin yas ortalamasi 72 idi. Calismaya dahil edilen iskemik inmeli hastalarin

biiyiik cogunlugu ileri yasli hastalardan olusuyordu(144).

Christian Dehlendorff ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; 79617 tane inme
tanis1 alan hastanin %47.2’si kadin cinsiyette idi. C.Dehlendorff ve ark. planladiklari
caligmada hastalardan kadin cinsiyette olanlarinin yas ortalamasini 74.4 oldugunu
gordiiler. Yine ayni ¢alismada, inme tanisi alan erkek hastalarin yas ortalamasinin ise
69.5 oldugu analiz ettiler. Arastirmacilar yapilan bu ¢alisma verilerini temel alarak,
iskemik inme tanisi alan ileri yasglh hastalarin kadin cinsiyette olma oram fazla iken
daha geng yaslarda ise cinsiyet ve iskemik inme arasinda anlamli bir iliski olmadigini
One siirdiiler(145). Graeme J. Hankey ve arkadaslari; inme tanisi alan 492 tane
hastadan ilk inme atagi olan 343 tane hastanin demografik 6zelliklerinin; tekrarlayan
inme riski ve oliim ile iliskisini prospektif olarak incelediler. Bu hastalarin yas
ortalamasi 76 oldugu goriilddii. Bu ¢alismaya dahil edilen hastalarin %531 (n=181)
erkek cinsiyette iken %47’si(n=162) kadin cinsiyette idi(146).

Hoang T.Phan ve arkadaslari;; 1987 ve 2013 yillar1 arasinda Avrupa,
Avustralya, Giliney Amerika ve Karayipler'de yiiriitiilen 13 tane ¢calismay1 incelediler.
Bu 13 tane ¢alismada verileri mevcut olan toplam 16957 tane hasta ¢alismaya dahil
edilerek; hastalarin sosyodemografik 6zelliklerini, inmeden dnceki saglik durumlarini,
1 ve 5 yillik sagkalim oranlarin1 T.Phan ve arkadaslar1 analiz ettiler. Ayn1 ¢calismanin
verilerine gore 16957 hastanin biiylik cogunlugu kadin cinsiyette idi. Caligmaya dahil
edilen tiim hastalarin yas ortalamasi 74 olarak analiz edildi(147). Palm F. ve
arkadaslari: Ilk kez iskemik inme geciren 626 tane hastanin; etyolojisini, risk
faktorlerini ve cinsiyet farkliliklarini incelediler. Bu ¢alismaya dahil edilen hastalarin

kadm cinsiyet oranmin fazla oldugunu bildirdiler. ilk kez iskemik inme tanisi alan
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kadin hastalarin erkek hastalara gore daha yash oldugu goriildii(p<0.001). Ayni
caligma i¢in yapilan yasa gore ayarlanmis analizlerde iskemik inme insidansi erkek
hastalarda daha fazla oldugu goriildii. Bu calismada bir yillik sag kalim her iki
cinsiyette de benzer oranlarda oldugu bildirildi. Palm F. ve arkadaslar1, kadinlardaki
mortalitenin fazla olmasinin kadin cinsiyetteki hastalarin ¢ogunlugunun ileri yash
olmasina baglayarak yas-cinsiyet etkilesimi ortadan kaldirilirsa iskemik inmenin

erkeklerde daha mortal oldugunu 6ne siirdiiler(148).

Biz yaptigimiz calismada; acil servis kliniginde iskemik inme tanisi alan
toplam 112 hastay1 calismaya dahil ettik. Hastalarin 64 tanesi kadin cinsiyette, 48 hasta
ise erkek cinsiyette idi. Yaptigimiz ¢alismada hastalarin yas ortalamasinin 69,74
oldugu goriildii. Bizim ¢aligmamizda verilen literatiir bilgisine paralel olarak iskemik
inme hastalarimiz ileri yasta idi. ileri yasta islemik inme goriilmesi zaten beklenen bir
durumdur. Iskemik inmenin patofizyolojisinde bircok vaskiiler etken vardir. Yas ile
beraber sikligi artan bu vaskiiler patolojiler iskemik inme goriilme sikligini da
artirmistir. Bizim ¢alismamizda; iskemik inme hastalari i¢in yas ve cinsiyet istatiksel

olarak anlamli bir farklilik olmadig1 goriildi.

Brett M. Kissela ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada inme tanisi alan 4264 tane
hastay1 incelediler. Bu hastalardan iskemik inme tanisi alan 2719 tane hastayr DM
hastalig1 olup olmamasi durumuna goére iki gruba ayirdilar ve DM hastaliginin;
iskemik inme siklig1 ve iskemik inme prognozu ile iligkisini incelediler. Calismaya
dahil edilen hastalarin; inme hadisesinden 6énce DM tanisi Olanlar1 diyabetik iskemik
inme hastasi olarak tanimladilar. Diger tiim hastalarin DM hastaligi olmadig1 kabul
edildi. DM tanis1 olan hastalar tiim iskemik inme hastalarmin %31,5’ini (n=856)
olusturdugu goriildii. Ayni1 ¢alismada; erkek cinsiyette iskemik inme riskinin, kadin
cinsiyetin iskemik inme riskinden daha yiiksek oldugu bildirildi. Tiim iskemik inme
tanist alan hastalarin %37-42'sinde DM hastalig1 tek basina veya HT hastalig1 ile
birlikte vardi. Bu ¢alismada diyabetli hastalarda iskemik inmenin DM tanisi olmayan
hastalara gore daha erken yaslarda ortaya ¢iktig1 bildirildi(149). Yilong Wang ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada 11 560 tane hastanin demografik 6zelliklerini ve HT tanis1 olan
inme hastalarinda niiks oranlarini incelediler. Hastalarin 8409(%72,7) tanesinin HT

tanist mevcuttu ve HT olan iskemik inmeli hastalarda inme nuks orani fazla
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bulundu(150). M.U.Anwar ve ark. 380 iskemik inme hastasi ile yaptiklar1 prospektif
calismada; diyabetik iskemik inme hastalarinin ve DM tanis1 olmayan iskemik inme
hastalar1 ile demografik 6zelliklerini ve prognozlarimi karsilastirdilar. Iskemik inme
tanil1 hastalarin %20’sinin (n=76) DM tanis1 mevcuttu. DM tanili hastalarin; yas
ortalamasi daha kiiciiktii(p=0,034). Diyabetik hasta grubunun %69,7’sine ek olarak
HT hastalig1 eslik ediyordu. DM tanist olan iskemik inme hastalarinin hastane igi
mortalite oran1 DM tanis1 olmayan inmeli hasta grubundan daha yiiksek oldugunu,
bununda istatiksel olarak anlamli oldugunu goriildii(p=0,046). Bu ¢alismada iskemik
inme tanis1 alan DM’1i hastalarin prognozlari daha kétii oldugu bildirildi(151).

Bizim calismaya dahil ettigimiz iskemik inmeli hastalarin %25 nin(n=28) daha
onceden DM tanmis1 varken %75’inin DM tanmisi yoktu. Iskemik inmeli hastalarin
%62,5’sinin(n=70) HT hastaligi mevcuttu. Her iKi hastalikta (DM, HT) yaptigimiz
calismaya dahil edilen hastalarda, litariiterdeki ¢aligsmalarla benzer oranlarda goriildii.
Fakat her iki hastaliginda iskemik inmeli hastalarda goériillme sikliginin istatiksel

olarak anlaml degildi.

Hoang T.Phan ve arkadaslar1 1987 ve 2013 yillar1 arasinda yiiriitiilmiis olan 16
957 tane inme hastasin1 igeren 13 c¢alismalismayr inceledikleri meta-analiz
caligmalarinda; inmeli hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ile inmeli hastalarin 1 ve
5 yillik sagkalim oranlar1 arasindaki iligkiyi incelediler. Bu ¢aligmada yapilan kaba
analizlerde 1 yillik mortalite oranlarinin kadin cinsiyette daha fazla oldugu goriildii.
Yas, inmenin siddeti, AF, inme Oncesi saglik durumu, sigara ve periferik vaskiiler
hastalik Oykiisii gibi parametreler dahil edilerek yapilan analizlerde mortalite orani
erkek cinsiyette fazla bulundu. Ileri yash hasta popiilasyonunda iskemik inme nedeni
ile 6lim oran1 beklendigi gibi fazla idi(147). Christian Dehlendorff ve arkadaglari
yaptiklar1 calismada; 2003-2012 yillar1 arasinda Danimarka’da inme tanisi ile
hastaneye yatirtlan 79 617 tane hastanin prognozu ile cinsiyet-yas arasindaki iliskiyi
incelediler. Yapilan ¢alismada kadin cinsiyette ki iskemik inme hastalarinin inme
siddeti erkek hastalara oranlar daha fazla oldugu goriildii. iskemik inme tanis1 alan
kadin hastlarda hastalik siddeti daha fazla oldugu icin 6liim oranlarinin kadinlarda
fazla olacagim1 bunun calismalarda taraf tutmaya neden olacagimi belirttiler.

C.Dehlendorff ve ark iskemik inme tanist alan kadin cinsiyetteki hastalarda mortalite
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oranlarinin yiiksek olmasini kadin cinsiyette hastalik klinigin daha kotii olmasina
bagladilar. Bu nedenle Christian Dehlendorff ve arkadaslar cinsiyet ve inme nedeni
ile 0liim oranlarin1 incelerken inme siddetine gore diizeltilmis verileri kullanmay1
tercih ettiler. Calismada ileri yaslarda ve kadin cinsiyette inme siddeti fazla idi. Fakat
erkek cinsiyetin inme nedeni ile daha sik 6ldiigii goriildii. Bu ¢alismada, iskemik
inmeden yasl kadinlar yash erkeklerden daha fazla etkilenmesine ragmen erkeklerin
daha sik oldigi one siiriildii(145). Peter Appelros ve arkadaslarinin 377 iskemik
inmeli hastanin demografik Ozelliklerini inceledikleri ¢alismanin sonucuna gore;
iskemik inme hastalarinin mortalite oranlari ile ayni hasta grubunun yaslar1 arasinda
istatiksel agidan anlamli bir iligki oldugu goriildi. Ayni ¢alismada hastalari cinsiyetleri

ile hastalarin mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir iliski yoktu(142).

S.L.Gall ve arkadaslar1 iskemik inmeli 1316 tane hastanin 6liim oraninin; yas
ve cinsiyet ile iligkisine baktilar. Yapilan calismada kadinlarda 6lim orani daha
yiiksekti. Bu galismada iskemik inme tanisi alan hastalarin cinsiyetlerinin aksine
yaglar1 ve mortalite oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki olmadigi
belirtildi(141). M.Vutanen ve arkadaslari 409 tane iskemik inmeli hastanin bagvuru
aninda demografik ozelliklerini belirlediler. Daha sonra hastalar1 li¢ ay sonra
hastalarin yeniden degerlendirerek hastalarin ii¢ aylik mortalite oranlarini belirlediler.
Iskemik inmeli hastalardan 3 ay sonunda dlenlerin daha ¢ok erkek cinsiyette ve daha
ileri yasta olduklarini gordiiler(143). Westling B. ve arkadaslarinin yaptiklart
caligmada 438 tane iskemik inme tanisi alan hastayi; bagvuru aninda, akut inmeden
sonraki 15. giin, 3. ayda, 6. ayda ve 12. ayda yeniden degerlendirdiler. Bu hasta
grubunda; iskemik inmenin siddeti, iskemik inmenin alt tipi, iskemik inme tanis1 alan
hastalarin yasina ve cinsiyetine gore inmeli hastalarin yasam siirelerinin incelediler.
Hastalarin yasinin ve inme siddetinin hastalarin sagkalim oranlari ile iligkisinin
istatiksel olarak anlamli oldugunu gosterdiler. Yine ayni ¢alismada inmeli hastalarin
cinsiyeti sagkalim oranlart ile iligkili olmadig: goriildii(144). G.Howard ve arkadaslar
iskemik inmeli hastalarda; yas, cinsiyet, irk (beyaz veya siyahi olmasi), basvuru
anindaki biling durumu, daha &nceden inme dykiisii olmas1, GIA 6ykiisii, DM, HT,
kardiyak hastalik Oykiisii ve yasadiklar1 bolge gibi sosyodemografik 6zellikler ile

iskemik inme tanis1 alan hastalarin sagkalim oranlarini incelediler. Her bir faktoriin
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ayr1 ayri ele alindig1 ¢aligmada sadece dort faktor ile iskemik inmeli hastalarin sag
kalim oranlart ile istatiksel olarak kuvvetli anlamli oldugu goriildii. Yapilan ¢alismada;
daha yasli hastalar, bagvuru sirasinda biling diizeyi daha diisiik olan hastalar, daha 6nce
inme veya kalp hastalig1 oykiisii olan hastalar, bir yila kadar daha kétii bir sagkalim
prognozuna sahip oldugu gosterildi(p<0.001). Ayni ¢alismada; daha diisiik oranda da
olsa hastalarmin cinsiyetinin de sag kalimi etkiledigi tespit edildi(<0,05). Yapilan
calismada, iskemik inme tanist alan kadin cinsiyette prognozun daha koti oldugu
goriildii(152).

K N Vemmos ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada; ilk kez inme tanisi alan 555
tane hastanin 1 yillik sag kalim1 ve prognozlarini incelediler. Bu ¢aligmada inme tanisi
alan 309 (%55,6) tane hastanin erkek cinsiyette oldugu goriildii. Erkek cinsiyetteki
hastalarin yas ortalamasinin 75 (SD 11.9) bulundu. K.N. Vemmos ve ¢alisma
arkadaglar1 yaptiklar1 galismada; kadin cinsiyetteki hastalarin yas ortalamasinin 76(SD
11.2) olup erkek cinsiyet ile aralarinda anlamli bir farklilik olmadigi gosterildi. Ayni
calismada ilk kez inme geciren bir hastanin prognozunu etkileyen faktorler ileri yas,
inme siddeti ve atriyal fibrilasyon olarak tespit edildi. K.N.Vemmos ve ark. hastalarin
yas, EKG bulgusu ve inme siddeti gibi parametrelerinin, prognozu ile iliskisinin
istatiksel olarak anlamli oldugunu belirtti(153). Christel Renoux ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada; ilk kez gegici iskemik atak geciren veya iskemik inme tanisi alan
2553 tane hastanin cinsiyetine gore; hastalik dncesi ve iskemik inme tanis1 aldiktan 1
ay, 6 ay, 1 yil ve 5 yil sonraki modifiye Rankin Skalasi (mRS: iskemik inmeli
hastalarin giinliik aktivitelerini yaparken baska kisilere bagimlilik derecesini
belirleyen toplam 6 puan iizerinden yapilan bir skorlama sistemidir ve 0 puan tamamen
normal hastalar1 belirtirken 6 puan yataga bagimli hastalari ifade eder) skorunu
karsilagtirildi. Bu ¢aligmada kadin hastalarin prognozu erkek cinsiyete gore daha
kotiiydii. Fakat yas ve hastalik oncesi mRS kullanilarak yapilan diizeltilmis analizlerde
hastalarin kadin ve erkek cinsiyette olmalarinin prognoz ac¢isindan anlamli olmadigini
analiz ettiler. Bu ¢alismaya dahil edilen hastalarin prognozunun ileri yasl hastalarda
daha kétii oldugunu belirttiler(154).

Bizim calismamizda; erkek cinsiyetteki 48 tane hastanin 9 tanesi ex olurken

kadin cinsiyetin %10,9’u (n=7) ex oldu. Ex olan hastalarin yas ortalamas1 67,75 yil
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iken yasayan hastalarin ortalamasi 70,07y1l idi (p=0,443). Yaptigimiz ¢calismada erkek
hastalarin mortalite oranlarinin daha yiiksek oranda oldugu goriildii fakat bu oran
istatiksel olarak anlamli bir fark olusturmuyordu. Ayrica 6len hastalarin yas ortamalari
ile yasayan hastalarin yas ortalamalar1 arasindaki iliskiye bakildiginda her iki hasta
grubunun yas ortalamalarinin benzer oldugunu istatiksel olarak bir fark olusturmadigi
goriildli. Yaptigimiz literatlir taramasinda bir¢ok ¢alismada iskemik inmeli kadin
cinsiyetteki veya ileri yastaki hastalarin daha mortal seyrettigi gosterilmesine ragmen

bizim ¢aligmamizda yas ve cinsiyetin mortalite ile iliskisini bulunamadi.

G. Howard ve arkadaslari; iskemik inmeli hastalarin sagkalim oranlar ile
sosyodemografik o6zelliklerini incelediler. Bu calismada; kardiyovaskiiler hastalik,
inmeli hastalarin sagkalim orani ile iliskili bulundu(p<0,001). Ayn1 ¢alismada; DM ve
HT hastaliklari olan iskemik inme tanisi alan hastalarin diger hastalara gore sagkalim
oranlar1 arasinda anlamli bir iliski olmadigi belirtildi(152). Graeme J.Hankey ve
arkadaglarinin inme tanis1 alan hastalarin demografik 6zelliklerinin; tekrarlayan inme
riski ve 6liim ile iliskisini inceledikleri prospektif ¢calisma da; ikinci kez iskemik inme
atagi gegiren veya olen hastalarin genelde ileri yasli (75-84 yas) oldugu goriildii. Ayni
calismada tekrarlayan inme atagi olan veya dlen hastalarin biiyiik cogunlugunun DM
tanis1 bulunuyordu. Fakat yapilan ¢alismada; yas ve DM parametreleri istatiksel olarak

anlamli olmadig1 goriildii(146).

S M Lai ve arkadaslarinin yiirtittiikleri ¢alismasinda 621 tane akut iskemik
inmeli hastalari, ilk olarak iskemik inme baglangicindan 4 ay sonra degerlendirdiler.
Ayn1 hasta grubunu daha sonra 6 aylik araliklarla (6liim, inme ataginin tekrarlamasi
veya ¢alisma sonuna kadar) prospektif olarak ortalama 24 ay (1-48ay) boyunca izlendi.
Bu ¢alismada analiz edilecek faktorler hipertansiyon, diabetes mellitus, gecici iskemik
atak, kardiyak aritmi ve miyokard enfarktiisii 6ykiisii olarak belirlediler. S. M. Lai ve
ark. hastalarin ikinci inme riski veya 6liim oranlarinin belirlenen bes farkli risk faktorii
ile iliskisini incelediler. Yapilan ¢alismada erkek cinsiyetteki hastalarin, ¢alismaya
dahil edilen tiim hasta grubunun %52'sini olusturdugunu rapor ettiler. Ayn1 caligmada
erkek hastalarda inmenin ortaya ¢ikma yasi1 70+10,6, kadin cinsiyette ise inme baslama
yasi 74+11,1 olarak belirlendi(p <0.0001). Calismanin verilerine gore iskemik inme

kadin cinsiyette daha ileri yasta ortaya ¢iktigir goriildii. Calismada analiz edilen bes
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faktor arasindan sadece HT ve atriyal fibrilasyon iskemik inme niiks ve mortalite
oranlar ile istatiksel olarak anlamli bulundu(155). Brett M. Kissela ve arkadaslar
yaptiklar1 ¢alismada iskemik inme tanisi alan 2719 tane hastayr incelediler. Bu
hastalarin prognozlarinin DM hastalig ile iliskisini analiz ettiler. Diyabetli iskemik
inme hastalari, diyabeti olmayan hastalarin 6liim orani ile benzer oranara sahip idi.
Fakat diyabetli iskemik inme hastalarinin fonsiyonel bagimlilik orani daha fazla olarak

belirlendi(149).

MM Kaarisalo ve ark. iskemik inme tanis1i alan toplam 4390 hastay1
demografik ve prognostik ozellikleri agisindan analiz ettiler. Calismaya dahil edilen
hastalarda kadin cinsiyet oran1 fazla bulundu. Calismadaki hastalarin %25.1’inin
diyabetes mellitus tanis1 mevcuttu. Yapilan ¢alismada DM tanis1 olan hastalarin DM
tedavisinde kullandiklar ilaglarin iskemik inme hastalarinin mortalite oranlar1 ve
prognozu agisindan farklilik gostermedigi goriildii. Diyabetes mellitus tanisi olan ve
DM tanisi olmayan iskemik inme hastalarin iskemik inme gegirdikleri yas ortalamalart
benzerdi. DM tamist olan hastalarda HT hastaligi daha fazla olarak
raporlandi(p<0,001). Calismaya dahil edilen DM tanisi olan iskemik inmeli hastalarin
28 giinlik mortalite oranlari diger hasta grubuna gore daha fazla olarak tespit
edildi(p=0,020). Ayn1 ¢alismada diyabetes mellitus tanis1 olmayan iskemik inme tanisi
konulan hastalarinin 28 giin sonunda taburcu olma oranlar yiiksekti(p=0,003). DM
tanist olan iskemik inmeli hastalarin 28 giin sonunda fonksiyonel olarak bagimlilik
oranlari daha yiiksek olarak analiz edildi(p<0,001). M.M.Kaarisalo ve ekibi yaptiklari
calismada diyabetes mellitus tanis1 olmayan iskemik inme hastalarinin 28.giin sonunda

fonksiyonel olarak daha yiiksek iyilesme oranlarina sahip olduklarini gosterdiler(156).

Bizim ¢alismamizda DM tanisi olan hastalarim 6 tanesi hayatim kaybetti. Olen
16 iskemik inme tanisi olan hastanin 10 tanesinin DM hastaliginin olmadig1 goriildii.
Yaptigimiz ¢aligmada iskemik inmeli hastalarin DM hastaligina sahip olmalarinin ile
ayni hasta grubunun mortalite oranlari ile arasinda istatiksel olarak anlamsiz bir iliski
oldugu goriildii(p=0,212). Calismaya dahil edilen hastalardan HT tanis1 olan 70 tane
hastadan 8 tanesinin hastane i¢i takiplerinde 6ldiigii gortildi. Calismamizda verileri
analiz edilen HT tanis1 olan iskemik inmeli hastalarin mortalite oranlarinin diger

iskemik inmeli hasta grubuna goére anlamli olmadig1 goriildii(p=0,265).
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Azlisham Mohd ve arkadaslari inme benzeri semptomlarla bagvuran 343 tane
hastay1 ve hastalarn aldiklar1 tanilari inceledi. Iskemik inme tanisi alan 176 tane
hastanin; %63’linde(n=110) kol gii¢siizliigli, %54’ linde bacak gii¢siizliigl, %21’ inde
fasial paralizi, %53 linde konusma bozuklugu, %11’inde gérme kaybi, %13 iinde bas
dénmesi, %10’ ununda bulanti, %8’inde kusma, %6’sinda biling kaybi, %1’inde nobet
gibi semptomlar ile acil servis klinigine bagvurduklarini belirlediler(91). Peter J. Hand
ve arkadaglar1 iskemik inme semptomlari ile basvuran 336 tane hastayi inceledikleri
calismada c¢alismaya dahil edilen hastalarin %69’unun iskemik inme tanisi aldigi
goriildii. Caligmasa iskemik inme tanist alan hastlarda; bilissel fonksiyon
bozukluklarinin, beynin sag veya sol tarafina ait laterilizan bulgularin ve fokal
norolojik bulgularin sik olarak goriildiigiinii rapor ettiiler(157). Susanne Tentschert ve
ark. Calismalarina dahil ettikleri 2196 tane iskemik inme tanisi alan hastanin basvuru
semptomlarin1 ve hastalarda belirlenen inme etyolojilerinin basagrist ile iligkisini
incelediler. Hastalardan 588 tane (%27) hasta inme baslangicinda bas agris1 semptomu
mevcuttu. Calismaya dahil edilen bas agris1 semptomu ile gelip inme tanisi1 alan
hastalarin diger ¢alismadaki inme hastalar1 ile yapilan analizinde belirlenen inme
etyolojisi veya hastalarin prognozlar1 arasinda istatiksel olarak iliski olmadigi
goriildii(158).

Ojaghihaghighi S. ve arkadaslari nérolojik semptomlar ile basvuran 503 tane
hastanin aldiklar1 taniya gore semptomlarini analiz ettiler. Calismaya dahil edilen
hastalarin 359 tanesi iskemik inme tanist aldi. Ani baslangich bas agrisi, dilate pupil,
gorme bozuklugu, ajitasyon, diisiik GKS ve nobet gibi semptomlar hemorajik inme
tanisi alan hastalar i¢in anlamli birer semptom oldugu goriildii(p<0,001). Yine ayni
caligmada kademeli olarak artan bas agrisi iskemik inme tanisi alan hastalarda
anlamlibir semptom olarak tespit edildi (p<0,001)(159). Alejandro Gonzalez ve
arkadaslar1 189 hastanin demografik 6zelliklerini ve hastaneye bagvuru semptomlarin
incelediler. Yapilan ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 61 olarak belirlendi ve
calismaya dahil edilen tiim hasta grubunun %62 ’sinin erkek cinsiyette oldugu goriildii.
Bu caligmadaki hastalarin %46’sinin DM, %61,3’iiniin HT tanis1 vardi. Yapilan
calismada hastalarin %33,7’sinde biling bozuklugu, %48,5’inde dizatri, %41,71’inde
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yiiz felci,%81,59’unda st ekstremite giigsiizliigii ve %80,38’inde alt ekstremite
zayiflig1 gibi semptomlar ile hastaneye bagvurduklar belirlendi(160).

Bizim yaptifimiz c¢alismada hastalarin en sik basvuru semptomu taraf
bulgusuydu (%60,7). Calismaya dahil edilen hastalarin %36,6’sinda konugma
bozuklugu, %3,6’sinda gorme bozuklugu, %1,8’inde fasial paralizi, %2,7’sinde
basdonmesi, %2,7’sinde bulanti-kusma, %1,8’inde senkop, %1,8’inde ellerde titreme,
%0,9’unda biling kayb1 ve %0,9’unda haliisinasyon gibi semptomlarin 6n plana ¢iktig
gorildii. Calismamizda en sik basvuru semptomu olan taraf bulgusuna gore hastalari
iki ayr1 gruba ayirip mortalite oranlar1 ve hastanede kalig siireleri karsilagtirildi.
Calismamizda bu iki grup i¢in yapilan analizlerde istatiksel olarak anlamli bir iligki

olmadig goriildii.

David Tong ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada: Nisan 2003 ile Mart 2009
arasinda 1287 hastaneye bagvuran ve akut iskemik inme tanisi alan toplam 413 147
tane hastanin semptom baslangicindan hastaneye bagvuruncaya kadar gecen siireyi
incelediler. Hastalarin %20,6'sinin bagvuru siiresi 2 saatten azdi. Calismaya dahil
edilen hastalarin semptom baslangicindan hastaneye basvuruncaya kadar gecen
zaman; %25,1'inde <3 saat, %26,8'inde <3,5 saat ve %35,8'inde <8 saat idi. Iskemik
inme tanist alan hastalarin dortte birinden fazlasi intraventz tPA tedavisi igin uygun
zaman araliginda hastanelere bagvurdugu goriildii(161). Alejandro Gonzalez ve
arkadaslart 189 hastanin demografik 6zelliklerini ve hastaneye basvuru siirelerini
incelediler. Caligmaya dahil edilen hastalarin %20,9’u inme semptomlarinin
baslangicindan sonraki ilk 3 saat i¢inde hastaneye basvurdugu goriildii. Calismaya

dahil edilen hastalarin %8,9 una trombolitik tedavi uygulandigi belirlendi(160).

Bizim ¢alismamizda; hastalarin %25,9’u (n=29) semptom baslangicindan
itibaren ilk 3,5 saat icinde acil servise bagvurdugu goriildii. Calismaya dahil edilen
hastalarin semptom baglangicindan hastaneye basvuruncaya kadar gegen zaman;
%47,3’iinde <6 saat, %93,9’unda >24 saat, %16,1’inde >24 saat idi. Iskemik inme
tanis1 alan hastalarin hastaneye basvuru zamanlari alacaklari tedaviyi belirlemektedir.
Iskemik inmeli hastalara IV trombolitik tedavi semptom baslangicindan itibaren 4,5

saat iginde verilebilirken mekanik trombektimi ilk 24 saat iginde bagvuran uygun hasta
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popiilasyonuna yapilabilir. Yaptigimiz ¢alismada 31 hastanin iskemik inme
semptomlar1 basladiktan sonraki ilk 4 saat icerisinde hastaneye basvurduklar
belirlendi. Fakat yaptigimiz ¢alismada hastalarin sadece %17 sine trombolitik tedavi
verildigi goriildii. Ayni ¢alismada hastalarin biliyiik cogunlugunun ilk 24 saat igerisinde

basvurduklart halde mekanik trombektominin sadece 4 hastaya yapildig1 goriildii.

J Pirinen ve arkadaslar1 567 tane iskemik inme tanisi alan hastanin EKG
bulgularini ve iskemik inme alt tipini incelediler. Hastalarin 123 tanesinin EKG’sinde
sol ventrikiil hipertrofi (LVH) bulgusu, 188 hastanin EKG’sinde birinci derece blok,
213 hastanin EKG’sinde p dalga anormallikleri vardi. Aynmi ¢alismada EKG'deki P
dalga anormallikleri, kardiyoembolik iskemik inme ile; LVH ise kiigiik damar hastaligi
ile iligkili bulundu(162). J. Prosser ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada 846 iskemik
inme tanist alan hastanin demografik 6zelliklerini ve EKG bulgularini analiz ettiler.
Calismaya dahil edilen hastalarin g¢ekilen EKG’lerinde; %23,5’inde uzamis QTc
intervali, %22,8’inde AF, %13,8’inde sol ventrikiil hipertrofisi, %6’sinda sol dal
blogu, %7,2’sinde sag dal blogu,%6,3’linde ventrikler ekstra atim ve %3,2’sinde
atriyal ekstra atim gibi bulgular mevcuttu. Bu calismada arastirmacilar; EKG
parametrelerini hemisferik lateralizasyon ile analiz ettiler. Uzamis QTc aralig1 (yas,
cinsiyet, konjestif kalp yetmezligi 6ykiisiinden bagimsiz olarak) sol hemisfer iskemik
inmeleri ile iligkili bulundu (p=0,005) (163).

Payman Asadi ve arkadaslar1 yaptiklari calismada 546 tane iskemik inme tanisi
alan hastanin demografik 6zelliklerinin ve EKG bulgularinin mortalite ile iliskilerini
incelediler. En sik goriilen EKG bulgusu normal siniis ritmi (NSR) (%27,3) idi.
Hastalarin EKG’lerinde diger sik goriilen bulgular; negatif T dalgasi (%21,2), siniis
tagikardisi (%11,7), atriyal fibrilasyon (AF) (%11,5) ve patolojik Q dalgas1 (%9,9)
olarak belirlendi. Ayni ¢alismada daha az siklikta siniis bradikardisi, atriyoventrikiiler
(AV) nod bloklar1, ST segment degisiklikleri, sol ventrikiil hipertrofi bulgulari, sag dal
blogu (RBBB) ve sol dal blogu (LBBB) gibi EKG bulgularinin oldugu goriildii.
Calismada yapilan analizlerde negatif T dalgasi (p = 0.0001), AF ritmi (p<0.0001),
patolojik Q dalgas1 (p<<0.0001), Siniis dig1 ritim (p <0.0001), ST segment degisiklikleri
(p=0.011) ve AV nod blogu (p = 0.007); bu EKG bulgularinin hastalarin mortalite

oranlartyla arasinda istatiksel olarak anlamli iliski oldugu belirlendi (164).
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Bizim yaptigimiz ¢aligmada; hastalarin EKG’lerinin %15,2’si normal siniis
ritminde(NSR) idi. Hastalarin 19,6’sinin EKG’si AF idi. Biz calismamizda: Sag dal
blogu, sol dal blogu ve patolojik Q dalgasini; QRS dalga degisikligi olarak tek
parametrede analiz ettik. Toplam 35 hastada QRS dalga degisikligi mevcuttu. QRS
dalga degisikligine, AF(%]11,4) ve siniis ritmi (%88,57) eslik eden bulgulardi.
Hastalarin %19,6’sinda T dalga degisikligi, %17,9’unda ST segment degisikligi vardi.
Biz ¢alismamiza dahil ettigimiz hastalar; EKG’si nsr olan hastalar ve NSR olmayan
iskemik inmeli hastalak olmak tizere iki gruba ayrildi ve hastalarin mortalite
orannlarini ve hastanede kalis siirelerini bu iki grup arasinda analiz edildi. Yaptimiz
calisgmada EKG’de NSR bulgusunun hastalarin mortalite oran1 (p=0,747) ve hastalarin

hastanede kalis siireleri (p=0,078) ile istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii.

IST-3 ortak ¢alisma grubu tarafindan 12 iilkedeki 156 tane hastaneye bagvuran
iskemik inmeli toplam 3035 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin intravenoz
tromboliz tedavi alma durumlarimi ve 6 aylik mortalite oranlarini analiz ettiler.
Calismaya dahil edilen hastalarin %531 ileri yash (>80yas) idi. Iskemik inme
septomlarinin baglangicinda IV rt-PA tedavisi verilinceye kadar gegen ortalama siire
4,2 saat olarak belirlendi. Ayni ¢alismada intravendz alteplaz tedavi verilmesi
kararlastirildiktan sonra tedaviye baslama siiresi ortalama 18 dakika oldugu gorildii.
Calismada IV rt-PA tedavisi ilk {i¢ saat i¢cinde verilen hastalarda daha fazla fayda
sagladigi belirlendi. IV t-PA tedavisi alan hastlarin yogun bakimda kalma siiresi daha
fazla oldugu goriildii ve bu durumun, hastalarin IV alteplaz tedavisi aldiktan sonra
yogun bakim sartlarinda takibi gerektigi i¢in beklenen bir durum oldugu belirtildi. IV
rt-PA tedavisi alan hasta grubunun ilk yedi giin iginde 6liim oranlari fazla olarak tespit
edildi. Ayn1 ¢alismada IV rt-PA tedavisi alan hastalarda almayan iskemik inmeli
hastalara gore revaskiilarizasyon komplikasyonlari, semptomatik intrakraniyal
kanama ve ekstrakraniyal kanamalarda artis goriildii. Arastirmacilar yaptiklari
takiplerde IV rtPA tedavisi verilen hasta grubunda 6 ay sonunda yasayan hasta sayisi

fazla oldugunu fakat istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadigini belirttiler(165).

Amrou Sarraj ve arkadaslart beyin goriintilleme bulgularinda iskemik
degisiklik olan 105 iskemik inme hastasinin aldiklari tedavi ile prognozlari arasindaki

iliskiyi incelediler. Hastalarin 62 tanesine ASPECT (Alberta inme programi erken
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bilgisayarli tomografi skoru kontrastsiz ¢ekilen bilgisayarli tomografide; orta serebral
arter (MCA) tarafindan beslenen beyin dokusundaki erken iskemik degisiklikleri
degerlendiren 10 puanlik bir skorlama sistemidir ve iskemiye ugrayan her bir alan igin
puan 1 azaltilarak hesaplanir, diisiik puan alan hastalarin inme siddeti yiiksek
demektir.) skorlarina gére endovaskiiler trombektomi (EVT) tedavisi yapildi. Daha
sonra hastalar 3 ay sonunda mRS ile yeniden degerlendirildi. Calismada iskemik inme
tanist alan, endovaskiiler trombektomi tedavisi uygulanan hastalarin %31'inde (n=19)
ve tek basina ilag tedavisi alan hastalarin %14'linde fonksiyonel bagimsizlik saglandigi
goriildii. Aragtirmacilar EVT tedavisinin ilag tedavisine gore; daha iyi fonksiyonel
sonug (p=0.04), daha kii¢iik iskemik beyin dokusu (p=0,001), daha az iskemik dokuda
artis (p=0,0006) ile anlaml1 iligkili oldugunu belirlediler(166).

Tudor G. Jovin ve ark. yaptiklar1 calismada iskemik inme tanis1 alan ve
endovaskiiler trombektomi tedavisi yapilan 206 hastayi 2 y1l boyunca modifiye Rankin
Skalasi ile takip ettiler. Calismaya dahil edilen hastalarda; IV alteplaz tedavisi
kontrendike veya intravendz trombektomi tedavisiyle rekanalizasyon saglanamamisti.
Calismaya dahil edilen hastaalarin verileri incelendiginde semptom baslangicindan
sonraki 8 saat i¢inde endovaskiiler tedavi uygulanan hastalarda iskemik inme sonrasi
morbidite oranlar1 diisiik ve hastalarin fonksiyonel bagimsizlik oranlar: yiiksek olarak

belirlendi(167).

Jean-Philippe Desilles ve arkadaglar1 yaptiklar: ¢calismada: ASPECTS <6 olan
ve mekanik trombektomi tedavisi uygulanan 218 tane iskemik inmeli hastanin; basarili
reperfiizyon oranlarini ve prognozlarini incelediler. Calismaya dahil edilen hastalarin
%66’s1nda bagarili reperfiizyon saglandi. Reperfiizyon saglanan hastalarin prognozlari
iyi (p=0,002) ve 3 ay sonunda mortalite oranlar1 diisiik (p=0,013)oldugu goriildii(168).
rt-PA Inme Calisma Grubu tarafindan yapilan ¢alismada; IV rt-PA tedavisi alan ve
alamayan hastalarin, ilk 24 saat sonunda ve 3 ay sonunda prognozlarini incelendi.
Calismada rt-PA ile tedavi edilen iskemik inmeli hastalarin 3 ay sonunda iyi prognoz
oranlar1 %30 daha fazla iken ilk 24 saat sonunda her iki grup arasinda anlaml fark
olmadig1 goriildi. Calismaya dahil edilen hastalarda semptomatik intraserebral

kanama, t-PA verilen hastalarda daha fazla olarak tespit edildi (P<0,001). Calismada
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analiz edilen hastalarin 3 ay sonunda ki 6liim oranlarinin her iki grup arasinda benzer

oldugu tespit edildi(169).

M. Demchuk ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢galismada akut iskemik inme tanis1 alan
ve |V alteplaz tedavisi verilen 1205 tane hastanin prognozlarini incelediler. Hastalarin
prognozlarint m-RS ile degerlendirdiler. Calismaya dahil edilen hastalarin yas
ortalamasi 69 yas, %56’simnin erkek cinsiyette oldugu belirlendi. Bu ¢alismada
hastalarin sosyodemografik 06zelliklerinin, kan parametrelerinin ve hastalara
uygulanan tedavilerin prognoz iizerine etkileri analiz edildi. Yapilan ¢calismada diisiik
inme siddeti, DM 6ykiisii olmamasi, anormal BT bulgusunun olmamasi, rt-PA tedavisi
oncesi normal glikoz diizeyi, rt-PA tedavisi 6ncesi normal sistolik kan basinci degeri

ve rt-PA tedavisi almig olmak iyi prognoz gostergesi olarak tespit edildi(170).

Bizim yaptigimiz caligmada; hastalarin %]17’sine IV trombolitik tedavi
verilirken %3,6’s1na girisimsel islem uygulandi. Bizim ¢alismamizda IV trombolitik
tedavi ve mekanik trombektomi yapilmis olmasina gore hastalarin mortalite oaranlari
ve hastanede kalis siireleri analiz edildi. Bu ¢alismada trombolitik tedavi alan 19
hastanin 5 tanesinin, almayan hastalardan ise 11 tanesinin 6ldiigi goriildi. Yaptigimiz
calismada hastalarin trombolitik tedavi alip almamasi veya girisimsel islem yapilip
yapilmamas1 gibi parametreleri ile iskemik inmeli hastalarin 6liim oranlar1 arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p>0,05). Ayn1 ¢alismada trombolitik tedavi

alan hastalarin daha uzun siire hastanede kaldiklarin1 goriildi (p=0,000).

A.Bolayir ve arkadaslar1 iskemik inme tanist alan 466 hastayr retrospektif
olarak incelediler. A. Bolayir ve ¢alisma ekibinin belirledigi iskemik inmeli hastalar
ile aynm1 6zelliklerde 408 tane kisi kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. Ayrica
caligmaya dahil edilen hastalar 30 giinliik mortalitelerine gore iki ayr1 gruba ayrildi.
Calismaya dahil edilen tiim gruplarin kan parametreleri ve demografik 6zellikleri
analiz edildi. Bu ¢alismada hasta ve kontrol gruplart demografik 6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda; yas, cinsiyet, sigara igme durumu, statin ila¢ kullanim durumu,
VKI degeri, diabetes mellitus durumu ve hipertansif durumu agisindan gruplar
arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol gruplari

kan parametreleri agisindan karsilastirildiginda; kreatin degeri, hemoglobin degeri,
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LDL-K degeri ve total kolesterol degeri her iki grup icinde benzerdi. Fakat yapilan
calismada; CRP, iirik asit, glikoz, ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit sayisi,
monosit sayisi, lenfosit sayisi, ntrofil sayisi ve 16kosit sayisi hasta ve kontrol gruplari
arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli iliski belirlendi (timii icin
p<0,001). Yapilan calismada iirik asit degeri, HDL-K degeri, glikoz degeri, MHR
degeri, MPV degeri, CRP degeri, trombosit sayisi, monosit sayisi, ndtrofil sayisi ve
16kosit sayis1 gibi parametrelerin hasta grubunda daha yiiksek iken lenfosit sayis1 ve
HDL diizeyi kontrol grubunda yiiksek oldugu belirlendi. Bu ¢alismada iskemik inme
tanist alan hastalar, 30 giinliilk mortalitelerine gore hayatta kalanlar ve 6lenler olarak
iki ayr1 grupta analiz edildi. Bu iki grubun MHR degerleri, monosit sayilar1 ve HDL-
K degerleri karsilastirildi. Calismada yasayan hastalarin HDL-K degeri yiiksek iken
Olen hastalarin MHR degeri ve monosit sayis1 yiiksek oldugu tespir edildi. A. Bolayir
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada her ii¢ parametrede (MHR degerleri, monosit
sayilar1 ve HDL-K degerleri) iskemik inmeli hastalarin mortalite oranlar1 ile iliskili
bulundu (p<0,001). Ayrica yaptiklari diizeltilmis analizler ile irik asit seviyesinin,
CRP ve MHR degerlerinin 30 giinliik mortalitenin tahmin edilmesinde istatistiksel

olarak anlamli bagimsiz degiskenler oldugu gosterildi(171).

Ralph L. Sacco ve arkadaslar1 yaptiklar1 kohort ¢calismasinda; kontrol grubunu
olusturan 905 kisinin ve c¢alismaya dahil edilen iskemik inme tanisi alan 539 tane
hastanin HDL-K diizeylerini ve demografik 6zelliklerini kaydedildi. Caligmaya dahil
edilen hastalarin %67’si ileri yasli, %55’ kadin cinsiyette oldugu goriildii. Bu
caligmada disik HDL-K diizeyleri artmis inme riski ile iligskili bulundu
(p<0,001)(172). GM Grosse ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada; semptomatik ve
asemptomatik karotis stenozu olan 21 tane, kardiyoembolik iskemik inmeli 11 tane
hastanin ve herhangi bir kardiyovaskiiler bozuklugu olmayan 11 kisiden olusan
kontrol grubunun monosit alt tiplerinin(monl, mon2, mon3) sayisini, monosit
kemotaktik protein 1 (MCP-1) ve fraktalkin plazma seviyelerini karsilastirdi.
Yaptiklan ¢alismada iskemik inmeli hastalarinda toplam monosit sayisini, monl ve

ara monosit(mon2) sayisini anlamli bir sekilde yiiksek buldular(173).

Hao-Yu Wang ve arkadaslari; kesitsel niifusa dayali Kuzeydogu Cin Kirsal
Kardiyovaskiiler Saglik Calismasina (NCRCHS) kayitl1 8148 kisinin MHR degerlerini
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ve iskemik inme oranlarini analiz etti. Caligmada incelenen hastalardan 194 tanesi
iskemik inme tanis1 aldigr goriildii. Bu calismada hastalarin yas, cinsiyet, egitim
diizeyi, 1rk, ekonomik durum, fiziksel aktivite diizeyi, viicut kitle indeksi, Sigara,
diabetes mellitus, hipertansiyon; sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, MHR,
kreatin, glikoz, trigliserit, HDL-K ve LDL-K degerleri; 16kosit, nétrofil, lenfosit ve
monosit sayisi gibi parametrelerini analiz ettiler. Bu ¢alismada; yas, diisiik egitim
diizeyi, diistik ekonomik diizey, diisiik fiziksel aktivite, sigara kullanimi, DM hastaligi,
HT hastalig1 yiiksek viicut kitle indeksi, yliksek 16kosit sayisi, yiiksek nétrofil sayisi,
yiiksek monosit sayisi, diisiik HDL-K degeri ve yiiksek MHR degeri; iskemik inme ile
istatiksel olarak anlamli iligkili olarak belirlendi (tiimii i¢in p<0,001). Hao-Yu Wang
ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada; MHRdeki her bir birimlik artis, iskemik
inme riskinde daha yiiksek oranlarda artisa neden oldugu goriildii(174). Poh-Shiow
Yeh ve ark. yaptiklari calismada: iskemik inme ve gegici iskemik atak tanis1 alan 3093
hastanin; demografik 6zelliklerini, HDL-K degerlerini ve prognozlarini analiz ettiler.
Calismaya dahil edilen hastalarin %22’sinin basvuru aninda HDL-K degerleri
diisiiktii. HDL-K degerleri diisiik olan hastalarin inme siddetleri daha yiiksekti.
Caligmadaki HDL-K degerleri diisiik olan hastalarin biliyiik ¢ogunlugu erkek
cinsiyette oldugu belirlendi. Calismada diisitk HDL-K degerlerinin; inme hastalarinin

prognozlari ve iskemik inme siddeti ile anlamli iligkisi oldugu goriildii(175).

Hongbing Liu ve arkadaglar1 yaptiklari ¢aligmada; iskemik inme semptomlari
basladiktan sonraki ilk 24 saatte acil servise bagvuran 1090 hastanin demografik
ozelliklerini, kan parametrelerini ve mortalite oranlarini analiz ettiler. Hongbing Liu
ve ekibi; hastalar1 bagvuru aninda ve 3 ay sonra modifiye Rankin Skalasi (mRS) ile
prognoz i¢in degerlendirdiler. Calismaya dahil edilen hastalarin 165 tanesi koti
prognozlu olarak belirlendi. Calismada prognozu kétii hastalarin; yas ortalamasi 64,13
(p=0.001), %38.2'si kadin cisiyette (p=0,037) oldugu belirtildi. Calismada analiz
edilen laboratuar parametrelerinden; nétrofil (p=0,017), trigliserit (p=0,012), HDL
kolesterol (p=0,036) ve monosit (p=0,027) degerleri kotii prognoz ile iliskili bulundu.
Ayni1 ¢aligmada kan parametrelerinden; 16kosit sayisi, lenfosit sayisi, LDL kolesterol
degeri kotli prognoz i¢in anlamli olmadig goriildii. Ayrica hipertansiyon ve diabetes

mellitus hastaliklarinin hastalarin prognozunda anlamli olmadigi 6ne siiriildii. Bu

88



calismada MHR kotii prognozlu hastalarda daha yiiksekti ve istatiksel olarak anlamli
olarak analiz edildi(109).

A. Demir ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada; akut iskemik inme tanisi ile
hastaneye yatirilan ve tedavi edilen 183 hastay1 retrospektif olarak incelediler. Bu
calismada hastalarin demografik 6zellikleri, inme risk faktorleri, laboratuvar degerleri
ve MHR degerlerini kayit altina alindi. Caligmada bu parametreler, hastalarin eve
taburcu olmasi ve hastane i¢i mortalite oranlar1 ile analiz edildi. Yapilan bu ¢alismada;
yas (p=0,020), AF (p=0,003), AST (p=0,014), notrofil sayis1 (p=0,006) ve MHR
(p=0,028) parametreleri hastane i¢i mortalite oranlar1 ile anlamli iliskili olarak
belirlendi. Ayn1 ¢aligmada hastalarin cinsiyet , DM veya HT hastalik 6ykiisii, sistolik-
diyastolik kan basinci degerleri; keratin, trigliserit, LDL-K ve HDL-K degerleri;
16kosit, hemoglobin, nétrofil, lenfosit ve monosit sayis1 gibi parametreleri analiz
edilen diger parametreleriydi. Yapilan ¢alismada bu parametreler ve mortalite oranlari

arasinda iligki olmadig1 gézlendi(176).

Huiling Liu ve arkadaslari yaptiklar1 retrospektif ¢alismada; iskemik inme
tanist konan 253 hasta ve 211 saglikli bireyin, demografik ozelliklerini ve kan
paremetrelerini karsilastirdi. Yapilan ¢alismada; yas, cinsiyet, kronik hastalik (DM,
HT, KVH ve hiperlipidemi) 6ykiisii, kullandigi ilaclar (antihipertansif ve antidiyabetik
ilaglar), sistolik ve diyastolik kan basinci degeri, LDL-K degeri ve glikoz degeri i¢in
hasta ve kontrol gruplari karsilastirildi. Yapilan galigmada hasta ve kontrol grubu
arasinda bu parametreler agisindan anlamli bir fark olmadigi goriildii. Fakat aym
calismada; trigliserid degeri (p<0,001), HDL-K degeri (p<0,001), monosit sayisi
(p<0,001), lenfosit sayis1 (p=0,04), MHR degeri (p<0,001) ve MHL degeri (p<0,001)
icin hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir iliski bulundu. Bu galismada iskemik
inme tanist alan hastalarda trigliserid degeri, monosit sayisi, lenfosit sayisi, MHR
degeri ve MHL degeri anlaml olarak yiiksek iken HDL-K degeri istatiksel olarak
anlaml diisiik bulundu. Yapilan ¢alismada; yiiksek MHR ve MHL degeri iskemik
inme i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu goriildi(177).

Yanan Wang ve arkadaslar1 iskemik inme tanisi alan 974 hastanin MHR degeri

ve hemorajik transformasyon (akut iskemik inmeli hastalarda sik goriilen bir
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komplikasyon) iligkisini analiz ettiler. Bu ¢aligmada hastalarin yas ortalamasi 69 yil,
%58,8’1 erkek cinsiyette idi. Calisma esnasinda hastalarin takiplerinde %15,2’sinde
hemorajik transformasyon (HT) meydana geldigi goriildii. Hemorajik transformasyon
gelisen hastalar1, diger hasta grubu ile karsilastirilan bu ¢alismada; ileri yas (p=0,001),
kadin cinsiyet (p<0,001), yiiksek AF orani1 (p<<0,001), biiyiik enfarktiis alan1 (p<0,001),
yiiksek NIHSS puani (p<0,001), diisiik sistolik kan basinci (p=0,009), diisiik monosit
sayis1 (p=0,016), yiliksek 16kosit sayis1 (p=0,044), diisiik trigliserit diizeyi (p<0,001),
yiiksek HDL-K degeri (p=0,008), diisiik LDL-K (p=0,032) ve diisiik MHR degeri
(p=0,001) anlaml iligkili olarak tespit edildi. Hemorajik transformasyon gelisen hasta
grubunun antiplatelet ve lipid diisliriicii ajanlar1 alma olasilig1 daha diisiik iken, IV
tromboliz ve endovaskiiler trombektomi tedavi almig olma olasiliklar1 daha yiiksekti.
Calismada, saglikli kontrol gruplarinda ve hemorajik transformasyon gelisen iskemik
inmeli hastalarin MHR degeri iskemik inmeli diger hastalardan istatiksel acidan

anlamli olarak diisiik oldugu bildirildi.(178).

Bizim yaptigimiz ¢alismada iskemik inme tanisi alan hastalarin demografik
ozelliklerini ve kan parametlerini analiz edildi. Belirledigimiz parametrelerin
hastalarin hastane i¢i mortalite oranlari iliskisini incelendi. Calismamizda analiz
ettigimiz lenfosit sayisi, bazofil sayisi, hemoglobin degeri, hemotokrit degeri, platelet
sayisi, eritrosit sedimentasyon degeri, glikoz degeri, kreatin degeri, BUN degeri,
sodyum degeri, potasyum degeri, klor degeri, kalsiyum degeri, LDL kolesterol degeri,
trigliserit degeri, alblimin degeri ve INR degeri gibi kan parametreleri ile hastalarin
Olim orani1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (p>0,05).
Yaptigimiz ¢alismada hastalarin 16kosit ve notrofil sayisinin, iskemik inmeli hastalarin
mortalitesi ile istatiksel olarak anlamli bir iligkisinin oldugu gériildii (p<0,05). Ayrica
bu ¢alismada CRP ve mortalite arasinda da istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu
goriildi (p<0,05).

Yaptigimiz ¢alismada iskemik inme nedeni ile 6len hastalarin hastanede kalig
siiresinin daha uzun oldugu goriildii (p<0,05). Iskemik inme nedeni ile 6len hastalarin
monosit sayisiin ortalamas1 657,50 pl iken yasayan hastalarin monosit sayisinin
ortalamas1 544,79 ul idi. Calismaya dahil edilen ve iskemik inme nedeni ile 6len

hastalarin HDL-K degerlerinin ortalamasi 38,25 mg/dl iken yasayan hastalarin HDL-
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K degerlerinin ortalamasi 45,86 mg/dl olarak bulundu. Yaptigimiz ¢alismada iskemik
inme nedeni ile 6len hastalarin monosit sayist/ HDL-K degerinin oraninin (MHR)
ortalama degeri 17,9 iken yasayan hastalarin monosit sayisi/ HDL-K degerinin
oraninin ortalama degeri 12,4 olarak bulundu. Bu ¢alismada monosit sayisi, HDL-K
degeri ve MHR parametreleri ile 6liim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
mevcuttu (p<0,05). Calismaya dahil edilen hastane igi takiplerinde 6len hastalarda
HDL-K degeri diisiik iken ayni hasta gurubunda monosit sayis1t ve MHR degeri
yiiksekti.

Bir ¢ok calismada MHR ’nin iskemik kardiyovaskiiler hastaliklarda prognoz ile
anlamli oldugunu gosteriyordu. Yazilan makaleler i¢inde iskemik inme insidansini
veya prognozunu veya Oliim oranin1 ve MHR ile karsilastiran ¢cok az sayida ¢alisma
mevcuttu. Bizim buldugumuz sonuglar literaatiirde yayimnlamis olan makalelerin

sonuglari ile benzerdi.

91



7. SONUC

Iskemik inmenin acil servis bagvurular arasinda énemli bir yeri vardir. Toplum
geneli mortalite nedenleri arasinda ikinci sirada yer alir. iskemik inmeli hastalarin acil
servis kliniginde degerlendirilirken hizli hareket etmek gerekir. Iskemik beyin
dokusunda kalic1 doku hasar1 gergeklesmemesi igin inmeli hastanin tedavisinin erken
donemde baglamasi gerekir. Fakat uygun tedavilere ragmen iskemik inmeli hastalarin
morbidite ve mortaliteleri yiiksektir. Bu nedenle iskemik inme risk faktorii tasiyan
hastalara Koruyucu hekimlik yapilmasi ¢ok onemlidir. Iskemik inmeye erken tani
konulmasi ile inmenin toplum {iizeninde neden oldugu maddi ve manevi yiik
azalacaktir. Bu nedenle son yillarda calismalar; iskemik inme tani ve prognoz
biomarkerlarina yonlenmistir. Diinya genelinde ucuz, giivenilir ve tespit siiresi kisa

biyobelirtegler arastirilmaya baglanmistir.

Iskemik inmenin etyolojisinde birgok patolojik durum bulunur. Biz
calismamizda iskemik kardiyovaskiiler hastaliklarda prognoz i¢in giivenilir bir
parametre oldugu calismalar ile gosterilen MHR’nin iskemik inmeli hastalarin
prognozunu 6ngormek icin kullanilabilir bir parametre olup olmadigini belirlemeyi
hedefledik. Bulgularimiz MHR’nin iiskemik inmeli hastalarin mortalite oranlar1 ile
anlaml iligki oldugunu goéstermistir. Calismamizda iskemik inme nedeni ile hayatini
kaybeden hastalarin acil servise ilk basvurduklar1 anda bakilan monosit ve HDL-K
degerleri ile hesaplanan MHR degerlerinin yliksek oldugu goriilmistiir. MHR nin
iskemik inmeli hastalarin prognozlari hakkinda 6ngorii saglayacak bir parametre

olarak kullanilabilecegini 6neriyoruz.
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