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1. GIRIS VE AMAC

Inme, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan “hizla gelisen ve 24 saat veya daha
uzun siiren ya da oliimle sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya global
bozukluguna bagli bulgular” olarak tanimlamaktadir (1). inme olgularinin %80-
85’1 iskemik, %15-20’si hemorajik kokenlidir (2). Akut inme, kalp hastaliklar ve
kanserlerin ardindan en sik ii¢lincili 6liim nedeni olup Tiirkiye’de ve tiim Diinyada,
morbidite ve mortalitenin sik nedenleri arasindadir (3, 4). inme, Avrupa’da da
morbidite ve uzun vadeli 6ziirliiliigiin (“longterm disability”’) en 6nemli sebebidir.
Yaglilardaki epilepsinin en sik, demansin ikinci en sik, depresyonun da sik
nedenleri arasindadir (5, 6). Tirkiye’de tim olimlerin % 40.6’s1 kalp
hastaliklarindan, % 6.8’i inmeden kaynaklanmaktadir. Bu oranla inme Tiirkiye’de
tiglincii en sik 6lim nedenidir (4). ABD’de de her yil 800.000 yeni inme olgusu

gelismekte ve bu hastalarinda yaklasik %20’si ayn1 y1l i¢erisinde 6lmektedir (7).

Akut inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlar1 yiiksek oldugundan
dolay1 bu hastalarin erken mortalite 6ngoriisiinii yapmak 6nemlidir. Son yillarda
mortalitesi yiiksek hastaliklar olan koroner arter hastaliklari, kanserler ve
inmelerin mortalitesini 6ngérmek amaciyla klinik bulgular, skorlama sistemleri,
biyokimyasal markerler ve goriintiileme yontemleri ile birtakim caligmalar
yapilmistir. Bu ¢alismalarda nétrofil/lenfosit oraninin (NLR) akut miyokard
infarktiisii ile, eritrosit dagilim genisligi (RDW) ve ortalama trombosit hacminin

(MPV) kolon kanseri ve inmelerle olan iliskileri arastirilmistir (8-10). Bu



calismada kolay ulasilabilir, ucuz ve hizli bir test olan tam kan sayimmi
parametreleri ile diinyada 6liim nedenleri arasinda 6n siralarda yeralan iskemik

inmenin erken donem mortalite ile iliskisini aragtirmak amag¢lanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.inme Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tanimlamasina gore inme; vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti
ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (1). Iskemik
inme, intraserebral kanama (IK) ve subarakoid kanama (SAK) gibi alt tipleri
vardir. Tanim geregi 24 saatten uzun siirer veya oOliimle sonlanir. Sendromun
siddeti; tam dilizelmeden, kismi diizelmeye, sakatliktan Oliime varan genis bir
yelpazeyi kapsar (11). Semptomlar 24 saatten daha uzun siiriiyorsa klinik olarak
inme, 24 saatten daha kisa bir siirede tamamen diizeliyorsa klinik olarak gegici
iskemik atak (GIA) olarak kabul edilir (12). Tanimlamada; iskemik inme, primer
intraserebral kanama, intraventrikiiler kanama ve subaraknoid kanamalarin ¢ogu

inme kapsamina girmektedir (5).

2.2.Inme Epidemiyolojisi

Inme tiim diinyada koroner kalp hastaligi ve kanserlerden sonra iigiincii
siklikta gelen Olim nedenidir. Ortalama olarak yilda 2/1000 yeni inme
gelismektedir. Inme prevalanst 6/1000 civarindadir. Hastalarin %20’si erken
donemde olmak iizere %30’u bir yil icinde 6lmekte, yasayanlarin iigte biri ise
yagsamlarin1 bagkalarina muhtag olarak idame ettirmektedirler (13). Erkeklerde 55-
65 yas arasinda inme insidansi kadinlara gore 2-3 Kat fazla iken, ileri yaslarda bu
fark azalmaktadir. 45 yas alt1 inmeler, tiim olgularin %3-5’ini olusturduklar1 i¢in
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insidansin1 tahmin etmek zordur. Nencini ve arkadaslar1 15-45 yas arasi inme
insidansin1 1/10000 olarak bildirmistir (14). Ulkemizde hemorajik inme bati
toplumlarindan daha yiiksek oranda goriilmektedir. Bunun nedeni, en 6nemli risk
faktorii olan hipertansiyonun iyi taninmamasi, takip ve tedavisindeki eksiklikler
olabilir (15). Tirk Beyin Damar Hastaliklari Dernegi’nin verilerine gore

hemorajik inme siklig1 %28,8 iken mortalite hiz1 ise %16,2’dir (16).

2.3.Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler
araciligr ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan
akimini internal karotid arter ve dallari, beyin sap1 ve serebellum ile oksipital lob

ve talamusun kan akimini ise vertebral arter ve dallari saglar.

Internal karotid arter, kommon karotid arterin dalidir. Kommon karotid
arter, sol tarafta dogrudan arcus aortadan ¢ikarken sag tarafta ise truncus
brachiocephalicustan ¢ikar. Kommon karotid arter, C4 diizeyinde internal karotid
arter ve eksternal karotid arter olmak iizere iki dala ayrilir. Internal karotid arter,
servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalina
girdikten sonra kaverndz siniisiin i¢inde ilerler ve duramater yapragini delerek
subaraknoid bolgeye ulasir. Internal karotid arter, beyin yiizeyine optik kiazmanin
lateralinde ¢ikarak anterior serebral arter ve orta serebral arter adi altinda iki

terminal dala ayrilir.

Vertebrobaziler sistemi olusturan vertebral arterler subklavyen arterden

ayrilir. Subklavyen arter, sag tarafta truncus brachiocephalicustan, sol tarafta
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arkus aortadan koken alir. Vertebral arter, duramater i¢inde iken posterior inferior
serebellar arter dalin1 verir. Subaraknoid aralikta bulbus 6n yiiziinde her iki
vertebral arter birlesir ve baziller arter adimi alir. Baziller arter, beyin sapinin 6n
orta boliimiiniin beslenmesini saglayan kisa perforan dallar ile beyin sapini
cevreleyen anterior inferior serebellar arter ve siiperior sercbellar arter dallarimi
verir. Ayrica baziller arter, posterior serebral arter dalin1 verir. Posterior serebral
arter, posterior komiinikan arter aracilifi ile internal karotid artere baglanir.
Serebral dolagimi saglayan arterler arasinda ¢ok sayida anastomoz vardir.
Vertebrobaziler sistem ile karotis sistemi arasindaki kollateral dolasimi Willis

poligonu saglar (17).

2.4.Serebral Kan Akimi ve Serebral Metabolizma

Beyin, kardiyak debinin yaklasik % 15-20’sini kullanir. Noronlar ve glial
hiicreler, devamli olarak membran potansiyellerini korumak, aksoplazma tiretmek,
transmitter sentezlemek ve depolamak, bozulan yapisal kisimlarimi yenilemek
zorundadirlar. Bu nedenle beyin hiicreleri viicuttaki diger organlara gore daha

fazla enerjiye ihtiya¢ duyarlar (18).

Beyin beslenmesinde en 6nemli etken serebral kan akimidir. Serebral kan
akimini, serebral perfiizyon basinci ile serebral vaskiiler direng arasindaki oran
belirler (18). Serebral perfiizyon basinct ise ortalama arteryal basingtan
intrakraniyal basincin ¢ikarilmasiyla bulunur (19). Normal kosullarda serebral
perfliizyon basinci sabittir. Fakat kan basinci ve serebral vendz doniisii etkileyen

durumlar serebral perfiizyon basmcini degistirebilirler. Intrakraniyal basincin



yiikselmesi serebral perfiizyon basmcini diisiirmektedir. Intrakraniyal basing,

ortalama arteryal basinca ulasirsa serebral kan akimi bu noktada durur (18).

Serebral kan akimi, otoregiilasyon olarak adlandirilan bir mekanizma
sayesinde ortalama arteryal basinin 50-60 mmHg ile 150-160 mmHg arasindaki
basing degisimlerinden ¢ok az etkilenmektedir (18). Serebral perfiizyon
basincindaki otoregiilasyon limitlerinin altindaki diisiisler, serebral kan akiminda
daha hizli bir disiise yol agar. Serebral perfiizyon basinct arttiginda, serebral
otoregiilasyonun  kompansatuar  aktivitesi  araciligt = ile = damarlarda
vazokonstriiksiyon olmasi sabit kan akimiin devamliligini saglamaktadir. Olusan
vazokonstriiksiyon serebral kan akimini azaltir bu da intrakraniyal basincin
diismesini saglar. Otoregililasyonun alt limitlerinde veya yetmezliginde serebral
perflizyon basmcinin artmasi pasif vazodilatasyon nedeni ile serebral kan
volimiiniin ve intrakranial bacincin artmasi ile sonuglanir (19). Serebral kan
akimi, yavas dalgali uykuda, uyaniklik, cesitli biligsel ve fizisel aktiviteler
sirasinda, toplamda sabit kalmakla birlikte, dinamik bolgesel degisiklikler

gostermektedir.

Beyin icin en biiyiik enerji kaynagi glukozdur. 100 gr beyin dokusu 1
dakikada 30 mmol (5 mg) glukoz tiiketmektedir. Bu durum yaklasik 125 gr/giin
glukoz kullanildigin1 gosterir. Glukoz beyine kolaylastirilmis transport ile girer.
%80’1 enerji tliretmede kullanilirken geri kalan kismi ndrotransmitter, protein ve
lipid sentezinde kullanilir. Son iirlin olarak laktata metabolize olur. Beyin glukozu

oksijenli yoldan kullanir ve kesintisiz oksijen destegi gerekmektedir (18).



Beyin damarlart oksijenden (O;) daha g¢ok karbondioksit (CO,)
diizeyindeki degisikliklere hassastir. Oksijenin serebral kan akimini etkiledigi en
onemli durum, parsiyel oksijen basincinin (PaO;) 60 mmHg’ nin altina diismesi
halinde serebral kan akiminin hizla artmasidir. Karbondioksit ve buna bagli olarak
gelisen asidoz birlikte etki ederek serebral kan akimini arttirmaktadir. Parsiyel
karbondioksit basinci (PaCO;) arttigt zaman beyin omirilik sivisinda asidoz
gelisir. PaCOy’deki degisikliklere bagli olarak serebral kan akiminin degisiklige
ugramast ekstraselliiler sivinin pH degisiklikleri ile iliskilidir. Hem CO2’nin
artmast hem de ortam pH’sinin diismesi serebral dilatasyona ve beyin

perfiizyonunun hizla artmasina neden olur (19).

Hipotermide, serebral O, metabolizma hizi (SO,MH) azalir. Her 1
derecelik disis SO,MH’de %6-7" lik bir azalma olur. Yaklasik 20 °C’ lik
hipotermide elektroensefalografide (EEG) tam bir siipresyon goriiliirken 18 °C’lik
bir hipotermide SO,MH normal degerinin %10’undan daha diisiik bir diizeye
inmektedir. Hipertermi SO,MH’yi arttirir fakat 42 °C’den sonra SO,MH dramatik

olarak azalir (18).

2.5.Serebral Iskeminin Fizyopatolojisi

Beyin yeterli miktarda anlik oksijenlenmis kan destegine diger organlardan
daha fazla ihtiyag¢ duyar. Serebral dolasimin stirekliligi beyin sapindaki
merkezlerin kontroliindeki bir dizi baroreseptor ve vazomotor reflekslerle giivence

altina alimir. Hayvan deneylerinde ve muhtemelen insanlarda, kan akiminin 5



dakikadan uzun siire durmasi geri doniisiimii olmayan hasara yol acar. Kandan

yoksun beyin dokusunda iskemik nekroz veya infarkt gerceklesir.

Iskemik dokunun kaderini belirleyen en 6nemli etkenler, iskeminin siddeti
ve siiresidir (19). Bir serebral arter tikandigi zaman arterin besledigi alanin
merkezindeki bolgedeki kan akimi kritik diizeyin altina diiser ve bu doku hizla
nekroza gider. Iskemik ¢ekirdegi ¢evreleyen bolgelerde ise kollateral damarlarca
saglanan ve perifere dogru artis gosteren kan akimi bolgeleri mevcuttur. Bu alan,
eger iskemik durum diizeltilmezse birkag saat igerisinde nekroza gitme potansiyeli
vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalict hasarin heniiz olugsmadigi bu beyin
bolgesine “penumbra” adi verilir (20). Iskemik c¢ekirdekte, enerji kesilmesi
sonucu iyon pompa sistemleri bozulmugken, penumbrada elektrik aktivite
bozukluguna ragmen membran hemostazi korunmustur. Bu nedenle penumbra
hedef alinan “kurtarilacak doku” dur (9). Bu ilerleyici bozuklugun, 24 saate kadar
devam ettigi ve reperfiizyonla geri dondiigii gosterilmistir. Bu da penumbranin
dinamik 6zelligini ortaya koyan, bir tedavi yapilmazsa kisa bir siire i¢inde geri

doniissiiz doku hasarinin yerlesecegini gostermektedir (21).

Beyin hiicreleri eksitotoksisite (glutamat), radikal hasari (oksidatif stres,
serbest radikaller) ve apoptotik yollarin birlikteligi ile oliirler. Oksijen ve glukoz
eksikligine bagli beyinde adenozin trifosfat (ATP) olusturulamazsa, enerji
eksikligine bagl iyonik dengeler bozulur. Glutamat salinir ve geri alimi1 bozulur,
eksitatuar aminoasitler postsinaptik reseptorlere baglanarak hiicre igine artmis
kalsiyum (Ca) girisine ve salinimna sebep olur. Ca bagimli sentaz ve proteazlar

hiicre ve dokudaki ana hiicre-iskelet ve enzimatik proteinlerin yikiminda, nitrik
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oksit (NO) ve peroksinitrit olusumunda rol alir. Oksidatif fosforilasyonun
bozulmasi1 ve reaktif oksijen radikallerinin salmimi gibi mitokondriyal
disfonksiyon sonrasi; hiicrelerin protein, lipid ve niikleik asitleri daha da fazla
hasara ugrarlar. Kaspazlar apoptotik hiicre 6liim mekanizmalarimi tetikler. Biitiin
bu mekanizmalar sonucunda; dinamik ve hiicreye 6zel yolaklar, iskemik hasarin
siire ve siddetine bagl olarak, nekroz ya da apopitoz ya da her ikisi birlikte hiicre

6liimiine sebep olur (22).

2.6.Serebral Iskemide Etiyoloji ve Simiflandirma

Inme etyolojisine yénelik ilk siniflandirmalar, genellikle lezyonun
patolojisine gore yapilmis ve tiim inmeler iskemik ve hemorajik olmak tizere iki
ana gruba ayrilmistir. Daha sonraki ¢aligmalar ileri néroradyolojik, kardiyolojik,
hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullanarak lezyonun patolojisi,
lokalizasyonu ve olus mekanizmasini da g6z Oniinde tutmus ve yeni
siniflandirmalar yapilmistir. Buna gore yapilan inme smiflandirmalarinda, gesitli
toplumlarda bazi alt gruplar daha sik gézlenmekle birlikte benzer degerler elde

edilmistir (13).

Serebral infarktlarda etyolojik smiflandirma, iskeminin tedavisi ve
prognozunun belirlenmesi yani sira ikincil koruma agisindan ¢ok énemlidir. Buna
karsilik klinik ve ndroradyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda
benzerlik gostermesi nedeni ile etyolojik smiflandirma oldukga giigtiir (13).
Iskemik inmelerle ilgili pratikte kullanim alani bulan 6nemli bir smiflama

Oxfordshire Toplum Inme Projesinde oOnerilmistir. Burada temel norolojik



bulgular esas alinmis, etyolojik ozellikler hesaba katilmadan, basit ve kolay
uygulanabilir bir siniflama amag¢lanmistir. Olgular bu siniflamada doért ayr1 grup
icinde degerlendirilmistir; Lakiiner infarktlar, total anteriyor sirkiilasyon
infarktlari, parsiyel anteriyor sirkiilasyon infarktlari, posteriyor sirkiilasyon
infarktlart. Bu siniflama sistemi erken evrede prognozla ilgili belirli bir 6ngori
yapilmasma da olanak saglamaktadir (23). Iskemik inmeler lezyonun arteryal
dagilimina gore basitce karotis, vertebrobaziller, lakiiner ve ara bolge (border
zone) infarktlar1 olarak da smiflandirilir. Iyi bir anatomi bilgisi gerektiren ve
lezyonun topografik oOzelliklerine dayanarak yapilan bu smiflama tedavi

planlanmasinada yon verir (24).

1993 yilinda yayinlanan TOAST (Trial of Organization. 10172 in Acute
Stroke Treatment) calismasinda kullanilan siniflandirma ise klinik bulgularin yani
sira etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullaniimaktadir

(25).

Tablo 1. iskemik inmede TOAST Smiflandirmasi

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz ve emboli)

2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar okliizyomu (lakiiner infarkt)

4. Diger belirlenen etyolojiler

5. Sebebi belirlenemeyen etyolojiler
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a) Genis Arter Aterosklerozu (Tromboz ve Emboli)

Tiim iskemik inmelerin %350’si genis arter aterosklerozuna baglidir.
Iskemi, 6zellikle ekstrakranial ve daha nadir olmak iizere intrakranial damarlarda
ve bunlarin bifurkasyon bdélgelerinde, yillar igerisinde gelisen aterom plaklarinin
stabilizasyonlarinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara bagli olarak gelisir.
Ortaya cikan aterotrombotik lezyon, damarin darligi veya tikanmasina yol agar.
Hemodinamik mekanizmalarla, daha distal sinir bolgelerde (Watershed area)
infarktlara da yol agabilir. Bu mekanizmada, proksimal arterin %70-80 ve
tizerindeki darliklar1 s6z konusudur. Ayrica, aterotrombotik lezyondan kopan
trombosit, kolesterol gibi bazi pargalarin arterden artere emboli mekanizmasi ile
distal arterleri ttkamasi miimkiindiir. Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde,
O0zgecmiste siklikla 15 dakika ile 1 saat arasinda siiren gegici iskemik ataklar ve
intermittan kladikasyo sikayeti bulunur. Bakida, karotis iifiirlimii ve distal
nabizlarin alinmamast ayirict1 tanida Onemlidir. Norolojik kayip olarak,
ektremitelerde distal veya proksimal agirlikli kuvvet kayiplart ve ozellikle

arterden artere embolizm vakalarinda fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar (13).

b) Kardiyoembolizm

Tiim iskemik inmelerin %20’sini olusturan kardiyoembolizimde, arteriyel
okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir. Emboliye yol agan kalp
hastaliklari, yiiksek riskli ve orta riskli olmak iizere alt gruplara ayrilmistir. (Tablo

2) Orta riskli hastaliklarda diger inme nedenleri bulunamazsa, olasi
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kardiyoembolik inme tanisi1 konulabilir. Baslica klinik bulgular ani gelisen ve

bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir. Siklikla epileptik ndbetler,

baslangicta inme ile birliktelik gosterir. Bazi1 vakalarda ise ilerleyen saatlerde

norolojik kayipta hizli diizelmeler gozlenir (13).

Tablo 2. Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk Diizeyleri

Yiiksek Risk

Orta Risk

Atriyal fibrilasyon
Hasta siniis sendromu
Sol atriyal trombiis

Sol atriyal miksoma
Mitral darlik

Protez kapak
Endokardit

Sol ventrikiil trombiis
Sol ventrikiil miksoma
Dilate kardiyomiyopati

Yeni gecirilmis miyokard infarktiisii

Patent foramen ovale

Atriyal septal anevrizma

Atriyal septal defekt

Atriyal flatter

Mitral annulus kalsifikasyonu

Mitral kapak prolapsusu

Biyoprotez kapak

Kalsifiye aort stenozu

Subaortik hipertrofik kardiyomiyopati
Akinetik-diskinetik ventrikiil duvar

segmenti

Konjestif kalp hastaligi

¢) Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarkt)

Genellikle hipertansiyon veya diyabeti olan yasli hastalarda ortaya ¢ikan

bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Bu hastalik icin

karakteristik bulgular (saf motor, saf sensoriyel, sensorimotor inme, dizartri-
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beceriksiz el sendromu ve ataksik hemiparezi v.b.) ve nororadyolojik olarak 1,5
cm’den kiiciik, derin infarktlarin gozlenmesi tam1 koydurur. Bu vakalarda,
potansiyel kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50’den fazla darliga yol
acan biiyiik damar tikanmalar1 bulunmamalidir (13). Higbir norolojik semptomu
olmayan 40 yas lizeri bireylerde manyetik rézanans goriintileme (MRG) ile
yapilmis calismalarda Lakiiner infarktlarmn (LI) ¢ogunun asemptomatik oldugu
gosterilmistir (26). Yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, koroner arter
hastaligi, gecici iskemik atak Oykiisii ve sigara icimi diger infarkt tiplerinde
oldugu gibi lakiiner infarktida arttiran risk faktorleridir. Ancak lakiiner infarkta

Ozgiin degillerdir (26).

Saf motor inme en fazla gériilen LI alt tipidir. Lezyon cogunlukla capsula
internadadir. Yiiz, kol ve bacaklar esit olarak tutulur. Saf sensoriyel tutulumda
lezyon genellikle talamustadir. Hemiparazi ya da hemihipoestezi tarzinda saf
sensoryel tutulum sézkonusudur. Duyu bozuklugu hem derin hemde yiizeyel
duyular1 kapsar. Sensorimotor tipte genellikle duyusal semptomlar daha 6ncedir
ve motor semptomlar bundan sonra progresif olarak gelisir (27). Motor kayip
genellikle saf motor tiptekinden daha agirdir. Ataksik hemiparazi piramidal ve
serebellar bulgularin ayni tarafta goriilmesiyle karakterize bir sendromdur. Ataksi

piramidal bulgulardan daha baskindir (26).

LI’in tamsinda difiizyon MRG en iyi yontemdir. Ozgiinliik ve hassasiyeti
%100’e yakindir. Genel anlamda kortikal infarktlara gore daha iyi prognozludur.

Cogu vakada bu fonksiyonel kotiilesmenin nedeni tekrarlayan inmelerdir. Yas,
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diyabet, baslangictaki inme siddeti ve asemptomatik lakiiner lezyon ve

16koaraiosis varligi kotii prognozla ilgili faktorlerdir (26).

d) Diger Belirlenen Etiyolojiler

Bu grupta, Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) birincil ve ikincil vaskiilitleri,
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopaty with subcortical infarcts
and leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiigiik damar
hastaliklari, fibromuskiiler displazi, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal
hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir ve tim iskemik
inmelerin %5’inden az yer tutar (23). Anjiografi, leptomeningeal biopsi ve

ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tan1 konur (13).

e) Sebebi Belirlenemeyen Etiyolojiler

Ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan serebral infarktlarla,
yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica yapilan tetkiklerde birden fazla

etyolojik neden bulunan vakalar da bu grupta degerlendirilir (13).

2.7 .iskemik inmede Risk Faktorleri

Akut iskemik inme tedavisindeki gelismelere ragmen inme nedenli
Olimler bir ¢ok iilkede ligiincii sirada yer almakta ve inmeye bagh sakatliklar ise
biiyiik ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Inme risk faktorlerinin epidemiyolojik
calismalarla belirlenmesi ve Onlenmesi onem kazanmaktadir. Inmede risk
faktorleri Tablo 3’te goriilmektedir . Hipertansiyon hem serebral infarkt hem de

intrakraniyal kanama ic¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Hipertansiyon tedavisinde

14



diyastolik kan basincinin 5-6 mmHg azaltilmasi inme riskini %42 azalttigim
gostermistir (28).  Baska bir ¢alismada 60 yas iizerinde izole sistolik
hipertansiyonlu hastalarda tedavi ile inme insidansinda azalma %42’dir (28). inme
riskinin azalmasi i¢in en uygun kan basinci degerlerinin ne olmasi gerektigi
konusunda yapilan diger bir ¢alismada; 140/85 mmHg ve altindaki degerlerin

yararli oldugu ortaya konmustur (25).

Tablo 3. inmede Risk Faktorleri .

I.Degistirilemeyen Risk I1. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Faktorleri
1. Kesinlesmis Risk 2. Kesinlesmemis Risk
Faktorleri Faktorleri
a. Yas a. Hipertansiyon a. Alkol Kullanimi
b. Cins b. Diyabetes Mellitus, b. Obesite
c. Irk c. Kalp Hastaliklar1 c. Beslenme Aliskanliklart
d. Aile oykiisii d. Hiperlipidemi d. Fiziksel Inaktivite
e. Sigara e. Hiperhomosisteinemi

f. Asemptomatik Karotis

Stenozu f. lla¢ Kullanim1 ve Bagimlilig1

g. Orak Hiicreli Anemi g. Hormon Tedavisi
h. Hiperkoagiiabilite
i. Fibrinojen

j. Inflamasyon
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2.8.inme Hastalarmin Yonetimi

Acil servise bagvuran inme hastalarinin %29 - %65’inde inme ile ilgili
semptomlarin ~ oldugu  belirlendi. Hastalarin ~ %19-%60’1  semptomlarin
baglangicinin  ilk 3 saatinde, %14-%32’1 ise 2. saatinde acil servislere
bagvurmaktadir (29). Amerikan Kalp Cemiyeti tarafindan bu siirenin etkili sekilde
kullanilabilmesi i¢in inme zinciri tanimlanmistir (30). Bu tanimlamada inme
semptomlarini ve belirtilerini tanima, hastane dncesi acil saglik sisitemini aktive
etme, hastaneye transportu saglama ve hastaneyi haberdar etme, hizli acil servis
triaji, acil serviste gerekli labotatuvar ve goriintiileme tetkiklerini yapma, tan1 ve
uygun tedavi planini olusturma ve en sonda uygun tedaviyi uygulama sirastyla yer

almaktadir (31).

Tiirkiye’de hastane Oncesi saglik hizmetlerini 112 Acil Saglik Hizmetleri
vermektedir. Acil servise inme siiphesiyle gelen hastalarin triaji hizlica
yapilmalidir. Bu triajda inme akut miyokard infarktiisii (AMI), ciddi travmalarla
es tutulmasi Onerilmektedir. Hastaneye basvuran inme hastalarinin %50’s1 kendi

imkanlariyla gelmektedir ve bunlarin triaji konusunda dikkatli olunmalidir (30).

Acil servise bagvuran inme silipheli hastalara yaklagim diger ciddi hastalara
yaklasim gibi olmalidir; ABC stabilizasyonu yapilip sonrasinda hizlica nérolojik
degerlendirilmesi ve eslik eden hastaliklart tanimlanir. Buradaki amag sadece
iskemik inmeyi tanimak degil buna sebep olabilecek diger durumlar1 diglamak
olmaldir. Oykii, fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri tanida

yardimc1 olmaktadir.

16



a) Oykii

Oykiideki en énemli nokta semptomlarin baslama zamanidir. Eger zaman
bilinemiyorsa ya da sahit yoksa en son ne zaman sisayetsiz oldugu yani normal
olarak goriildiigii zaman 6nem tasimaktadir. Oykiide dikkat edilecek baska bir

hususta ateroskleroza ya da kardiyovaskiiler hastaliga yatkinlik olup olmamasidir.
b) Fizik Muayene

Norovaskiiler muayenesi kisa ve tam olmalidir. Gerekirse belirli skalalarla
desteklenmelidir. National Institutes of Health Stroke Skalasi (NIHSS)
kullanilabileceklerden biridir, ayrica bu skala uzmanligi ndroloji olmayan
saglikeilar tarafindan da kullanilabilir (Tablo 4) (32). Bu skalalarin kullanilmasi
hem bir standart getirmekte ve semptomlarin ciddiyetini saptanmasini
kolaylastirmakta hemde saglik c¢alisanlarinin daha kolay anlasabilmesini
saglamaktadir (33). Bu skalalar sayesinde acil serviste ¢alisan doktorlar tarafindan

inme tanisi eksiksiz yapilmakta ve yonetimi saglanmaktadir (34).
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Tablo 4. NIH inme Skalasi

1a. Biling diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyar1 hemen cevap veriyor

2= Israrl1 veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap
veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

6. Motor (Bacaklar)

Yatarak 30 derece (5 saniye)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢carpmaz)
2= Yerg¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

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

0= Iki soruya dogru cevap

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

2= Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

7. Ekstremitede ataksi

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

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

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

0= ikisini de yaptyor

1= Birisini yapiyor

2= Higbirisini yapamiyor

8. Duyu

0= Normal

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

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

2. Bakis

0= Normal

1= Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde bakis
parezisi

2= Gozlerde forse deviasyon, total parezi
(okulosefalik refleks ile diizelme yok)

9. Konuflma

0= Normal

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

2= Agr afazi (hic bilgi aligverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

3. Gorme alam

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= Iki tarafli hemianopsi veya korliik (kortikal
korliik dahil)

10. Dizartri

0= Yok

1= Hafif- orta siddette dizartri, anlagiliyor

2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

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

0= Yok

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

3= Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya c¢ift
tarafli veya koma

11. ihmal

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

1= Tek modalitede sondiirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

5. Motor (Kollar)

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

0= Normal

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

2= Yer¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve
carpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

18




¢) Klinik Bulgular

Anterior Serebral Arter (ASA) Enfarkti

Izole ASA enfarkti tiim serebral enfarktlar icinde %]1,3’{ini
olusturmaktadir . ASA enfarktlarinin en Onde gelen sebebi biiyiik arter
arterosklerozudur . Genis ASA enfarkti sonucunda ana olarak uzamis mutizm,
akut konflizyon, abuli (irade yitimi), ciddi azalmis sozel akicilik, sfinkter
inkontinasidir . Izole ASA enfarktlarmin %62.5 sol, %33,3 sag ve %4,2

bilateraldir (35).

Orta Serebral Arter( OSA) Enfarkti

Klinik presentasyon tikanikligin yerine baglidir. Total OSA enfarkti tiim
enfarktlarin 2/3 iini olusturmaktadir ve 6n dolagim enfarklarinin %90’ nindan
sorumludur. Distal arter ug¢ bolgeler arasinda borderzone enfarklar
goriilebilmektedir. Klinik semptomlari, konfiizyon ve deliryum, motor ve duysal
kayip, gérme kayiplari, afazi ve thmaldir. Genellikle motor kayip semptomatiktir

(35).

Posterior Serebral Arter (PCA) Enfarkti

Erkelerde kadinlara gore daha az goriilmektedir. 17-45 yas arasinda

vertebrobaziler enfarkt oran1 %13 ’tiir (36).

19



d) Laboratuvar Testleri

Inme siiphesi ile gelen her hastadan kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri
ve serum elektrolitleri, kardiyak iskemi testleri, hemogram, kanama zamani,
international normalized ratio (INR), aktive kismi tromboplastin zamani1 (APTT),
oksijen saturasyonu ve elektrokardiyogram (EKG) istenmelidir. Secilmis
hastalarda ise karaciger fonksiyon testleri, toksikolojik taramalar, alkol diizeyi

veya lomber ponksiyon planlanabilir (29).

e) Goriintiileme Testleri

Goriintlileme segeneklerinin gelismesiyle inmenin erken evre tanisinda
onemi giderek artmaktadir (30). Goriintiileme yontemiyle saptanan verilerden
inmenin yeri, bllyiikliigii, kanamanin olup olmamasi erken ve ge¢ dénem tedavi
planlarinin olusturulmasinda 6nem tasimaktadir. Kontrastsiz beyin BT ve
diffiizyon agirlikli beyin MRI goriintilleme olarak ilk kullanilmasi gereken
yontemlerdir. En ¢ok kullanilan yontem kontrassiz beyin BT dir. Baz1 merkezler
esit etkinlige sahip diffiizyon agirlikli beyin MRI kullanmaktadir (37). Higbir
zaman testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir (37). MRI goriintiilemede BT

ile goriilemeyen mikrokanamalar1 gostermektedir.

Kontrastsiz beyin BT ile erken iskemi belirtilerini tanimada ve
intraserebral kanamalar1 ve timor gibi diger nedenleri tanimada Oncelikle
kullanilmaktadir. Trombolitik tedavinin gelisimiyle beyin BT incelemesinde
saptanan kiiclik veriler tedavi kararimi etkilemektedir. Genis ©6n dolasim

enfarktlarinda sulkal silinme ya da gri-beyaz cevher ayriminin kaybolmasi,
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hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82 oraninda saptanabilmektedir (38).
Iskemik inmede beyin BT nin sensitivitesi ilk 6 saatte %41, spesivitesi %91 dir
(39). BT’de erken donemde iskemi bulgularinin olmasi ilk {i¢ saatte verilen
trombolitik tedavi sonrasinda semptomatik hemorajik transformasyon riskini sekiz
kat artirmaktadir (40). OSA sulama alaninin >1/3’linden genis enfarkt
bulgusunun olmasi trombolitik tedavi sonra kanama riskini artirdigi gosterilmistir

(41).

MRI difflizyon agirlikli yapilirsa BT’ye gore daha istiindiir ama
konvansiyonel MRI belirgin iistiinliigii yoktur. MRI ile iskemik penumbra tespit
edilebilmekte ve biiyiikliigii hakkinda bilgi edinilebilmektedir (42). Diffiizyon
agirlikli MRI’da bulgular semptomlarin baslangicindan dakikalar sonra bulgular
ortaya c¢ikabilmektedir (42). BT de net degerlendirilemeyen serebellum ve beyin
sap1 ya da kiiciik subkortikal infarkt alanlarmi da gosterebilmektedir. Iskemik

alan1 saptamada sensitivitesi %88-%100 ve spesivitesi %95- %100’diir (43).

2.9.Serebral Iskemide Ayirict Tami

Ani gelisen norolojik fonksiyon kaybi nedeniyle serebrovaskiiler hastaligin
ayirict tanisinda zorluk olmadifi diisiiniiliir. Inmenin birincil tanmis1 nérolojik
bakiya dayanir. Fokal veya global ndrolojik kayip ani gelisimi, semptomlarin 24
saatten uzun silirmesi veya Oliimiin 24 saatten Once olmasi; semptomlarin
travmasiz damarsal kaynakli olmasidir (44). Ayirici tan1 hizla yapilmalidir. Ani
gelisen norolojik bozukluga yaklagim, hasta veya gozlemleyen kisiden dikkatli

Oykli alma ile baglar. Hastaneye bagvuru sirasindaki klinik tablo hastanin
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durumunu ve teshisin ilk basamagimi gosterir. Oykii ve norolojik baki inme olup
olmadig1 hakkinda bilgi verir (45). Tam o6ykii alimi, laboratuvar testleri taniyi

daha da kesinlestirmeye yardimeci olur.

Tablo 5. iskemik inme Benzeri Semptom Yapan Vaskiiler Olmayan
Sebepler.

Demiyelizan hastaliklar

Tiumor

Abse, Ensefalit veya diger enfeksiyonlar

Metabolik  bozukluklar  (Hiper-hipoglisemi,  Hiper-hipokalsemi,  Hiper-
hiponatremi)

Postiktal defisit

Travma (subdural hematom, konfiizyon)

Migren

2.10.Tedavi

a) Intravenoz Trombolitik Tedavi

Iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi genel olarak kabul gérmiis
tedavidir. FDA iskemik inmede rtPA (rekombinant doku plazminojen aktivatorii)
tedavisinin 1996 yilinda onaylamistir (40). Vendz yoldan rtPA FDA tarafindan
akut iskemik inmede Onerilen en O6nemli tedavi yontemidir (29). NINDS rtPA
calismasinda ilk ii¢ saatte gelen ve NIHSS>4 olan hastalarda IV rtPA 0,9mg/kg
(max:90mg) verilmis ve hastalarin yaris1 90 dk iginde tedavi edilmistir (40).

Plaseboya gore iyilesme oranlar1 belirgin daha iyidir. Bir yillik yararlanimi benzer
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oldugu tespit edilmistir (46). En 6nemli komplikasyon olan intraserebral kanama
rtPA verilenlerde %6.,4 iken plaseboda %0,6 olarak bulunmus ama 3 aylik ve 1
yillik 6liim oranlar1 benzer oldugu saptanmistir (40). NIHSS < 20 olan ve 75 yas
alt1 hastalarda tedaviye yanit1 ¢ok iyi oldugu tespit edilmistir (47). Buna karsilik
European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) and ECASS-II
caligmalarinda rtPA ile plasebo arasinda 3 aylik degerlendirmede belirgin fark
bulunmamustir (48). ECASS ¢alismasinda rtPA dozu (1.1mg/kg) daha yiiksek ve
ilk 6 saatte verilmistir. ECASS-2 calismasinda ise rtPA dozu 0.9mg/kg’dan ve ilk
6 saatte verilmistir. Bu ¢alisma sonucunda ise rtPA ile placebo arasinda tedavi
sonuglarinda belirgin fark olmadigi ama intrakranial kanamanmn rtPA verilen
grupta daha fazla oldugu (%8,8’c¢ %3,4) bulunmustur (48). Alteplase
Thrombolysis for Acute Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke
(ATLANTIS) calismasinda ise ilk 5 saatte gelen hastalara NINDS ¢alismasinda
verilen dozla ayni dozda rtPA verilmis. 90 giinliik degerlendirmede 3-5. saatte
verilen rtPA ve plasebo arasinda tedavide ve sekonder kazanimlarda belirgin fark
saptanmamis ve rtPA verilen hastalarda intrakranial kanama riski daha ytiksek
(%7°ye %1,1) bulunmustur (49). ik 90 dk verilmesi en etkili zamam oldugu ve
90-180 dk verilmesinin faydali oldugu gosterilmistir (29). NIHSS>22 olmasinin
prognozu kotiidiir ama rtPA verilmesiyle faydali olabildigi saptanmistir (50).

Diinyada hala IV rtPA iskemik inmede temel tedavidir.
b) Intraarteriel Trombolitik Tedavi

Iskemik inmede IV trombolitik ilk ii¢ saatte etkili olmaktadir (40). Daha

ge¢ gelen hastalar i¢in yapilan Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism
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(PROACT-I) ve PROACT-2 galismasinda intraarteriyel r-proUK tedavi ilk 6
saatte uygulanmasi sonucunda %40 hastada yarar sagladigi saptanmustir (51).
Kontrol grubunda bu oran %25 bulunmustur. Erken dénemde intrakranial kanama
%10, kontrol grubunda ise %2 saptanmistir. Mortalite orani intraarteriyel
trombolitik verilenlerde %25 iken kontrol grubunda ise %27°dir (52). Intraarteriel

trombolitik tedavi i¢in hasta grubu dikkatli secilmesi Onerilmektedir.
c) Antikoagiilan Tedavi

Kimlere verilecegi, nasil hangi yolla verilmesi gerektigi, hangi dozda ve
hangi ajanin verilecegi hususlarinda belli bir ortak karar olmasada bir¢cok hastada
kullanilmaktadir. Kullanilmasindaki amag¢ inme sonrasi tekrar eden trombotik
inmeleri engellemek ve inmenin progresyonunu durdurmaktir. Embolik inmelerde
erken donemde reenfarkt orani yaklasik %12°dir (53). Antikoagulan kullanimu ile
erken donemde reenfarkt orami anlamli derecede azalmaktadir (54, 55).
Antikoagulan kullanimi 6liim ya da sagkalimi etkilememektedir. Ayrica heparin
hastalarin  %0,9’unda tekrarlayan iskemik atagt ve DVT’yi engellerken
intrakaranial kanamay1 artirmaktadir. Antikoagiilan tedavinin kisa donem ve uzun
donemde belirgin faydast oldugu gosterilememistir (56). Diisiik molekiiler
agirlikli heparin (LMWH) ile tedavi iskemik inmede 3 aylik izlemde plasebo ile
karsilastirildiginda anlamli faydasi oldugu saptanamamistir (57). LMWH ile
tedavide kanama riski artmaktadir. Subkiitan LMWH ile iv heparin’in etkinligi
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunmamistir. Vendz yoldan rtPA
sonras1 ilk 24 saatte antikoagiilan ve antiplatalet tedavi kontrendike oldugu

belirtilmektedir (40). Erken donemde verilen LMWH ve heparinin reenfark ya da
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norolojik semptomlarin kotiilesmesini durdurucu etkisi saptanmamaistir. Erken
verilen heparin ve tiirevlerinin kanama riskini artirdigini1 gosteren deliller vardir

(57).

d) Antiplatelet Tedavi

Aspirin iskemik inme sonrasinda kullanilmasi 2003’te American Stroke
Association kilavuzuna girdi (29). Ama trombolitik tedavinin ilk 24 saatinde
tedaviye eklenmesi Onerilmemektedir (58). Erken donemde baslanan aspirinin
kiicik ama anlamli ve net faydalarinin oldugu saptanmistir (54, 55). Kanama
riskinde bir miktar artma saptanmistir. Mindr inme ve GIA hastalarinda baska bir
calismada aspirin ve plasebo karsilastirilmis ve aspirin alanlarda inmeye bagl
mortalitede %18 azalma saptanmistir (59). Ticlopidine aspirine gore inme
hastalarinda daha iyi sonlanima sahip oldugu saptanmistir (60). Clopidogrel ile
aspirin karsilastirildiginda uzun dénemde aterosklerotik zeminde inme ve MI
gecirme riski clopidogrelde aspirine gore anlamli fakat az bir fark oldugu
bulunmustur (61). Clopidogrel ve aspirin kombinasyonu yalniz clopidogrele gore
inme riskinde anlamli fark saptanmamasina ragmen relatif olarak daha etkili

bulunmus ama kanama riskide yalniz clopidogrele oranla daha yiiksektir (62).
e) Kombine Reperfiizyon Tedavisi

Akut inmede tek ajanla yapilan tedaviler yeterli olmamaktadir. IV ya da
intraarteriyel verilen trombolitik ajanlarin etki etmesi yaklagik 15-30 dk’yi
bulmaktadir. OSA efarkti sonrasinda verilen IV rtPA sonrasinda tam

rekanalizasyon orant %30, %48 parsiyel rekanalizasyon ve %27 reokiizyon
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izlenmistir (63). Intraarteriyel proiirokinaz tedavide ise tam rekanalizasyon %20
(2saat sonra), parsiyel rekanalizasyon %63 ve reokliizyon %10 olarak saptanmistir
(52). Diisik doz rtPA ve GPIIb/Illa antagonist kombinasyonu ile yapilan

calismalar rtPA ile yapilan ¢alismalar kadar giivenilir gériinmektedir (64).

2.11. Komplikasyonlarmn Onlenmesi Ve Tedavisi

Inme semptomlarmin agirligi hastalarm prognozunun kétii olacagmi ve
daha ¢ok nérolojik veya medikal komplikasyonun ortaya ¢ikacagini gosterir. Inme
sonrast gelisebilecek komplikasyonlarin dnlenmesi ve uygun tedavisi hastalarin
Olim, oOzirlilik oranlarint ve hastanede kalis siirelerini azaltir. Medikal
komplikasyonlarin inme hastalarinda yaygin oldugu bilinmektedir (65, 66). inme
sonras1 medikal komplikasyonlarin 6nlenmesi, erken taninmasi ve tedavisi, biiyiik
onem tagimaktadir (67). Inme sonrasi 2. ve 3. haftalarda meydana gelen 6liimlerin
cogunun medikal komplikasyonlarla iliskili oldugu bildirilmektedir (65, 66, 68).
Ayn1 zamanda komplikasyonlarin varligi basarili bir rehabilitasyonu da
geciktirmektedir (68). inme sonras1 medikal komplikasyonlarin sikligr %20-96
olarak belirtilen ¢ok genis sinirlar icinde yer almaktadir. En sik karsilasilan
komplikasyonlar; iiriner sistem enfeksiyonlari, pndmoni, derin vendz tromboz,
eklem ve yumusak doku agrilari, sepsis ve diismedir (68, 69). Komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasinda etkili olan fakorlerin belirlenmesi, uygun koruma ve tedavi
yaklagimlar1 igin 6nemlidir. Ileri yas, ndrolojik defisit ve dizabilitenin agir

olmasmin medikal komplikasyonlar1 kolaylastirdigi gésterilmistir (70). Hastanede
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kalis siiresi ile komplikasyon ortaya ¢ikmasi arasinda sebep mi, sonu¢ mu iliskisi
oldugu kesin bilinmemekle birlikte, hastanede kalis siiresi uzadik¢a medikal
komplikasyonlarmn sayis1  artmaktadir (71). Inme hastalarinda gelisen
komplikasyonlara norolojik/ psikiyatrik komplikasyonlar (beyin Odemi ve
herniasyon, tekrarlayan inme, kanama, epileptik nobet, hidrosefali, uygunsuz adh
salinimi, konflizyon, depresyon, anksiyete bozuklugu, bas agrisi), kardiyovaskiiler
komplikasyonlar (HT, aritmi, AMI, EKG degisiklikleri), pulmoner
komplikasyonlar (aspirasyon pndémonisi, atelektazi, hipoventilasyon), metabolik
komplikasyonlar  (hiperglisemi, hipoglisemi, hiponatremi, dehidratasyon,
hipoalbiiminemi), yiiksek ates, infeksiyonlar (solunum sistemi, iiriner sistem,
bakteriemi), gastrointestinal sistem kanamalari, tromboembolizm ( DVT,
pulmoner emboli), bas1 yarasi, malniitrisyon, agr1, idrar inkontinansi / retansiyonu,

konstipasyon 6rnek olarak verilebilir (71).

2.12. Tam Kan Sayim

Tam kan sayimi (TKS) hasta degerlendirmenin bir parcasi olarak siklikla
kullanilmaktadir. Hemoglobin, hematokrit, eritrosit indeksleri (ortalama eritrosit
volumu MCV (fl), ortalama eritrosit hemoglobin miktart MCH (pg), eritrosit
volumu bagina ortalama hemoglobin konsantrasyonu MCHC (gr/dl), RDW (Red
Cell Distribution Width: Eritrositlerin Biiyiikliiklerine Gére Dagilim Genisligi)),
trombosit indeksleri (MPV (Mean Platelet Volume), PDW (Platelet Distrubition

Width)) ve 16kosit sayimi (monosit sayisi, notrofil sayisi, eozinofil sayisi, lenfosit
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sayis1) hakkinda bilgiler verir. Patolojik durumlar hakkinda 6nemli ipuglar1 veren
tam kan sayimi1 parametreleri yas, cinsiyet, gebelik, sigara i¢imi ve rakim gibi bir

takim fizyolojik faktorlerden de etkilenir (72).
a) Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)

Mean Platelet Volume (MPV) testi trombositlerin boyutlarinin
gostergesidir. MPV degerinde artig demek trombositlerin ¢aplarinin artmis olmast
demektir. MPV artis1 kemik iliginin yeni trombosit sentezini artirdigini gosterir,
boylece daha biiyiik, gen¢ ve daha fonksiyonel trombositler iiretilir. MPV testi
genellikle trombositopeni ayirici tanisinda istenir. Referans degeri ortalama 7.4-12
fl (femtolitre:um® )’dir. Trombosit hacim degiskenleri, trombosit biiyiikliigiinii
degerlendirmede objektif parametrelerdir ve ekstra maliyet olusturmadan
otomatik tam kan sayimi sirasinda bakilabilmektedir. Biiyiik trombositler stres
trombositleri olarak tanimlanabilirler ve artmig MPV, trombopoetik strese yanit
olarak megakaryositlerin artmis biiylimesi ile iligkilidir. Artmis trombosit
aktivitesi, artmis trombosit hacmi ile iliskilidir. Biiyiik trombositler kiiciik
trombositlere gore daha yogun graniillere sahip olup, metabolik ve enzimatik
olarak daha aktiftirler ve daha yiiksek trombotik potansiyel tasirlar. Dolayisiyla
trombosit hacim belirteclerindeki degisiklikler, trombotik ve pretrombotik
olaylarda profilaktik ve tanisal 6nem arz edebilir (73). Yapilan ¢esitli caligmalarda
akut koroner sendrom, diabetes mellitus, serebrovaskiiler olaylar, preeklampsi,
renal arter stenozu, hiperkolesterolemi, sigara i¢imi ve sepsiste MPV’de artig

oldugu gosterilmistir (74).
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b) Red Blood Cell Distribution Width (Eritrosit Dagilhm Hacmi)

Red Blood Cell Distribution Width (RDW), dolasan eritrositlerin boyutsal
variabilitesinin Ol¢iimiidiir. RDW, standart tam kan sayimi igerisinde, ek bir
maliyete neden olmaksizin rutin olarak bakilan ve anemi ¢esitlerini tanimlamada
kullanilan bir parametredir (75). Normal arahigi erigkinlerde %11.6- 14.6
arasindadir. Artmis RDW, anisositozun varligina isaret eder ki bu da bozulmus
eritropoezle, eritrosit degradasyonuyla, inflamasyonu yansitmasiyla ve yiiksek
seviyede oksidatif stres ile iligkilidir (76). Altta yatan biyolojik mekanizmalarin
belirsiz kalmasina ragmen, RDW, kronik inflamasyonun ve oksidatif stresin
global bir marker1 olarak taninmaya baslamistir. Yakin zamanl ¢aligsmalar, artmis
RDW seviyelerinin; kalp yetmezligi olan, koroner kalp hastaligi olan, pulmoner
hipertansiyonu olan, periferik arter hastalifi olan hastalarda, klinik sonuglarla
giicli bir iligkisi oldugunu rapor etmektedir (77). Giiniimiizde oksidatif stresi
direkt 6lcen basit bir Ol¢lime heniiz sahip degiliz. Yapilan ¢alismalardan yola
cikarak RDW oksidatif stresi ve inflamasyonu yansitan bir deger olarak giinliik

klinik pratikte kullanigh bir belirteg olabilir.

c) Notrofil/ Lenfosit Oram

Enflamasyonun en temel hiicrelerinden beyaz kiire sayis1 ve onun alt tipleri
kardiyovaskiiler hastaliklarda istenmeyen olaylardan sorumlu tutulmakta ve
enflamatuvar durumun bir belirteci olarak kullanilmaktadir. Akut koroner
sendromda notrofil diizeylerindeki artigin, miyokard hasarinin yayginligi ve kisa

donem prognozu ile iliskili oldugu daha once gosterilmisti (8). Akut koroner
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sendromdaki notrofil artisinin yani sira akut strese bagli goriilen lenfopeni de
immiin sistemdeki akut degisiklikleri yansitan bir durumdur. Lenfopeninin stres
ile iliskili kortizol salinimina bagli oldugu ve akut koroner sendrom sonrasi erken
bulgulardan biri oldugu da 6nceki ¢alismalarda gosterilmistir (78). Son yillarda,
hem enflamasyondaki akut durumu yansitan nétrofil yiiksekligini hem de akut
fizyolojik stres sonrasi olusan lenfopeniyi yansitan bir endeks kullanilmaya
baslanmistir. Notrofil ve lenfositin orani ile elde edilen bu endeks, ¢alismalarda
diger enflamatuvar belirtecler ile birlikte kullanilmis ve enflamatuvar durumun iyi

bir gostergesi oldugu tespit edilmistir (79).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, retrospektif -arsiv taramasi ¢alismasi- olarak diizenlendi. 01
Eylil 2013 — 31 Agustos 2015 tarihleri arasinda yillik 55000-60000 hasta bakilan
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne basvurup iskemik inme
tanis1 alan ve noroloji boliimiine yatirilan hastalar ¢alisildi. Calisma igin etik kurul

izni, Ankara Ke¢ioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan alindi.

3.1.Verilerin Toplanmasi

Hastane bilgi sisteminden (Enlil ®) Acil Servise bagvurup daha sonra
Noroloji bolimiine yatirilan hastalarin listesi alindi. Daha sonra bu hastalarin
hastane bilgi sistemindeki kayitlar1 ve hasta dosyalar1 incelenerek iskemik inme

tanist olan hastalar, dislama kriterleri sonrasi ¢aligmaya dahil edildi.

Her hasta i¢in ¢alisma formu hazirlandi ve tiim hastalarin yas, cinsiyet, ek
hastaliklar ve kullanilan ilaglar gibi demografik verileri not edildi. Dahil edilen
hastalarin acil servise bagvurudaki basvuru sikayetleri, muayene bulgulari, tam
kan sayimi parametrelerinden Hb, Htc, MCV, RDW, MPV, NLR degerleri not
edildi. Eger yapildiysa beyin BT, beyin MRI ve beyin difiizyon MRI,
ekokardiyografi, karotis-vertebral sistem doopler usg veya supraaortik MR Anjio
sonuglar1 yazildi. Dahil edilen tiim hastalar iskemik inme etyolojileri agisindan
Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) siniflamasi uygulanarak
gruplara ayrildi. Sonu¢ kisminda acil serviste kalis siiresi, hastanede yatis siiresi,

7.glinde 6liim ve 30.glinde 6liim durumlari not edildi. 30 giinden erken taburcu
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edilen hastalar i¢in hastaneye tekrar bagvurularina bakilarak 6liim durumlarina
karar verildi. Hastaneye tekrar bagvurusu olmayan hastalar i¢in de hastane bilgi

veritabanindan ulasilan telefonla aranarak 6liim durumu hakkinda bilgi alindi.

3.2.Calismaya Dahil Olma ve Dislama Kriterleri

e 18 yasin1 doldurmus, Beyin BT, Beyin MRI veya klinikle iskemik inme
diistiniilen hastalar, TIA kabul edilen hastalar arastirmaya dahil edildi.

e <18 yas hastalar, bagvuruda travmasi olan hastalar, hemorajik inme, acil
servisten taburcu olan hastalar, acil serviste 6len hastalar, aktif neoplazi
veya kemik iligi metastazi yapmis malignitesi olan hastalar,
immiinsiipresyon/immiinsiipresan ila¢ kullanimi olan hastalar, romatolojik
hastalik varligi, glukokortikoid ila¢ kullanimi, son donem renal yetmezlik
veya karaciger yetmezligi olan hastalar, gebelik, bilgilerine ulasilamayan

veya eksik bilgileri olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.3.istatistiksel Analizler

Verilerin analizi Statistical Package for the Social Sciences 21 ( IBM SPSS
Statistics 21®) versiyon ile yapildi. Siirekli degiskenlerin normallik
degerlendirmesi Kolmagorov-Smirnov testi ile yapildi; degiskenler normal
dagilima uygunluk gostermedigi i¢in non-parametrik testler uygulandi. Siirekli
degiskenlerde dagilim yapilarina gore aritmetik ortalamatstandart sapma ya da

ortanca ve minimum, maksimum degerler kullanildi. Gruplararasi farkin oldugu
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durumda, farkliigin hangi gruptan kaynakli oldugunu tespit i¢in Post-hoc

istatistikleri kullanild. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.

Aragtirma grubunda NLR icin cut-off deger belirlenmesi amaciyla ROC
analizi yapildi. Bu analiz ile, belirlenen esik degerden daha yiiksek olan NLR
degerlerinin inme tanis1 alan hastalarda erken donem mortalite i¢in kotii prognoz
gostergesi olup olamayacagi arastirildi. NLR i¢in cut-off degerlendirilmesi hem

ilk 7 giin mortalite, hem de ilk 30 giin mortalite agisindan ayr1 ayr1 yapildi.
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Calisma siiresince Acil
servise basvuran hasta
sayisi : 115.944

Caligsma siiresince Acil
servisten hastaneye yata
hasta sayis1 : 10.265

Calisma siiresince Acil
servisten Noroloji
boliimiine yatan hasta
sayist : 631
Dislanan hasta sayisi : 209
e Hemorajik inme: 37
e Malignite: 29
S e Noromiiskiiler hastalik: 24
e Epilepsi: 23

e Santral sinir sistemi enfeksiyonu: 10
e Romatolojik hastaliklar: 10

e Eksik bilgisi olan hastalar: 10

e Siniis ven trombozu: 6

e Kironik bobrek yetmezligi: 5

e Diger: 37

Calismaya dahil olma
kriterlerini karsilayan
iskemik inmeli hasta sayisi:
422

Sekil 1. Hasta Akis Semasi
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4. BULGULAR

Bu aragtirmada, 1 Eyliil 2013 — 31 Agustos 2015 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’nde yatarak tedavi goriip iskemik inme

tanisi alan 422 hastanin verileri analiz edildi.

422 hastanin 221’1 (%52,4) erkek, 201’1 (%47,6) kadindi. Hastalarin yas
ortalamast 69,95+12,26 olarak hesaplandi. En gen¢ hasta 28 yasinda, en yash
hasta 94 yasindaydi. Erkeklerde yas ortalamasi 68,03+12,07 iken, kadinlarda ise
72,05+12,15 idi. Kadinlarin yas ortalamasi erkeklerden istatistiksel anlamli olarak

yiiksekti (p<0,001) (Tablo 6).

Tablo 6. Arastirma Grubunun Cinsiyete Gore Yas Dagilinm

Toplam Yas(yil)
Cinsiyet n %o Ort.+SS Ortanca Min. Maks. p*
Erkek 221 52,4 68,03+£12,07 68 31 92
<0,001
Kadin 201 47,6 72,05+£12,15 73 28 94
Toplam 422  100,0 | 69,95+12,26 70 28 94

*Mann-Whitney U testi
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Hastalar bulunduklar1 yas araligina gore degerlendirildiginde, % 2,1’inin

(n=9) 45 yas alt1 yas grubunda, % 10,2’sinin (n=43) ise 85 ve istii yas grubunda

oldugu goriildii (Tablo 7). Hastalarin cinsiyetlere gore bu yas gruplarina

dagilimlan istatistiksel anlamli olarak farkliydi (p=0,012). Bu farkin sebebi,

erkeklerin 45-54 yas grubunda olma oraninin kadinlardan fazla olmasi ile

kadinlarin 85 ve istii yas grubunda olma oraninin erkeklerden fazla olmasiydi

(Tablo 7).

Tablo 7. Arastirma Grubunda Cinsiyete Gore Yas Gruplariin Dagilimi

Yas gruplar
<45 yas 45-54 yags  55-64 yag  65-74 yag  75-84 yas >85 yas
Cinsiyet n % n % n % n % n % n % p*
Erkek 6 2,7 25 11,3 54 244 64 29,0 57 25,8 15 6,8
0,012
Kadin 3 15 9 45 42 209 53 264 66 328 28 139
Toplam 9 2,1 34 8,1 96 27,7 117 27,7 123 29,1 43 10,2

*Pearson ki-kare testi

Hastalar yaslarina gore 65 yas alt1 ile 65 yas ve iistii olmak iizere 2 gruba

ayrildiginda, <65 yas 139 hasta (%32,9), 65 yas ve iistli 283 hasta (%67,1) oldugu

gortldii. Erkeklerin %61,5’1 (n=136), kadinlarin %73,1’1 (n=147) 65 yas ve lstii

gruptaydi. Arastirma grubunda kadinlarin 65 yas ve iistii olma orani, erkeklerden

anlamli olarak yiiksekti (p=0,011) (Tablo 8).
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Tablo 8. Arastirma Grubunda Cinsiyete Gore 65 Yas Alt1 Ve 65 Yas Uzeri
Olma Durumlar

Yas gruplan
<65 yas >65 yas
Cinsiyet N % n % p*
Erkek 85 38,5 136 61,5
0,011
Kadin 54 26,9 147 73,1
Toplam 139 32,9 283 67,1

*Pearson ki-kare testi

Arastirma  grubundaki 422  hastanin ek  hastaliklart  varligi

degerlendirildiginde hipertansiyon hastalarin 6zge¢mislerinde en sik goriilen ek

hastalikt1 (Sekil 2).
Ozgecmis
350
300 289
250
200
- 163
150 136 135
107
100
48
. H =
HT DM KAH SvVO AF KKY HPL Diger

Sekil 2. Hastalarin 6zgecmislerinde bulunan ek hastahklar:

(DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SVO: Serebrovaskiiler olay, KAH: Koroner arter
hastalig1, KY: Kalp yetmezligi, AF: Atriyal fibrilasyon, HPL: Hiperlipidemi, Diger:Belirtilen
hastaliklarin disinda ek bir hastalik varlig)
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Kadinlarda hipertansiyon goriilme orani erkeklere gore istatistiksel anlamli

olarak yiiksekti (p<0,001). Ek hastalik agisindan erkek ve kadin gruplarinda DM,

serebrovaskiiler olay, kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi

ve hiperlipidemi yoniinden anlamli fark saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9. Arastirma Grubunun Cinsiyete Gore Ek Hastaliklar

Erkek Kadin
(n=221) (n=201)
Yok Var Yok Var

IEEstallk " % " % " % " % p*
DM 144 65,2 77 348 | 115 572 86 42,8 | 0,094
HT 95 430 126 570 | 38 189 163 81,1 | <0,001
SVO 165 74,7 56 253 | 150 746 51 254 | 0,994
KAH 147 665 74 335|139 692 62 30,8 | 0,562
KKY 206 93,2 15 6,8 | 181 90,0 20 10,0 | 0,239
AF 201 910 20 90 | 173 861 28 139 | 0,115
HPL 210 950 11 50 | 192 955 9 4,5 0,809
Diger 153 69,2 68 308 | 134 66,7 67 333 | 0,573

*Pearson ki-kare testi (DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SVO: Serebrovaskiiler olay,
KAH: Koroner arter hastaligi, KY: Kalp yetmezligi, AF: Atriyal fibrilasyon, HPL: Hiperlipidemi,
Diger hast.: Belirtilen hastaliklarin diginda ek bir hastalik varligr)
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65 ve Ustii yas grubunda, 65 yas alt1 yas grubuna gore hipertansiyon,

koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon a¢isindan aralarinda

istatistiksel anlamli fark saptandi (hepsinde p<0,001). Diyabetes mellitus,

serebrovaskiiler olay 0Oykiisii ve hiperlipidemi varligi agisidan her iki yas

grubunda anlaml: fark saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Arastirma Grubunda Yas Gruplarina Gore Ek Hastaliklarin

Varhgi
<65 yas >65 yas
(n=139) (n=283)
Yok Var Yok Var
Ek
Hastalik n % n % n % n % p*
DM 89 640 50 360 | 170 60,1 113 39,9 | 0433
HT 62 446 77 554 | 71 251 212 74,9 | <0,001
SVO 102 734 37 266 | 213 753 70 24,7 | 0,676
KAH 110 791 29 209 | 176 622 107 37,8 | <0,001
KY 136 97,8 3 22 | 251 887 32 11,3 | 0,001
AF 137 98,6 2 14 | 237 83,7 46 16,3 | <0,001
HPL 131 94,2 8 58 | 271 958 12 4,2 0,491
Diger 105 755 34 245 | 182 643 101 357 | 0,020

*Pearson ki-kare testi (DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SVO: Serebrovaskiiler olay,
KAH: Koroner arter hastaligi, KY: Kalp yetmezligi, AF: Atriyal fibrilasyon, HPL: Hiperlipidemi,
Diger hast.: Belirtilen hastaliklarin diginda ek bir hastalik varligr)
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Hastalarin tam kan sayimi parametrelerinin ortalama, standart sapma,
ortanca, en kiiclik ve en biiylik degerleri hesaplandi. Arastirma grubunda RDW
ortalamas1 %16,13+8,12 (ortanca: %14, en kiiciik: %9.,4, en biiyiik: %113,3);
MPV ortalamas1 9,13+1,85 fL (ortanca: 9,2, en kiiciik: 1,2, en biiylik: 17); NLR
ortalamasi ise 4,19+3,67 (ortanca: 2,94, en kiigiik: 0,6, en biiyiik: 31,9) olarak
hesaplandi (Tablo 11). Tamami inme hastalarindan olusan arastirma grubunun
RDW ortalamas1 hem erkeklerde hem kadinlarda referans deger aralifinin
tizerindeydi ancak arastirma grubunun MPV ortalamasi referans deger araliginda

saptandi.

Hastalarin cinsiyetlerine gore tam kan sayimi parametreleri degerlendirildi
(Tablo 11). Kadmlarin RDW ortalamasi (15,99+6,32) erkeklerin RDW
ortalamasindan (16,25+9,47) anlamli olarak disiiktii (p=0,004). Kadinlarin MPV
ortalamast (9,35+1,87) erkeklerin MPV ortalamasindan (8,94+1,81) anlaml
olarak yiiksekti (p=0,014). Cinsiyete gore NLR degerleri arasinda anlamli fark

saptanmad1 (Tablo 11).

40



Tablo 11. Arastirma Grubunun Cinsiyete Gére Tam Kan Sayim
Parametreleri

Laboratuvar o )
~ Cinsiyet n Ort.+SS Ortanca Min. Maks. p*
parametreleri
Erkek 221 13,79+1,77 14 7,9 18,0
Hb <0,001
Kadin 201 12,59+1,78 13 6,0 16,2
(g/dL)
Toplam 422 13,22+1,87 13 6,0 18,0
Erkek 221 42,63+5,02 42,5 25,0 55,0
Htc <0,001
%) Kadin 201  39,39+5,38 40 16,0 50,0
0
Toplam 422 41,09+5,44 42 16,0 55,0
Erkek 221 88,55+6,14 89 61,0 107,0
MCV 0,002
o) Kadin 201  87,11+6,63 87 58,0 113,8
Toplam 422 87,86+6,41 88 58,0 113,8
Erkek 221 8,43+2,72 8 3,0 19,8
WBC 0,632
Kadin 201 8,74+3,24 8 3,9 22,6
(K/Imm®)
Toplam 422 8,58+2,98 8 3,0 22,6
Erkek 221 227,78+78,73 212 95 688
PLT 0,009
Kadin 201 243,19+74,66 234 73 565
(K/Immd)
Toplam 422 235,12477,11 2215 73 688
Erkek 221 16,25+9,47 14 9,4 113,3
RDW 0,004
%) Kadin 201 15,99+6,32 14,4 10,8 50,0
0
Toplam 422 16,13+8,12 14 9,4 113,3
Erkek 221 8,94+1,81 9 1,3 13,4
MPV 0,014
) Kadin 201  9,35+1,87 9,5 12 170
Toplam 422 9,13+1,85 9,2 1,2 17,0
Erkek 221 4,23+3,85 2,9 0,6 28,7 0.801
NLR Kadin 201 4,14+3,47 3,1 0,6 31,9 '
Toplam 422 4,19+3,67 2,94 0,6 31,9

*Mann-Whitney U testi (Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular VVolume,
WBC: White Blood Cell=Beyaz kiire, PLT: Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution
Width=Eritrosit dagilim genisligi, MPV: Mean Platelet Volume=Ortalama platelet hacmi, NLR:
Neutrophil Lymphocyte Ratio =Notrofil-Lenfosit Orani)
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Hastalarin cinsiyetlerine goére tam kan sayimi parametreleri referans
araliklar1 g6z {niinde bulundurularak diisiik, normal, yliksek olma durumlar
degerlendirildi. Hg ve htc parametreleri kadinlarda, erkeklerde gore daha fazla
oranda distiktii (her iki p<0,001). RDW degeri kadinlarda erkeklere gore daha
fazla oranda referanslara gore yiiksekti (p=0,011). MCV, WBC, PLT ve MPV
parametrelerinin ise cinsiyete gore referans degerlere gore normal, diisiik veya
yiiksek olma durumlar1 farkli degildi (sirasiyla p=0,060, p=0,903, p=0,409,

p=0,186) (Tablo 12).

Hastalarin yas gruplarina (65 yas alti, 65 yas ve iizeri) gore tam kan sayimi
parametreleri degerlendirildi (Tablo 13). Yas gruplarina gore bakildiginda Hb,
Hte, WBC, PLT degerleri > 65 yas grubunda < 65 yas grubuna gore anlamli
olarak diisiik saptanmisgtir (sirasiyla p=0,005, p=0,016, p=0,032, p=0,001). MCV
ise > 65 yas grubunda < 65 yas grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir
(p=0,041). > 65 yas grubunda RDW ortalamasi (16,79+9,20) < 65 yas grubu
ortalamasina (14,79+5,04) gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001). >
65 yas grubunda NLR ortalamasi (4,37£3,82) <65 yas grubu ortalamasina
(3,8243,32) gore anlamli olarak yliksek bulunmustur (p=0,030). MPV

degerlerinde her iki yas grubu agisindan anlaml fark saptanmamistir (Tablo 13).
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Tablo 12. Tam Kan Sayim Parametrelerinin Referans Degerlere Gore
Diisiik, Normal, Yiiksek Olma Durumlarinin Cinsiyete Gore Dagilimlar:

Cinsiyet
Toplam Erkek Kadin
n % N % n % p*

Hb
(g/dL) Diisiik 240 56,9 98 44,3 142 70,6
Normal 182 43,1 123 55,7 59 29,4 <0,001

Yiiksek 0 - 0 - 0 -

Htc

(%) Diisiik 173 41,0 65 29,4 108 53,7
Normal 248 58,8 155 70,1 93 46,3 <0,001
Yiiksek 1 0,2 1 0,5 0 -

MCV

(fL) Diisiik 18 4,3 9 4,1 9 45
Normal 171 40,5 78 35,3 93 46,3 0,060
Yiiksek 233 55,2 134 60,6 99 49,3

WBC

(K/mm® Diisiik 9 2,1 5 2,3 4 2,0
Normal 347 82,2 183 82,8 164 81,6 0,903
Yiiksek 66 15,6 33 14,9 33 16,4

PLT

(K/mm®)  Diisiik 15 3,6 10 45 5 2,5
Normal 395 93,6 206 93,2 189 94,0 0,409
Yiksek 12 2,8 5 2,3 7 3,5

RDW

(%) Diisiik 2 0,5 1 0,5 1 0,5
Normal 254 60,2 148 67,0 106 52,7 0,011
Yiiksek 166 39,3 72 32,6 94 46,8

MPV

(fL) Diisiik 17 4,0 10 4,5 7 3,5

Normal 399 94,5 210 95,0 189 94,0 0,186
Yiiksek 6 1,4 1 0,5 5 2,5

*Pearson ki-kare testi (Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular Volume,
WBC: White Blood Cell=Beyaz kiire, PLT: Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution

Width=Eritrosit dagilim genisligi, MPV: Mean Platelet Volume=Ortalama platelet hacmi, NLR:
Neutrophil Lymphocyte Ratio =Nétrofil-Lenfosit Orani)
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Tablo 13. Arastirma Grubunun Yas Gruplarina Gore Tam Kan Sayimi
Parametreleri

Laboratuvar Yas )
] n Ort.£SS Ortanca Min. Maks. p*
parametreleri  grubu

<65yas 139  13,57+1,89 14 9,0 18,0
Hb 0,005
(/L) >65yas 283  13,04+1,84 13 6,0 17,0
g Toplam 422 13,22+1,87 13 6,0 18,0
<65yas 139  41,9945,19 42 27,0 53,0
Htc 0,016
%) >65yas 283  40,6445,51 41 16,0 55,0
0
Toplam 422  41,09+5,44 42 16,0 55,0
<65yas 139  87,02+6,33 87 58,0 101,0
MCV 0,041
(L) >65yas 283  88,28+6,42 89 61,0 113,8
Toplam 422  87,86+6,41 88 58,0 113,8
<65yas 139 9,03£3,10 8,3 4,5 22,6
WBC 0,032
(K/mm) >65 yas 283 8,36+2,90 8 3,0 22,0
mm
Toplam 422 8,58+2,98 8 3,0 22,6
<65yas 139 252,71+89,81 242 93 688
PLT 0,001
(K/mm) >65yas 283 226,48+68,57 216 73 565
mm
Toplam 422 235,12+77,11 2215 73 688
<65yas 139  14,79+5,04 13,8 10,8 447
RDW <0,001
%) >65yas 283 16,79+9,20 14,3 9,4 113,3
(0}
Toplam 422 16,13+8,12 14 9,4 113,3
<65yas 139 9,01%+1,67 9,1 1,2 13,4
MPV 0,355
L) >65yas 283  9,19+1,93 9,3 1,3 17,0
Toplam 422 9,13+1,85 9,2 1,2 17,0
<65yas 139 3,82+3,32 2,51 0,7 23,8
NLR 0,030
>65yas 283 4,3743,82 31 0,6 31,9
Toplam 422 4,194£3,67 2,94 0,6 31,9

*Mann-Whitney U testi (Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular
Volume=Ortalama alyuvar hacmi, WBC: White Blood Cell=Beyaz kiire, PLT:
Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution Width=Kirmiz: kiire dagilim genisligi, MPV:
Mean Platelet Volume=Ortalama platelet hacmi, NLR: Neutrophil Lymphocyte Ratio =Nétrofil-
Lenfosit Orani)
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Arastirma grubunun tam kan sayimi parametrelerinin yasa gore nasil
degistigine (yas ile iliskisine) bakildi1 (Tablo 14). Yas ile hemoglobin, hematokrit,
beyaz kiire ve platelet arasinda negatif korelasyon vardi; yas arttikca bu degerler
azaliyordu. Yas ile MCV, RDW ve ndétrofil-lenfosit orani arasinda ise pozitif
korelasyon vards; yas arttikca bu degerler de artiyordu. Istatistiksel olarak anlamli
olan bu iligkilerin hepsinde iliskinin giicii zayifti. Yas ile MPV arasinda anlamli

korelasyon saptanmadi.

Tablo 14. Arastirma Grubunun Yas Ile Tam Kan Sayim Parametreleri
Tliskisi

Yas ile korelasyon

r* Y
Hb -0,162 0,001
Htc -0,157 0,001
MCV 0,107 0,027
WBC -0,175 <0,001
PLT -0,180 <0,001
RDW 0,283 <0,001
MPV 0,030 0,535
Notrofil/Lenfosit Orani 0,100 0,040

*Spearman korelasyon katsayisi (r) (Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular
Volume, WBC: White Blood Cell=Beyaz kiire, PLT: Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell
Distribution Width=Eritrosit dagilim genisligi, MPV: Mean Platelet Volume=Ortalama platelet
hacmi, NLR: Neutrophil Lymphocyte Ratio =Nétrofil-Lenfosit Orani)
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422 hastalik arastirma grubunun 408 tanesine beyin BT c¢ekildi. Bu
hastalarin % 65,4’tinde (267) akut patoloji saptanmadi. 374 hastaya beyin
MRI/beyin diflizyon MRI goriintiilemesi yapildi. Bunlarin % 69,5’inde (n=260)
serebral difiizyon kisitlamasi saptandi. Hastalarin 370 tanesi EKO ile
degerlendirildi, sadece 4 (% 1,1) tanesinde intraatriyal trombiis goriildii. 389
hastaya karotis vertebral arter renkli doopler ultrason (CVDUS) incelemesi
yapildi ve % 42,9’unda (167) plakli ve aterosklerotik damarlar goriildii. Hastalarin

Beyin BT, MRI difiizyon, EKO ve CVDUS sonuglar1 Tablo 15’te 6zetlenmistir.

Hastalarin cinsiyete gore goriintiilleme sonuclar1 karsilastirildiginda (Beyin
BT, Beyin MRI/ Beyin difiizyon MRI, EKO ve CVDUS) sadece CVDUS
sonuclarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,016). Damarlarda
> %50 ve lizeri darlik, stenoz ve okliizyon olan erkeklerin oran1 %27,7 (57) iken
kadinlarin oram1 % 14,2 (26) olarak saptanmistir, istatistiksel farklilik burdan

kaynaklanmaktadir.

Hastalarin yas gruplarina gore goriintiileme sonuglar1 karsilastirildiginda
sadece CVDUS sonuclarinda istatistisel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0,001). Plakl ve aterosklerotik damar saptanan <65 yas hasta oran1 % 27,6 (37)
iken >65 yas hasta grubunda bu oran % 51,0 (130) olarak saptanmistir,

istatistiksel farklilik burdan kaynaklanmaktadir.
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Tablo 15. Arastirma Grubunda Goriintilleme Sonuclari

n %
Beyin BT
(n=408)
Akut Patoloji Yok 267 65,4
Serebral Patoloji 114 27,9
Serebellar Patoloji 21 51
Beyin Sap1 Patolojisi 6 1,5
MRI
Difiizyon
(n=374)
Difiizyon kisitlamasi yok 59 15,8
Serebral 260 69,5
Serebellar 23 6,1
Beyin sap1 32 8,6
EKO
(n=370)
Trombiis yok 363 98,1
Trombiis var 4 1,1
Patent foramen ovale 2 0,5
Infektif endokardit 1 0,3
CVvDUS
(n=389)
Patoloji yok 116 29,8
Plakh ve aterosklerotik 167 42,9
damar
Damarlarda <%50 darhik 9 2,3
Damarlarda 2%?0 darhk, 83 213
stenoz ve okliizyon
Diger 14 3,6
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Arastirma grubunu olusturan 422 hastanin TOAST gruplarina gore
dagilimlar1 degerlendirildi. Hastalarin %41°1 (n=173) Genis Arter Aterosklerozu,
%23,7’si  (n=100) Kiicik Damar Okliizyonu, 9%20,9’'unda  (n=88)
Kardiyoembolizm, %14’i (n=59), Nedeni Bilinmeyen Iskemik Inme, %0,5%

(n=2) ise Diger Belirlenen Nedenler grubundaydi.

Hastalarin cinsiyete gore TOAST gruplar1 dagilimlar: arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,101). Ancak hastalarin yas gruplarina gore
TOAST gruplart dagilimlar1 istatistiksel anlamli olarak farkliydi (p<0,001).
<65 yas grubunda genis arter aterosklerozu ve kardiyoembolizm goriilme orani
sirastyla % 36 (50) ve % 12,9 (18) iken >65 yas grubunda sirastyla % 43,5 (123)
ve % 24,7°dir (70), istatistiksel fark bu verilerden kaynaklanmaktadir.

Tam kan sayimi parametreleri ile TOAST gruplart karsilastirildiginda
TOAST gruplarinin RDW ve MPV degerlerinin ortalamalar: istatistiksel anlaml
olarak farkli bulundu (p=0,034 ve p=0,037). Diger CBC parametreleri TOAST
gruplarina gore farkli degil. Post-hoc testlerle arastirildiginda TOAST gruplarina
gore RDW farki ¢ikmasinin sebebi sadece kiiclik damar okliizyonu ile
kardiyoembolizm gruplari arasinda RDW degerlerinde istatistiksel anlaml1 yiiksek
oldugu goriildii (p=0,049). TOAST gruplarina gore MPV farki ¢ikmasinin sebebi
ise genis arter aterosklerozu ile nedeni bilinmeyen iskemik inme gruplar arasinda

MPV degerlerinde anlamli fark oldugu goriildii (p=0,02) (Tablo 16).
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Tablo 16. CBC Degerleri ve TOAST Gruplari

TOAST gruplar RDW MPV NLR
N 173 173 173
Ortalama 16,07 8,96 4,07
) Std. Sapma 9,45 1,78 3,07
Genis Arter Aterosklerozu Ortanca 14 9 3
Minimum 12,0 1,3 0,6
Maksimum 113,3 15,0 20,0
N 88 88 88
Ortalama 16,34 9,33 4,24
Kardiyoembolizm Std. Sapma 6,11 1,86 4,27
Ortanca 14,6 9,25 2,83
Minimum 10,8 1,8 0,7
Maksimum 47,0 17,0 31,9
N 100 100 100
Ortalama 16,20 8,97 4,54
- . Std. Sapma 7,93 2,01 4,55
Kiiciik Damar Okliizyonu Ortanca 14 9,2 2.7
Minimum 9,4 1,2 7
Maksimum 50,0 13,4 28,7
N 2 2 2
Ortalama 13,50 9,45 6,28
. . Std. Sapma 0,70 0,21 5,83
Diger Belirlenen Nedenler Ortanca 135 0.4 6.2
Minimum 13,0 9,3 2,2
Maksimum 14,0 9,6 10,4
N 59 59 59
Ortalama 15,95 9,58 3,77
Nedeni Bilinmeyen Iskemik Std. Sapma 6,99 1,64 2,42
Inme Ortanca 14 9,9 3,1
Minimum 12,0 1,8 0,6
Maksimum 46,0 13,0 10,6
N 422 422 422
Ortalama 16,13 9,13 4,19
Total Std. Sapma 8,11 1,84 3,67
Ortanca 14 9,2 2,9
Minimum 9,4 1,2 ,6
Maksimum 113,3 17,0 31,9
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Hastalarin acilde kalis siiresi ortalama 59,48+67,01 saat (ortanca: 32),
hastanede kalis siireleri ise ortalama 175,06+387,02 (ortanca: 71) saat olarak
bulundu. Cinsiyet ve yas ile acilde ve hastanede kalis siireleri karsilastirildiginda

anlaml1 fark saptanmadi (sirasiyla p=0,295, p=0,432).

Tablo 17. Yatis Siireleri Analizi

Hastanede kalis siiresi

(saat)
N 335
Ortalama 175,06
Std. Sapma 387,021
Ortanca 71,00
Minimum 1
Maksimum 5139
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Hastalar inme sonrasi1 ilk 7 giinde ve ilk 30 giinde mortalite goriilme
durumlarina gore degerlendirildi. Arastirma grubunda ilk 7 giinde 6liim orani
%2,1 (n=9) iken, ilk 30 giinde 6liim oran1 %5,2 (n=22) olarak hesaplandi (Tablo

18).

Tablo 18. Arastirma Grubunda Ilk 7 Giin Ve 1k 30 Giin Oliim Durumlan

N %
Ik 7 giinde 6liim
Yok 413 97,9
Var 9 2,1
Ik 30 giinde 6liim
Yok 400 94,8
Var 22 52

Hastalarin cinsiyete ve yas gruplarina gore ilk 7 glinde ve ilk 30 giinde
oliim oranlar karsilastirildi. Gerek ilk 7. giinde gerekse 30. giinde 6liim oranlar
erkekler ve kadinlar arasinda birbirinden istatistiksel olarak farksizdi (sirasiyla
p=1,000 ve p=0,269). 65 yas altt grupta ilk 7 giinde 6liim goriilmezken, bu
donemde olen hastalarin tamami 65 yas ve iizeri yas grubundaydi (p=0,033). ilk
30 giinde 6liim oran1 da 65 yas ve iizeri yas grubunda, 65 yas alt1 yas grubundan

istatistiksel anlamli olarak yiiksekti (p=0,004) (Tablo 19).
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Tablo 19. Arastirma Grubunda Yas Gruplarina Gére Ilk 7 Giin Ve i1k 30
Giin Oliim Durumlar:

<65 yas >65 yas
n % n % p
Ik 7 giinde 6liim
Yok 139 100,0 274 96,8
0,033*
Var 0 - 9 3,2
Ik 30 giinde 6liim
Yok 138 99,3 262 92,6
0,004**
Var 1 0,7 21 7.4

*Fisher’in kesin ki-kare testi

**Pearson ki-kare testi

Hem ilk 7 giinde i¢inde, hemde ilk 30 giin iginde Glen hastalarin yas

ortalamasi, bu siire i¢inde yasayan hastalarin yas ortalamasindan istatistiksel

anlami olarak daha biyiiktiir (sirastyla p=0,043 ve p<0,001).

Arastirma grubunun ek hastaliklar ile ilk 7 giinde 6liim ve ilk 30 gilinde

Olim durumlart karsilastirildi. Kalp yetmezligi olan hasta grubunda ilk 30 giinde

O0lme orani, kalp yetmezligi olmayanlara gore anlamli olarak yiliksek bulundu

(p=0,001). Atriyal fibrilasyon Oykiisii olan hasta grubunda ilk 30 giinde 6lme

orani atriyal fibrilasyon dykiisii olmayanlara gére anlamli olarak yiiksek saptandi

(p=0,007).
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Tablo 20. ilk 7 Giinde Oliim Ve Tam Kan Saymm Parametreleri

Lab Ilk 7 glinde Ort.£SS Ortanca Min. Maks. p*
oliim
Hb Var 9 13,27+2,37 14 8,4 16,0 0,617
(g/dL) Yok 413 13,21+1,86 13 6,0 18,0
Toplam 422 13,22+1,87 13 6,0 18,0
Var 9 41,31+7,64 45 24,0 48,0
> B 1 ’ 0,483
(ﬁ,'/f)‘): Yok 413 41,08£539 42 16,0 55,0
Toplam 422 41,09+5,44 42 16,0 55,0
Var 9 91,88+6,60 91 84,7 107,0
> > 1 ’ 01099
?f/:_c):v Yok 413 87,77+6,38 88 58,0 113,8
Toplam 422 87,86+6,41 88 58,0 113,8
Var 9 11,0+4,56 9,3 45 18,0
9 9 i) i) ] 7
Yz?mcms) Yok 413 8,52+2,92 8 3 22,6 0,070
Toplam 422 8,58+2,98 8 30 226
Var 9 249,11+£127,42 198 73 688
PLT 0,609
(KImm?) Yok 413 234,81+75,87 222 170 565
Toplam 422 235,12+77,11 2215 73 688
Var 9 15,08+1,51 14,3 13,9 18
9 9 i) i) 24
(RO/E))W Yok 413 16,15+8.2 14 94 1133 0,249
Toplam 422 16,13+8,12 14 94 1133
MPV Var 9 9,1+1,01 9 78 111 0,666
(fL) Yok 413 9,13+1,87 9,2 1,2 17,0
Toplam 422 9,13+1,85 9,2 1,2 17,0
Var 9 5,01+1,41 55 3 6,9 0.022
NLR Yok 413 4,17+£3,70 2,9 06 319 ’
Toplam 422 4,19+£3,67 2,94 06 319

(Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood
Cell=Beyaz kiire, PLT: Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution Width=Eritrosit dagilim
genigligi, MPV: Mean Platelet Volume=Ortalama platelet hacmi, NLR: Neutrophil Lymphocyte
Ratio =Nétrofil-Lenfosit Orant)

[lk 7 giin 6len hasta grubunun NLR ortalamasi dlmeyenlerden anlamli
olarak yiiksekti (p=0,022). Diger CBC parametrelerinin ortalamalar1 ilk 7 giin

olen ve 6lmeyen hastalarda farkli degildi (Tablo 20).
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Tablo 21. ilk 30 giinde 6liim ve tam kan sayin parametreleri

Tam kan Ik 30

sayimi ~ginde n Ort.£SS Ortanca Min. Maks. p*
parametreleri  §liim

n Var 22 1327+237 14 B4 160 oo
(/L) Yok 400 13,16+191 13 60 18,0
Toplam 422 1320+187 13 60 18,0
Var | 22 413147.64 426 240 487
b b i) b ] 1
(F‘)I/S Yok 400 41204580 42 160 550 0018
Toplam 422 41095544 42 16,0 550
ey var 22 8897:634 90 751070 e
) Yok 400 87.80+641 88 580 1138
Toplam 422 87,86t641 88 580 1138
Vvar 22 1028+3.85 965 45 180
z’l\é?mcmg) Yok 400 8.4842.90 8 3 2 00
Toplam 422 8,58+2,98 8 30 226
238.804106,60 211 133 565
PLT Var 22 0,453
(Kimm) Yok 400 2349147532 22245 73 688
Toplam 422 235,12:77,11 2215 73 688
var 22 1676:638 155 12 44
(RO/E))W Yok 400 16094820 14 94 1133 0013
Toplam 422 16,13:8,12 14 94 1133
var | 22 9.42+1.52 9.15 74 13
A2El : : 0,848
E,_/'LF;V Yok 400 9,11+1.86 9.2 12 170
Toplam 422 9,13+1,85 9,2 1,2 17,0
Var | 22 4.8342.63 4.42 L1 103 e
NLR Yok 400 4,15+3.71 2.9 06 319
Toplam 422 4,19+3,67 2,94 06 319

(Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood
Cell=Beyaz kiire, PLT: Platelet=Trombosit, RDW: Red Cell Distribution Width=Eritrosit dagilim
genisligi, MPV: Mean Platelet Volume=Ortalama platelet hacmi, NLR: Neutrophil Lymphocyte
Ratio =Notrofil-Lenfosit Orant)

[lk 30 giin iginde hem olenlerin hem de yasayanlarin beyaz kiire
degerlerinin ortalamasi referans degerler icinde olmasina ragmen 6len hastalarin

beyaz kiire degerleri yasayanlardan istatistiksel anlamli yiiksek bulundu
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(p=0,027). 1lk 30 giin i¢inde &len hastalarn RDW degetleri, yasayan hastalarala
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0,013). Diger CBC
parametrelerinin ortalamalar1 ilk 30 giin icinde 6len ve yasayan hastalarda farkli

degildi (Tablo 21).

Inme sonrasi ilk 7 giin 6liim acisindan NLR cut-off’u istatistiksel anlamli
olarak hesaplandi (p=0,022). ROC alan1 0,72 idi (Sekil 2). %100 sensitivite, %52
spesifite ile NLR esik degeri 2,97 olarak hesaplandi. Bu hasta grubunda bu esik
deger i¢in sensitivite’nin bu kadar yliksek olmast %100 olumlu olsa da, spesifite
bizim kanaatimizce diisiiktii (%52), bu nedenle farkli bir deger belirledik. Her
ikisinin de %70’den biiyiik oldugu bir deger yoktu, %70’e en yakin olduklari
degeri belirledik. Buna gore, sensitivite %77,8, spesifite %68,5 iken esik deger
4,12 olarak belirlendi. 4,12’ye esit veya daha yiiksek olan NLR degerleri ilk 7 giin
mortalite icin %77,8 sensitivite ve %68,5 spesifite ile gosterge olarak

degerlendirildi.
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ROC Curve
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Sekil 3. ilk 7 Giin Mortalite Icin NLR Degerinin ROC Egrisi

Tablo 22. NLR diizeyi

NLR diizeyi
N %
NLR < 4,12 285 67,5
NLR > 4,12 137 32,5
Toplam 422 100

NLR: Notrofil-lenfosit orani
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Tablo 23. NLR diizeyine gore ilk 7 giinde 6liim

[k 7 giinde 6liim

NLR diizeyi Yok Var 0*
N 283 2
NLR: <4,12
% 99,30% 0,70%
0,006
n 130 7
NLR: 4,12
ve daha fazla
% 94,90% 5,10%

*Fisher’in kesin ki-kare testi NLR: Notrofil-lenfosit orani

NLR diizeyi 4,12 ve daha fazla olan grupta ilk 7 giinde 6liim orani1 daha
fazlaydi (p=0,006). NLR diizeyi 4,12’ye gore cinsiyet ile NLR diizeyleri arasinda
fark yoktu (p=0,323). Yas gruplarina gore NLR diizeyleri arasinda fark yoktu
(p=0,638). NLR diizeyi gruplarina gore acilde kalis siiresi ve hastanede kalig
stiresi farkli degildi (sirastyla p=0,994 ve p=0,206). Hastalarin 6zge¢misi ile NLR
diizeyleri arasinda fark saptanmadi. Beyin BT Patoloji Siniflamasina gére NLR
diizeyleri dagilim istatistiksel anlamli olarak farkliydi (p=0,001). Bu fark akut
patoloji olmayan ve serebellar patoloji olan gruptan kaynaklaniyordu. Beyin BT
Patoloji Siniflamasina gore akut patolojisi olmayan hastalarda NLR daha fazla
oranda <4,12 iken, serebellar patolojisi olan hastalarda NLR diizeyi daha fazla
oranda >4,12 grubundaydi. MRI Diflizyon siniflamasima gore NLR diizeyleri
dagilimu istatistiksel anlamli olarak farkliydi (p<0,001). MRI Difiizyon siniflamasi
serebral olan hastalarda NLR diizeyi daha fazla oranda <4,12 grubunda iken,

serebellar olan hastalarda NLR diizeyi daha fazla oranda >4,12 grubundaydi.
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Karotis Vertebral Doppler USG Siniflamasina gore NLR diizeyleri farkli degildi

(p=0,129). TOAST gruplarina gére NLR diizeyleri farkli degildi (p=0,989).

Inme sonrasi ilk 30 giin 6liim acisindan NLR cut-off degeri belirlemek

amaciyla yapilan ROC analizi ise istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,056).
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5 TARTISMA

Inme tiim diinyada kalic1 sakathigin en sik, demansin 2. en sik, dliimiin 3.
en sik nedenidir (80). Iskemik inme, inme tipleri arasinda %87 ile en sik
gortlendir. Akut inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlar1 bu kadar yiiksek

oldugundan dolay1 bu hastalarin erken mortalite 6ngoriisiinii yapmak dnemlidir.

Ntaisos ve ark. 2011 yilinda RDW ile inmenin fonksiyonel sonuglarinin
iligkisini arastirdiklar1 c¢alismalarinda yas ortalamasinin 72 oldugunu tespit
etmiglerdir (81). Buna benzer olarak Yoneda ve ark. (82) calismalarinda yas
ortalamasin1 70411 olarak, Reganon ve ark. (83) 65.3+8.2, Williams ve ark. (84)
64+3 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise yas ortalamasi bu ¢alismalarla
benzer bulunmustur. Gorildigi gibi inme daha ¢ok ileri yas hastaligidir.
Aterosklerozun inme patolojisinde rol aldigi bilinmektedir. Yaslilikla birlikte hem
ateroskleroz artmakta, hem de aterotrombotik komplikasyonlari artiran diger

komorbit hastaliklarin siklig1 da artmaktadir.

2606 hastanin degerlendirildigi bir c¢alisma, kadinlarin daha ileri yasta
(ortalama kadinlarda 70 ve erkeklerde 65) ve daha ciddi klinikle inme gegirdigini
gostermistir (85). Demirci ve arkadaglarinin ¢aligmasinda yasla birlikte inme
oraninda artisin 70 yas usti kadinlarda daha belirgin oldugu ve bu farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (86). Ege ve Laussanne Inme
caligmalarinda 6zellikle 40 yas alt1 ve 75 yas iistii inmenin kadin hastalarda daha
stk gorildiigi saptanmistir (87, 88). Erken yaslarda bayanlarda inme sikliginin

yiiksek bulunmasi; Laussanne ¢alismasinda erken yasta oral kontraseptif
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kullanimina baglanmistir, Ege inme ¢alismasinda ise oral kontraseptif
kullaniminin yiiksek olmamasi nedeniyle altta yatan etyolojik faktor i¢in baska
nedenlerin aragtirilmasi gerektigi vurgulanmistir. Bu calismalarin yani sira Demir
ve ark. genc inmeler ilizerine yaptig1 calismada da kadinlarda inme oranlarinda bir
fazlalik dikkati ¢ekmektedir. Bu durumu hastalarin gebelik ve dogum sonrasi
hematolojik bozukluklarin artmasina baglamislardir (89). Calismamizdaki inme
poplilasyonundaki kadinlarin yas ortalamasinin yliksek olmasinin nedeni
erkeklerde aterosklerozun 10-15 yil daha once baslamasi ve Tirkiye’deki
kadinlarin dogusta beklenen yasam siiresi (80,7 yil) bakimindan erkeklere (75,3

y1l) Gistlin olmalari ile agiklanabilir.

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama icin major
bir risk faktoridiir. Kan basinci ve inme riski arasinda siirekli, kademeli ve tutarli
bir iligki vardir. Kan basinci arttik¢a, hipertansif aralikta olmasa bile, inme riski
de artar. Hipertansiyon endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu artirir,
ayrica idiopatik atrial fibrilasyon iginde bir risk faktoriidiir (90). Iskemik ve

hemorajik inmeyi dnlemenin en etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir (91).

Liu ve ark. yapmis olduklar1 Asya-Pasifik iilkelerini igeren bir ¢alismada
inmeye yol agan risk faktorlerinden hipertansiyonun en 6nemli degistirilebilen
risk faktorii oldugu bildirilmistir. Etkin kan basinci kontrolii ile inme insidansinda

onemli Olciide azalma saglanabilecegini vurgulamislardir (92).

Tiirkiye verilerine bakacak olursak Somay ve ark. yaptiklari inme risk

faktorleri ile ilgili ¢aligmalarinda inme gelisimi agisindan hipertansiyon, iskemik
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kalp hastaligi, sigara kullanimi, hiperkolesterolemi ve diabetes mellitus'u en
onemli risk faktorleri olarak belirtmislerdir. Hipertansiyon (%60,1) en sik
saptadiklar1 risk faktoriidiir (93). 3600 hastanin incelendigi Tel Aviv Inme
Calismasi’nda hipertansiyon % 52 oranla en sik goriilen risk faktdrii olarak
belirlenmistir (94). Calismamizda da hipertansiyon en sik goriilen komorbit

hastalik olarak diger ¢alismalara benzer sekilde yiiksek oranda goriilmiistir.

(Calismada, hastalarda hipertansiyon orani 65 ve {istli yas grubunda 65 yas
altt yas grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. Bunun yaninda koroner arter
hastaligi, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon agisindan yas gruplar1 arasinda
anlaml fark saptandi. Bu durumun artan yasla birlikte artan komorbit durumlar

sebebiyle oldugu diistiniilmektedir.

Inflamatuvar yanit, inme ve iskemiyi takip eden sekonder hasarda 6nemli
bir rol alir. Lokositlerin akut inmede sekonder doku hasarina katkida bulundugu
bilinmektedir. Bir¢ok yayinda inme sonrasi 16kosit birikiminin iskemik doku
hasarmi ilerlettigi gosterilmistir (83). Lokositlerin yaninda plateletlerinde
aterosklerotik zeminde gelisen akut koroner sendromlar ve inme patogenezinde
rol aldig1 bilinmektedir ve MPV platelet fonksiyonunun iyi bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir (95). Ayrica RDW’ninde akut inme hastalarinda yiikseldigini

gosteren bazi ¢alismalarda mevcuttur (96).

RDW kan sayiminda anizositozu gdsteren eritrositik bir parametredir (97).
Onceleri sadece anemi ve mikrositozun ayirici tanisinda kullanilirken son

donemde yiikselen bir sekilde kardiyovaskiiler hastaliklarin prognozunu
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belirlemede kullanilmaktadir (98). Ek olarak koroner arter hastalii, kalp
yetmezligi, bobrek hasar1 ve pnomoni gibi akut fazinda yliksek RDW oranlarinin
kotii klinik sonuglarla giiclii bir iliskisi oldugu gosterilmistir (9). Inme igin
bakilacak olursa RDW inme hastalarinda hem kardiyovaskiiler nedenli hem de
tiim nedenlerden meydana gelen mortalitenin bagimsiz bir prediktorii oldugunu
gosteren caligmalar vardir. RDW diizeyleri inme geciren hastalarda

gecirmeyenlere gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (99).

Inflamasyon; iskemik inme, ateroskleroz ve iskemi gelisiminde énemlidir.
Yapilan caligmalarda RDW, sik kullanilan inflamatuvar markir olan CRP ile
korelasyonu gosterilmistir  (100). Inflamasyon kemik ili§ini ve demir
metabolizmasini etkileyebilir. Inflamatuvar sitokinler kemik iliginde kirmiz1 hiicre
olgunlagmasini engelleyip yeni ve iri retikiilositlerin dolasima erken ¢ikmasina
izin vererek RDW’yi artirabilir (101). Yiiksek oksidatif stres eritrositlerin yasam
siresini  kisaltmaktadir, bu da kemik iliginde {iretilen kirmizi hiicrelerin
olgunlagmadan ir1 retikiilositler olarak dolagima erken katilmalarina neden olarak
RDW’yi artiriyor olabilir (102). Ayrica eritrositlerin hemostaz ve fibrinolitik
sistemdeki yeri ve 6nemi tam bilinmesede, artmis RDW oranlari eritrositlerin pro-

koagiilan durumunu yansitiyor olabilir (9).

Calismamizdaki 422 iskemik inme hastasinin RDW ortalamas1 %16,13
olarak bulundu. Kara ve ark. akut inme hastalarinda yaptiklar1 calismada RDW
ortalamasini hasta grupta % 14.7, kontrol grubunda % 13.6 olarak bulup bu
sonuglarin istatistiksel olarak anlamli oldugunu ifade etmislerdir (103). Ramirez-

Moreno ve ark. yaptiklart RDW ve iskemik inme iliskisini arastiran bir vaka
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kontrol calismasinda ise RDW ortalamas1 % 14.48 olarak bulmuslardir (104).
Bizim c¢alismamizdaki veriler literatiirle paralel olarak, referans degerlere gore

yiiksek olarak bulundu.

Hastalarin RDW degerleri cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde
kadinlarin RDW ortalamas: erkeklerin RDW ortalamasindan anlamli olarak
diisiikti. Soderholm ve ark. RDW ve inme insidansi agisindan 26,879 hastay1
inceledikleri toplum kokenli kohort ¢aligmalarinda RDW degerleri ve cinsiyet
acisindan bizim c¢alismamizla benzer veriler elde etmislerdir (105). Bu durum
genis arter aterosklerozuna bagl iskemik inmenin erkeklerde daha fazla

goriilmesiyle iliskili olabilir.

> 65 yas grubunda RDW ortalamas1 < 65 yas grubu ortalamasina gore
anlaml olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica yas ile RDW arasinda zayif pozitif
korelasyon vardi. Patel ve ark. 8175 kisilik calismalarinda artan yasla birlikte
RDW degerlerinin arttigint bulmuslardir (106). Toplum kokenli bir prospektif
kohort g¢alismasi olan NHANES III calismasinda da yas ve RDW degerleri
arasinda pozitif bir korelasyon izlenmistir (96). Bu durum artan yasla birlikte
meydana gelen oksidatif stres ve serbest radikallerin inflamasyona yaptiklar1 katki

sonucu olmus olabilir.

Ik 7 giinde 6len hastalarin RDW degerlerinde dlmeyenlere gére anlamli
fark saptanmadi ama ilk 30 giin 6len hastalarin RDW degerleri, 6lmeyenlerden
anlamli yiiksekti. Kim ve arkadaslarinin c¢aligmasinda, RDW %1 artisin kotii

fonksiyonel sonuglar i¢in (OR:1,222), erken donem oliimler i¢in (OR:1.395)
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oraninda artirdigini, yiiksek RDW Olg¢limlerinin kétii fonksiyonal sonuglar ve
mortalite ile iliskili oldugunu gostermislerdir (9). Inme hastalarinda artmis RDW
degeri ve erken donem mortalite farkli galismalarda saptanmistir, Martinez-Velilla
ve ark. geriatrik hastalar lizerinde yaptiklar1 5 yillik ¢alismada RDW’nin tiim
nedenli mortalite ile iliskili oldugunu gostermislerdir, ayrica Ani ve ark. yaptiklar
calismada RDW’yi inme geg¢irip takibinde 6len hastalarda yasayanlara gére daha
yiksek oldugunu ve yiikksek RDW degerlerinin inme hastalarinda hem
kardiyovaskiiler nedenli mortaliteyle hemde tiim nedenli mortalite ile iligkili
oldugunu gostermislerdir (81, 99, 107). Bu durum, kemik iligini etkileyerek
RDW’yi artirdigi diigiiniilen mekanizmalarin siddetinin (inflamasyon, iskemi,
artmis oksidatif stres) bu hastalarin mortalitelerine de etkili oldugunu

distindiirmektedir.

Literatiire bakildig1 zaman Ntaios ve ark. yaptiklar1 ¢alismada inme alt
tipleri ve RDW iliskisinde sadece kardiyoembolik grupla RDW arasinda anlamli
iliski saptanmistir (81). Bu iliskiyi inceleyen baska c¢alismaya rastlamadik. Bizim
calismamizda da kardiyoembolik nedenlere bagli inmelerde RDW oranlar
istatistiksel anlamli yiiksek bulunmustur. Bu durum hem kardiyoembolik
nedenleri olusturan kardiyak problemlerde olusan inflamasyon ve oksidatif
stresin, hemde inmeye bagli inflamasyon ve oksidatif stresin RDW oranlarini

daha yiiksek olmasina katkida bulundugunu diisiindiirmektedir.

Plateletler aterosklerotik plagin erozyonu veya riiptiirtinden sonra trombiis
olusumuna sagladiklar1 katki ile iskemik inme patofizyolojisinde kilit rol alirlar.

MPV olarak 6lgiilen platelet hacmi platelet aktivasyonunun ve fonksiyonunun iyi
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bir gostergesidir. Iri plateletler daha dens graniiller igerirler, kiigiik plateletlere
gore metabolik olarak daha aktiftirler ve yliksek trombotik potansiyel tasirlar
(108). Onceki calismalarda artmis MPV miyokard infarktiisii, kronik vaskiiler
hastaliklar, diyabetes mellitus, hiperkolestrolemi arasindaki iligki ortaya
konmustur (109, 110). inme risk faktdrleri, siniflamasi, sonlanimi ile MPV
arasindaki iliski ilgili bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (10, 95, 111).

Arikanoglu ve ark. yaptiklart calismada iskemik inmeli hastalarin MPV
ortalamasini 8.6+1.95 olarak bulmuslardir ve saglikli kontrol grubundan anlamli
olarak yiiksek oldugunu belirtmislerdir (112). Tamer ve ark. inme hastalari
tizerinde yaptiklar1 ¢cok merkezli arastirmada ise kontrol grubu ve hasta grupta
MPV degerleri arasinda fark saptanmamistir (113). Bizim c¢alismamizda da
9,13+1,85 gibi yiiksek degerlerde bulunmustur. Bu farkliliklar hastalarin
yasadiklar1 yerlerin cografi 6zelliklerine veya kisisel aligkanliklarina, kullandiklari

ilaglara, genetik yapilarina gore degiskenlik gostermis olabilir.

Kadinlarin MPV ortalamasi erkeklerin MPV ortalamasindan anlamli
olarak yiiksekti. Cho ve ark. Kore’de inme hastalarin1 igeren ¢alismada MPV
degerlerinin kadinlarda daha yiiksek oldugunu saptamiglardir (114). Yaptigimiz
calismada da benzer sekilde kadinlarda daha yiliksek olarak bulunmustur. Bunun

nedeni kadin hastalarin daha yasl olmalarindan kaynaklanabilir.

Slavka ve ark. (115) MPV > 11.01’in iizerinde vaskiiler mortalitenin
arttigini, Arevalo-Lorido ve ark. artan MPV degerlerini inmenin hem mortalitesi
ile hem de morbiditesi ile iliskili oldugunu bulmuslardir (95). Bizim ¢alismada ise

hastalarin MPV degerleri hem ilk 7 giinde hemde ilk 30 giinde O6lenler ve
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yasayanlar arasinda anlamli farkli saptanmadi. Bu ¢alismada kontrol grubu
almadigimizdan dolay1r bu iki ¢alisma gibi kontrol-vaka Kkarsilastirmasi
yapilmamistir. Ayrica bizim 6len ve yasayan hastalardaki kabul ettigimiz stirelerle
bu calismalardaki siireler farklidir. Verilerdeki farkliliklarin bu nedenlerden

kaynaklandig diisiiniilmektedir.

Arikanoglu ve ark. yaptiklar1 calismada MPV degerleri ve TOAST
gruplar1 arasinda anlamli fark olmadigini belirtmislerdir (112). Butterworth ve
Bath 167 hastalik calismalarinda lakiiner enfarktlarla diisiik MPV degerlerinin
iliskili oldugunu belirtmistir (116). Pikija ve ark. ise atrmis MPV degerleri ile
genis damar enfarktlarmi iligkili bulmuslardir (117). Yine O’Malley ve ark.
yaptiklari ¢alismada inme grubunda MPV degerini kontrol grubuna gore daha
yiksek bulmuglardir ama inme alttipleri arasinda anlamli fark olmadigini
belirtmislerdir (111). Calismamizda genis arter sklerozu grubunda MPV
degerlerin anlamli farkli oldugu saptanmistir. Bunun nedeni intrakranial arterler
ve bunlarin bifiirkasyon bolgelerinde genis hassas aterom plaklarinin olmasi ve
trombiis olusumu i¢in yiiksek trombotik potansiyelleri olan biiyiik trombositlerin
gerekmesi olabilir. Yukaridaki arastirmalarin sonuglar1 arasindaki farklilik, inme
alt gruplardirmasinda farkli kriterler kullanilmasina bagl olabilecegi gibi, 6lgiim

yontemi farkliliklarina ve gruplarin az sayida hastadan olusmasina bagli olabilir.

Iskemik inme patofizyolojisinde inflamatuvar cevap, beyin hiicre
Oliimiiniin erken donemlerinden post-iskemik doku onarim safhalarina kadar her
evrede Onemli bir yer tutmaktadir. Serebral hasar bolgesindeki inflamatuvar

cevap, iskemik beyin hasarim ilerletir ve beyin fonksiyonlarindaki bozulmay1
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hizlandirir. Sistemik inflamatuvar yanitin sonucu olarak I6kositler iskemik beyin
dokusunda birikir. Inme sonrasi lenfositler (3-6 giin), 16kositlere (6-12 saat)
gorece daha ge¢ iskemik dokuda goriiliirler (118). Klinik ¢alismalarda da
gosterildigi gibi yiiksek 16kosit ve notrofil sayilari genis infarkt voliimii ve
inmenin siddetiyle iligkilidir (119). Ayrica yiiksek noétrofil sayilart inme
hastalarinda 3 aylik donemde kotii prognozla iliskili bulunmustur ve diisiik
lenfosit sayilar1 olan inme hastalarinin da inme sonrast 1 haftalik klinik
prognozunun kotii oldugu bulunmustur (120). Yapilan caligmalarda yaygin olarak
erken donem mortalite yiiksek NLR degerleri ile iligkili bulunmustur (8, 121,
122). Tokgoz ve arkadaslarinin galismasinda artmis infarkt volumunun erken
dénem mortalite i¢in anlamli oldugu ve NLR’nin infarkt volumu ile pozitif
korelasyon gosterdigini saptamislardir (122). Bizim caligmamizda da benzer
sekilde ilk 7 giin i¢inde 6lenlerde istatistiksel anlamli yiliksek oldugu goriilmiistiir.
Bu durum ilk 7 giin i¢indeki dliimlerin daha ¢ok inme siddeti iligkili oldugunu

diistindiirmektedir.

Tokgoz ve ark. 4,81 NLR degerini cut-off olarak kabul edip kisa dénem
mortalite hesaplamalarint buna gére yapmislardir. Kisa donem mortalite i¢in bu
degerin %94,7 sensivitesi, %70,5 spesifitesi, %98,9 negatif prediktif degeri
oldugu gostermislerdir (122). Bizim ¢alismada yapilan analizler sonucu 4.12
degeri cut-off kabul edilmistir. Sensitivite %77,8 ve spesifite %68,5 bulunmustur.
Bu farkliligin nedeninin Tokgdz ve arkadaslarinin caligmasinda lakiiner

enfarktlarin diglanmis olmasindan kaynaklanabilir.
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Belen ve ark. direncgli hipertansif hastalar {izerinde yaptiklar1 ¢alismada
yiikksek NLR degerleri ile tansiyon degerlerini kKorele bulmuslardir (123). Bu
durum artan damar duvar rezistansina sekonder gelisen aterosklerotik siirece ve

inflamatuvar siirece bagli olabilir.

Inme hastalarinda erken dénemde cekilen beyin tomografilerinde
goriilebilecek kadar genis enfart1 olan hastalarin beyin dokularinda orantili olarak
daha fazla inflamatuvar cevap gelisip NLR’yi artirabilir (121), bu durumun tersi
olarak akut patoloji saptanmayan nispeten daha kiiciik infarkti oldugu kabul edilen
hastlarin NLR degerleride diisiik olacaktir. Beyin BT Patoloji Siiflamasina gore
akut patolojisi olmayan hastalarda ve MRI’da serebral diffiizyon kisitlamasi
gosteren hastalarda NLR daha fazla oranda <4,12 olan grupta bulundu. Bu durum

infarkt hacminin kii¢iik olmasi veya lakiiner enfarkt olmasi ile agiklanabilir.

Beyin BT ve diflizyon MRI’da serebellar patolojisi olan hastalarda NLR
diizeyi daha fazla oranda >4,12 grubundaydi. Literatiirde serebellar infarkt ve
NLR iligkisini inceleyen bir calisma yoktu. Bu durum serebellumun
kanlanmasinin posterior dolasimdan olmasi ve infarkt hacminin genis olmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Huang ve ark. yaptiklari ¢alismada inme hastalarinin hastanede kalis
stiresini 13.9+14.1 giin (124), Zhao ve ark. inme hastalarinin hastanede kalig
stirelerini ortalama 11 giin (118), Gokhan ve ark. inme hastalarinin hastanede
kalig siirelerini 11,16+5,57 giin (121) saptamiglardir, bizim ¢aligmizda bu siirenin

kisa olmasi hemorajik inmelerin dislanmasi nedeniyle olmus olabilir. Ayrica
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hastalarin hastanede kalis siireleri hasta klinigi kadar, servisin isleyisi ve

politikalart ile ilgilidir.

Arastirmamizda ilk 7 giinde 6liim oram1 % 2,1 iken, ilk 30 giinde 6liim
orani % 5,2 olarak saptandi. Nakibuuka ve ark. yaptiklar1 calismada ilk 7 giinde
oliim oran1 % 6,3 ve ilk 30 giinde 6liim oran1 % 26,8 olarak saptanmistir (128).
Ganesh ve ark. 319,972 inme hastas1 iizerinde yaptiklari ¢aligmada 30 giinliik
mortalite oranin1 % 12,7 olarak belirlemislerdir (129). Calismamizda lakiiner
enfarkt iceren hastalarin olmasi bu oranlari azaltmis olabilir. Bunun yaninda
calismalarin yapildig: iilkelerin saglik hizmetleri diizeylerinin farkliliklari, dahil

edilen hastalarin 6zelliklerinin farkli olmasi ilgili oldugu diistintilebilir.

5.1.Kasithliklar

Calismamiz yontem olarak ele alindiginda retrospektif ¢alismalarin
kisitliliklarini igermektedir. Veriler hastane veri tabanimnin giivenilirliine
dayanilarak toplanmistir. Geriye doniik bir ¢alisma olmasi nedeniyle tam kan
sayimi degerleri agisindan kontrol grubumuzun olmamasi bizim i¢in bir
kisitlilikti. Calismanin tek merkezli olmasi sonuglarin iilke geneline yayilmasi
acisindan onemli bir kisithlik olusturmaktadir. Acil serviste 6len hastalar ve acil
servisten dis merkeze sevk edilen hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesi bir
kisithilikti. Hastalar 7 ve 30 giinliik mortalite acisindan degerlendirildi, daha uzun
stireli gézlemler daha farkli sonuglar verebilirdi. Ayrica hastalar servise yatis veya

yogun bakim iinitesine yatig olarak ayrilmadi. Verilen tedaviler degerlendirmeye
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alinmadi. Son olarak hastalarin mortalite sebepleri arastirilmadi, birincil sonlanimi

tiim sebepli mortalite olarak kabul edildi.
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6.SONUC

Iskemik inme tanili hastalarda tam kan saymmi parametrelerinin erken

donem mortaliteye etkisinin arastirildigi bu ¢aligmada;

1. Iskemik inme ileri yas hastahigidir. 65 yas altinda erkeklerde daha
gortiliirken, 65 yas ve lizerinde kadinlarda daha fazla goriilmektedir.

2. Iskemik inmeli hastalarda en sik saptanan  komorbidite
hipertansiyondur.

3. Iskemik inmeli hastalarm RDW ortalamasi hem erkeklerde hem
kadinlarda laboratuvarin kabul ettigi referans deger araliginin
istatistiksel anlamli1 olarak tizerinde, MPV ortalamasi ise referans deger
araliginda saptandi.

4. >65 yas grubunda RDW ve NLR diizeyleri ortalamasi, <65 yas grubu
ortalamasina gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu.

5. Aragtirma grubunda ilk 7 giinde 6lim oran1 %2,1 iken, ilk 30 giinde
olim oran1 %5,2 olarak bulundu.

6. Hem ilk 7 giinde iginde, hem de ilk 30 giin iginde len hastalarin yas
ortalamasi, yasayan hastalarin yas ortalamasindan istatistiksel anlami
olarak daha yiiksekti.

7. Kalp yetmezligi veya atriyal fibrilasyonu olan hasta grubunda ilk 30
giinde 6lim orani istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu.

8. llk 7 giin iginde &len hasta grubunun NLR ortalamasi yasayanlardan
anlamli olarak yiiksekti. Ik 7 giin iginde 6liim igin NLR icin 4,12 cut-

off degerinin % sensivitesi, % spesifitesi bulundu
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9. Ilk 30 giin icinde &len hastalarin RDW degerleri, yasayan hastalarla

karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli yiliksek saptandi.

Sonug olarak iskemik inmeli hastalarda ilk 7 giin i¢indeki mortalite i¢in
NLR, ilk 30 giin i¢indeki mortalite i¢in ise yliksek RDW degerleri prediktif
olabilir. Hastalarda ek olarak kalp yetmezligi ve/veya atrial fibrilasyon bulunmasi

ve >65 yas erken mortalite riskini artirmaktadir.
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8.0ZET

Giris: Akut iskemik inme, kalp hastaliklar1 ve kanserlerin ardindan en sik
ticlincii 6lim nedeni, Tirkiye’de ve tiim Diinyada morbiditenin 6nde gelen
nedenleri arasindadir. Bu ¢alismada, kolay ulasilabilir, ucuz ve hizli bir test olan
tam kan sayimmi parametreleri ile iskemik inmenin erken dénem mortalite ile

iligkisini arastirmak amaglanmistir.

Materyal Metod: Bu c¢alisma, retrospektif -arsiv taramasi g¢alismasi-
olarak diizenlendi. 01 Eylil 2013 — 31 Agustos 2015 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne basvurup iskemik inme tanisi
alan hastalar caligildi. Hastalarin demografik bulgulari, ek hastaliklari, tam kan
sayimi parametreleri, gorlintilleme testleri, acil serviste kalis siiresi, hastanede

yatis siiresi, 7.glinde 6lim ve 30.giinde 6liim durumlar1 not edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 422 iskemik inmeli hastanin yas
ortalamast 69,95+12,26 olarak hesaplandi. Hastalarin 221°1 (%52,4) erkek, 201’1
(%47,6) kadindi. Hastalarin 6zge¢mislerinde %68.5 orani ile hipertansiyon en sik
goriilen hastalikti. Arastirma grubunda ilk 7 giinde 6liim oran1 %2,1 iken, ilk 30
giinde o6liim oran1 %5,2 olarak bulundu. ilk 7 giin 6len hasta grubunun
Notrofil/Lenfosit Oran1 ortalamas1 yasayanlardan anlamli olarak yiiksekti
(p=0,013). ilk 7 giin iginde 6liim igin Nétrofil/Lenfosit Oran1 4,12 cut-off
degerinin % 77,8 sensivitesi, % 68,5 spesifitesi bulundu. 30 giin i¢inde 6len
hastalarin  Eritrosit  Dagilim  Genisligi  degerleri, yasayan hastalarla

karsilastirildiginda istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0,006). ileri yas, kalp
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yetmezligi ve atrial fibrilasyon erken mortalite i¢cin anlamli bir risk faktorii olarak
bulundu (sirasiyla p=0,004, p=0,001 ve p=0.007)

Sonu¢: Sonug¢ olarak iskemik inmeli hastalarda tam kan sayim
parametrelerinden ilk 7 giin igindeki mortalite i¢in Notrofil/Lenfosit Orani, ilk 30
giin i¢indeki mortalite igin ise Eritrosit Dagilim Genisligi prediktif olabilir.
Hastalarda ek olarak kalp yetmezligi ve/veya atrial fibrilasyon bulunmasi ve >65

yas erken mortalite riskini artirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, eritrosit dagilim genisligi,

notrofil/lenfosit orani, erken donem mortalite
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9.SUMMARY

Introduction: Acute ischaemic stroke is the third most common cause of
death after heart diseases and cancers. Stroke is a leading cause of morbidity in
Turkey and all over the World. In this study we aimed to investigate the
realtionship between complete blood count parameters which is easily accessible,

cheap and quick and early mortality of ischaemic stroke.

Material Method: This study designed as retrospective archive research.
Between September 1, 2013 and August 31, 2015 we study the patients that
diagnosed acute ischaemic stroke in the Gazi University Medical School
Emergency Department. Demographic datas, comorbidities, complete blood
count parameters, imaging test results, length of stay in ED, first 7-day-mortality

status and 30-day-mortality status of included patients were noted.

Results: Included 422 stroke patients’ median age was 69,95 years.
%52,4 of the patients is men and %47,6 is women. Hipertension is the most
comman comorbidity (% 68) of patients. 7-day-mortality rate was 2,1 % ande 30-
day-mortality rate was 5,2 %. The median NLR values are statistically significant
higher in 7-day-mortality group than survivors (p=0,013). 4,12 cut-off value was
accepted for NLR and % 77,8 sensitivity, % 68,5 spesivity was calculated. The
median RDW values are statistically significant higher in 30-day-mortality group
than survivors (p=0,006). Older age, heart failure and atrial fibrilation were risk
faktors for early mortality of stroke patients (respectively p=0,004, p=0,001 ve

p=0.007).
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Conclusion: As a result in stroke patients, NLR for first 7-day-martality
and RDW for first 30-day-maotality may be predictive. Heart failure and/or atrial
fibrilation and older than 65-year-old are risk factors for early mortality in stroke

patients.

Keywords: complete blood count, ischaemic stroke, mortality, neutrophil /

lymphocyte ratio, red blood cell distrubition width
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Calisma Formu

ACIL SERVISTE iSKEMIK iINME TANISI ALAN HASTALARDA TAM KAN SAYIMI
PARAMETRELERI iLE ERKEN DONEM MORTALITE ARASINDAKI iLiSKININ

DEGERLENDIRILMESi

Hastanin Adi: Acile gelisg
tarihi:

Dosya no: Boliime yatis
tarihi:

Yas : Taburculuk
tarihi:

Cinsiyet: Telefon no:

Hastanin 6zgegmisi:

DM: HT: SVO: KAH: KY:

AF:  Gebelik: Diger:

Calismaya dahil
etme kriterleri:

Diglama kriterleri:

e >18VYas e <18yas hastalar e inflamatuar hastalik
e (T, MRI e Travma e Romatolojik hastalik
veya klinikle )
iskemik SVO e Intrakranial kanama e  Glukokortikoid kullanimi
diistinilen olan hastalar
e Son dénem renal yetmezlik
hastalar . .
e  Aktif Neoplazi
e TIAKabul . e Son dén.(irn karaciger
. o Kemikiligi metastazi yetmezligi
edilen o
yapmis malignite
hastalar e Gebelik
e immiinsiipresyon/imm
{instipresan ilag e Bilgilerine ulasilamayan veya
kullanimi eksik bilgileri olan hastalar
Lab:
HB HTC MCV WBC PLT RDW MPV NLR
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BT: EKO:

MRI: CVDUS/MR Anjio:

TOAST SINIFLAMASI:

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).
2. Kardiyoembolizm.

3. Kligiik damar okliizyonu (lakin).

4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme.

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme.

Sonug: Taburculuk:  Olim: 7.giin ( ) 30.giin ()

Diglandi:
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