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OZET

Amag: Norolojik hastaliklardan en sik karsilasilan hastaliklar serebrovaskiiler
hastaliklardir. Serebrovaskiiler hastaliklardan da yiiksek mortalite ve morbiditeye
neden olmasi nedeniyle iskemik inme biiyiik 6nem tasimaktadir. Diinyada iskemik
inme Oltim nedenleri arasinda iiglincii sirada yer almaktadir. Mortalitenin yani sira
uzun donem sakatliginda 6nemli bir nedenidir. Calismamiz Ocak 2015-Ocak 2016
tarihleri arasinda Okmeydani1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis ve Noroloji
Servisine akut serebrovaskiiler olay tanisi ile yatirilan hastalardan alinan kan
tahlillerinde 16kosit, notrofil, 16kosit/lenfosit orani, lokosit/nétrofil degerlerinin

yiiksekliginin prognoz iizerine etkisini degerlendirmek amaciyla yapildi.

Yontem: Calismamiz retrospektif 6zellikte olup Ocak 2015-Ocak 2016 tarihleri
arasinda Acil Tip Klinigimize basvuran ve Noroloji Servisine yatirilan 131 iskemik

serebrovaskiiler olayli hastay1 kapsamaktadir.

Bulgular: Hasta bilgi sistemi calisma periyodunu kapsayacak sekilde tarandi.
Hastalara ait yas, cinsiyet gibi demografik veriler ile ilk basvuru anindaki calisilan
troponin ve hemogram(lokosit, notrofil, 16kosit/nétrofil) degerleri kaydedildi. Elde
edilen veriler ¢alisma formuna kaydedildi. Calisma Ocak 2015-Ocak 2016 tarihleri
arasinda Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde %42.7’si kadin, %57.3’1
erkek toplam 131 olgu ile yapilmistir. Nicel veriler, ortalama +- standart sapma,
kategorik degiskenler sayr veya % olarak gosterilmistir. Biitlin istatistiksel
karsilagtirmalarda p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Istatistiki analizler IBM Statistics 20 programi kullanilarak yapilmustir.

Sonug: Olgularin 16kosit/ndtrofil orani ile yatis siireleri arasinda anlamli bir iligki
bulunmazken, taburcu olan ve yogun bakim {initesine yonlendirilen olgular 16kosit ve

notrofil degerleri agisindan anlaml diizeyde farklilagma oldugunu saptadik.

Anahtar Kelimeler: inme, iskemi, 16kosit, prognoz
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ABSTRACT

Aim: Cerebrovascular disease is the most common type of disease in neurological
diseases. Ischemic stroke which is a type of cerebrovascular disease has a significant
importance due to high mortality and morbidity. Ischemic stroke is the third leading
cause of death in the world. Instead of its mortality it is also a cause of long term of
disability in patients. This study aimed to investigate the relationship of high values
of leukocyte , neutrophil, leukocyte-lenfocyte ratio , leukocyte- neutrophil count
associated within the prognosis in patients who were diagnosed as acute
cerebrovascular disease in Okmeydani Training and Research hospital and admitted

to Neurology service between January 2015 and January 2016 .

Method: This retrospective investigation included 131 patients presenting to the
Emergency Department and admitted to Neurology service with ischemic
cerebrovascular disease between January 2015 and January 2016 .

Results: Patient information system was searched as covering the study period.

Demographic  parameters such as age and gender troponin levels
and hemogram (leukocyte , neutrophil , leukocyte/neutrophil) values were recorded
at the first admission to the emergency department . The obtained data were
recorded in the study form.This study included 131 patients , %47.2 woman , %57.3
man respectively in Okmeydani training and Research hospital between January
2015 and January 2016 .Quantitative data was reported as average + standard

deviation, categorical data was

reported as number or percentage. In all statistical analysis p<0.05 was accepted

significantly . IBS Statistis 20 progrsm was used for statistical analysis .

Conclusion: No significant relationship was seen between leukocyte *neutrophil
ratio and the length of stay in the hospital in acute cerebrovascular disease

However there was a significant difference between the leukocyte and neutrophil
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values in patients who were discharged from the hospital and admitted to the

intensive care unit .

Keywords: ischemia, leukocyte, prognosis, stroke



1.GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii’ne gore inme, damarsal nedenler disinda goriiniir bir neden
olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda beyin fonksiyon kaybina ait
belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesi

ile olusan klinik bir sendromdur (1).

Diinyada inme o6lim nedenleri arasinda {igiincii sirada olup endiistrilesmis
toplumlarda, hastane basvurularinda ve saglik giderlerinde olduk¢a 6nemli bir yer
tutmaktadir. Bati {ilkelerinde olusturulan ve yayginlagsan inme iiniteleri ile beraber
mortalite ve morbiditenin diistiigli gozlenmistir. Fakat son yillarda toplumdaki yash
niifusunun artigina bagli olarak inmeye bagli mortalite ve morbidite giderek

artmaktadir.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da vakalarin %77’sinin iskemik inme oldugu
goriilmiistiir (2). Bu hastaliklarda risk faktorleri, son zamanlarda yapilan ¢ok sayida
uluslararas1 ¢okmerkezli ¢alisma sayesinde oldukga iyi belirlenmistir. Modifiye
edilebilir risk faktorleri arasinda; diabetes mellitus, hipertansiyon, atriyal fibrilasyon,
sigara  kullanimi1  koroner arter hastaliklar1  c¢ogunlukla  karsilastigimiz
hastaliklardandir (3). Ozellikle bu risk faktdrlerinin kontrolii hastaligin proflaksisinde
onemli rol oynar. Iskemik inmelerde tekrarin Onlenebilmesi igin etiyolojik
degerlendirmenin yapilmasi gerekmektedir. Fakat yeterli tanisal yontemlere ragmen

onemli dl¢iide nedenin saptanamadi@i diisiiniilmektedir (4).



Akut iskemik inmedeki risk faktorleri ayrintili bir sekilde c¢alisilip belirlenmis
olmasma ragmen bu risk faktorlerinin birlikteligindeki risk artis1 ile ilgili net
calismalar bulunmamaktadir. Iskemik inme hastalarina baktigimizda ¢ogunlugunu
birden fazla kronik hastaligi olan ve ileri yasin olusturdugunu gérmekteyiz. Bundan
dolayr bu c¢alismada iskemik inmeli hastalarin mortalitesini daha ayrintili
inceleyebilmek i¢in 16kosit/ndtrofil oranmnin yiikseklginin mortaliteye etkisinin

anlamli olup olmadig1 ortaya konulacaktir.



2. GENEL BILGILER

Diinya Saglik Orgiitii’ne gore inme, damarsal nedenler disinda goriiniir bir neden
olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda beyin fonksiyon kaybina ait
belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesi

ile olusan klinik bir sendromdur (1).

Patolojik seyir, damar duvarindaki herhangi bir lezyonu veya permeabilite
degisikligi, liimenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, kan viskositesinde artis,
damarlarin  rlptiirii, ateroskleroz, anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel

malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (5).
2.1.inme Insidans:

Diinyada inme oOliim sebepleri arasinda {igiincli sirada gosterilmektedir ve

immobiliteye yol agan hastaliklar arasinda da ilk siralardadir (6).

Yas genellemesi yapildiktan sonra 55 yas ve iistii yaslarda total inme insidans1 yillik
4.2-6.5/1000 olarak goriilmektedir. Yasa ozellikli inme insidansinin dekad artisi ile
de ilerleyici bir sekilde arttig1 gézlemlenmistir. Yas popiilasyonlarina gére yapilan
calismalarda yillik inme insidansi; 45 yas alt1 kisilerde 0.1-0.3/1000 kisi/y1l, 75-84
yas arasi 12-20/1000 kisi/y1l olarak degismektedir (2).



2.2. inme Prevalansi

Inme prevalansi (belirli bir zaman diliminde bir populasyondaki olgularm total
sayisl), inmesi olan olgularin insidansina ve yasayabilen hastalara bagldir.
Ulkemizde, Ege Universitesinde yapilan bir calismada, tiim inmelerin %77’sinin
iskemik inme oldugu kanisina varilmistir. Yiriitilen toplum tabanli ¢alismalarda
inme prevalansinin yasa bagl arttig1 gériilmektedir. inme prevalansi erkeklerde 58.8-

92.6/1000 kisi olup kadinlarda 32.2-61.2/1000 kisidir (2).
2.3. Serebral Kan Akimi ve Serebral Metabolizma

Beyin, kardiyak debinin ortalama % 15-20’sini kullanir. Noronlar ve glial hiicreler,
stirekli olarak membran potansiyellerini korumak, transmitter sentezlemek ve
depolamak, aksoplazma {liretmek ve bozulan yapisal boliimlerini yenilemek
zorundadir. Bundan dolay1 beyin hiicreleri viicuttaki diger organlara gore daha

yiiksek miktarda enerji gereksinimine ihtiya¢ duyarlar (7).

Beyin beslenmesinde en degerli etken serebral kan akimi (SKA)’dir. Serebral kan
akimini, serebral perfiizyon (SPB) ile serebral vaskiiler direng (SVD) arasindaki oran
olusturur (SKA: SPB/SVD) (7). SPB ise ortalama arteryal basing (OAB)’tan
intrakraniyal basing (IKB)’in cikarilmasiyla ortaya ¢ikar. Normal kosullarda SPB
sabit degerdedir. Ancak kan basinci ve serebral venéz doniisii etkileyen durumlar
SPB’m1 degistirebilirler. IKB’m artmasi1 SPB’m diisiirmektedir. IKB, OAB’a
yiikselirse SKA bu noktada durur. Serebral kan akimi, otoregiilasyon olarak
isimlendirilen bir mekanizma sayesinde OAB’nin 50-60 mm Hg ile 150-160 mm Hg

arasindaki basing degisimlerinden ¢ok az miktarda etkilenmektedir (7).

SPB’ndaki otoregiilasyon limitlerinin altindaki diisiisler daha siiratli bir diisiise yol
acar. SPB arttiginda, serebral otoregiilasyonun kompansatuar aktivitesi aracilifi ile
damarlarda vazokonstriiksiyon olmasi sabit kan akiminin siirekliligini saglamaktadir.
Olusan vazokonstriiksiyon SKA’n1 azaltir bu da intrakraniyal basincin diigmesine
neden olur. Otoregiilasyonun alt limitlerinde veya yetmezliginde SPB’nin artmasi
pasif vazodilatasyon nedeni ile serebral kan voliimiiniin ve IKB’in artmasi ile

neticelenir (8).



SKA, uyaniklik, farkli kognitif ve fiziki aktiviteler sirasinda, toplamda sabit
kalmakla birlikte, dinamik bolgesel degisiklikler gostermektedir. Beynin en onemli
enerji kaynagi glukozdur. Glukoz beyine kolaylastirilmis transport ile ulagir.
Glukozun %80’i enerji tiretminde kullanilirken, geri kalan kismi sentez amach
kullanilir. Son bilesen laktattir. Beyin glukozu oksijenli yoldan kullanir ve siirekli

oksijen destegi gerekmektedir (7).

Beyin damarlar1 oksijenden (O2) daha fazla karbondioksit (CO2) diizeyindeki
degisikliklere duyarlidir. O2’nin SKA’y1 etkiledigi en 6nemli durum, parsiyel oksijen
basincinin (Pa02) 60 mmhg’'nin altina diismesi durumunda SKA’nin hizla
artmasidir. CO2 ve buna bagli olarak gelisen asidoz birlikte etki ederek SKA’y1
yiikseltmektedir. Parsiyel karbondioksit basinct (PaCO2) arttigi zaman beyin
omurilik sivisinda asidotik hale gelir. PaCO2’deki degisikliklerle beraber SKA’nin
degisiklige ugramasi ekstraselliiler sivinin Ph degisiklikleri ile ilgilidir. Hem
CO2’nin diigmesi hem de ortam Ph sinin diismesi serebral dilatasyona ve beyin

perfiizyonunun hizla artmasina sebep olur (8).

Hipotermide, serebral O2 metabolizma hizt (CMRO?2) diiser. Her 1 derecelik azalma
CMRO2 de %6-7’lik bir diistis olur. Yaklasik 20 C’lik hipotermide CMRO2 normal
degerinin %10’undan daha diisiik bir seviyeye inmektedir. Hipertermi CMRO2’yi
arttirir ancak 42 C’den sonra CMRO2 dramatik olarak diiser (7).

2.4.Serebral Iskeminin Fizyopatolojisi

Beyin yeterli oranda oksijenlenmis kana diger organlardan daha fazla ihtiya¢ duyar.
Serebral dolasimin siirdiiriilebilmesi beyin sapindaki merkezlerin kontroliindeki bir
dizi baroreseptor ve vazomotor reflekslerle saglanir. Kandan mahrum beyin
dokusunda iskemik nekroz veya infarkt gelisir. Iskemik dokunun sonunu belirleyen

en onemli etkenler; siddet ve siiredir (8).

Bir serebral arter tikandig1 zaman arterin kan dagittig1 alanin merkezindeki bolgedeki
kan akimi ciddi diizeyin altina diiser ve bu doku hizla nekroza gider. Iskemik
cekirdegi cevreleyen alanlarda ise kollateral damarlarca saglanan ve perifere dogru
artis gosteren kan akimi bolgeleri mevcuttur. Bu alan, eger iskemik pozisyon
diizeltilmezse birka¢ saat icerisinde nekroza ilerleme potansiyeli vardir. Kan

akiminin diistiigii ancak irreversibl hasarin heniiz olusmadigi bu beyin bdlgesine



‘penumbra’ ismi verilir (9). Iskemik ¢ekirdekte, enerji kesilmesi neticesi iyon pompa
sistemleri, bozulmusken, penumbrada elektrik aktivite bozukluguna karsin membran
hemostaz1 korunmustur. Bu sebeple penumbra hedef alinan ‘kurtarilacak doku’ dur
(8). Bu ilerleyici bozuklugun, 24 saate kadar siirdiigii ve reperfiizyonla geri dondigi
gorilmistir. Bu da penumbranin dinamik o6zellgini ortaya koyan, bir tedavi
yapilmazsa kisa bir miiddet iginde irreversibl doku hasarinin yerlesecegini

gostermektedir (10).

Beyin hiicreleri oksijen radikallerinin hasar1 ve apoptozisin birlikteligi ile islevlerini
yitirirler. Oksijen ve glukoz yetersizligine bagli enerji azligi1 iyonik dengeleri bozar.
Glutamat salinim dengesi bozulur ve eksitatuar aminoasitler postsinaptik reseptorlere
baglanarak hiicre i¢ine artmus kalsiyum girisine ve salinimina neden olur. Ca bagiml
sentaz ve proteazlar hiicre ve dokudaki ana hiicre iskelet ve enzimatik proteinlerin

par¢alanmasinda, nitrik oksit (NO) ve peroksinitrit olusumunda rol oynar (11).

Biitiin bu mekanizmalar neticesinde; dinamik ve hiicreye 6zel yolaklar, iskemik
hasarin siire ve siddetine bagli olarak, nekroz ya da apopitoz yada her ikisi birlikte

hiicre 6lmiine neden olur (11).
2.5.Serebral Iskemide Etiyoloji ve Simflandirma

Inme etyolojisinde ilk siniflamalar genellikle lezyonun patolojisine gére yapilmis ve
tim inmeler iskemik ve hemorajik olarak iki ana sinifta gruplandirilmistir. Daha
sonra yapilan ¢aligmalarda lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasini
da g6z onilinde bulundurularak yeni siniflamalar ortaya ¢ikmistir. Buna goére yapilan
inme siiflandirmalarinda, ¢esitli toplumlarda bazi alt gruplar daha ¢ok gozlenmekle
birlikte benzer degerlere ulagilmistir (12). Baslica inme alt gruplarinin sikliklarina

gore lice ayrilir.
1.Subaraknoid kanama (SAK) %3-10
2.Intraserebral kanama %10-15

3.Serebral iskemi %60-80" dir (12).



2.6.Serebral infarkt

Serebral infarktlarda etyolojiye gore gruplandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yaninda, sekonder koruma agisindan da Onemlidir. Buna karsilik,
nororadyolojik ve klinik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlik

gOstermesi sebebiyle, etyolojik siniflandirma oldukga zordur (12).

Bamford ve arkadaslar1 klinik verileri 6n planda tutarak 1991 yilinda bir siiflama

yapmuslardir (Tablo 1) (12).

Tablo 1. Bamford ve Arkadaslarina gore Serebral Infarkt Sinmiflandirilmasi

1.Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
2.Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
3.Lakiiner infarktlar (LACI)

4. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

1993 yilinda yayinlanan TOAST ( Trial of org 10172 in Acute Stroke Treatment)
calismasinda kullanilar gruplandirmada ise, klinik verilerin yani sira etyolojiye de

yer verdiginden genis olarak kullanilmaktadir (Tablo 2) (12).

Tablo 2. iskemik inmede TOAST Simiflandirmasi

1.Genis arter aterosklerozu
2.Kardiyoembolizm

3.Kiigiik damar okliizyonu
4.Diger belirlenen etyolojiler

5.Sebebi belirlenemeyenler

1. Genis Arter Aterosklerozu: Iskemik inmelerin %50’sinin arter aterosklerozuna
bagl oldugu bilinmektedir. Bu alt grub, ozellikle ekstrakranial damarlarda ve
bunlarin ayrilma bolgelerinde, zaman i¢inde gelisen aterom plaklarmin
bozulmasiyla olusan trombozlara bagli olarak gelisir. Ortaya c¢ikan
aterotrombotik lezyon, damarin daralmasina ve tikanikliga neden olur.
Hemodinamik mekanizmalarla, daha ug¢ smir bélgelerde (watershed area)
infarktlarada neden olabilir. Bu mekanizmada proksimal arterin %70-80 ve

tizerindeki darliklar mevcuttur. Hatta aterotrombotik lezyondan kopan trombosit,
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kolesterol gibi bazi1 parcalarin arterden artere emboli mekanizmasi ile distal
arterleri tikamasi olasidir. Fizik muayenede karotis iifliriimii ve distal nabizlarin

alimamamasi ayirici tani agisindan énemlidir (12).

2. Biitiin iskemik inmelerin %20°sini olustururlar ve kardiyoembolizmde arteriyel
okliizyonun nedeni kardiyak kokenli embolilerdir. Emboliye yol agan kalp
hastaliklari, yiiksek riskli ve orta riskli olarak alt siniflara ayrilmistir (Tablo 3).
Orta riskli hastaliklarda diger inme sebepleri bulunamazsa, muhtemel
kardiyoembolik inme tanist konulabilir. Semptomlar, ani gelisen ve ara sira
biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir. Epileptik nobetler, erken safthada
inme ile birliktelik gosterir. Bazi1 vakalarda nérolojik bulgularda hizli diizelmeler

gortliir (12).

Tablo 3. Emboliye Neden Olan Kardiyak Hastaliklar

Yiiksek risk Orta risk
Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu
Atriyal fibrilasyon’lu mitral stenoz AF’siz mitral stenoz
AF Patent foramen ovale
Hasta siniis sendromu Atriyal flutter
Gegirilmis MI (<4 hafta) Biyoprostetik kalp kapagi
Sol ventrikiiler trombiis Konjestif kalp yetmezligi
Dilate kardiyomyopati Atriyal septal anevrizma
Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik
Infektif endokardit endokardit

MI(>4 hafta, <6 ay)

AF: Atriyal Fibrilasyon, MI: Miyokard infarktiisii

3.Kii¢iik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarkt): Daha ¢ok diyabeti ve hipertansiyonu
olan yasl hastalarda goriiliir ve tiim iskemik inmelerin %25’lik kismin1 olusturur. Bu
hastalik icin tipik bulgularin ve nororadyolojik olarak 1,5 cm’den kiigiik, derin

infarktlarin goriilmesiyle tani konulur. Bu olgularda kardiyoembolizm veya ayni



taraf arterde %50’den ¢ok darliga neden olan biiyiilk damar tikanmalari

bulunmamalidir (12).

Lakiiner infarkt: arttiran risk faktorleri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, gecici iskemik atak Oykiisii ve sigara i¢cimidir. Bu faktorler ayni

zamanda tiim infarktlarda risk artig sebepleridir (13).

Saf motor inme en ¢ok goriilen LI alt tipidir ve lakiiner sendromlarin %57 sini
meydana getirmektedir. Daha ¢ok internal kapsiil, seyrek olarak da pons ve bazal
gangliyonlarda izlenmektedir. Saf sensoriyel tutulumda lezyon biiyiik ¢ogunlukla
talamustadir. Hemiparezi ve hemihipoestezi tarzinda saf sensoriyel tutulum

bulunmaktadir (13).

Sensorimotor tipte, duyusal komponent daha erken baslar ve motor komponent
sonrast olusur. Motor kayip biiyiikk ¢ogunlukla saf motor tiptekinden daha agirdir.
Ataksi, hemiparezi, piramidal ve serebellar semptomlarin ayni tarafta izlenmesiyle

karakterize bir sendromdur. Ataksi, piramidal semptomlardan daha baskindir (13).

Li’nin tanisinda difiizyon MRG en kaliteli goriintiileme yontemidir. Ozgiinliik ve
hassasiyeti %100 civarindadir. Kortikal infarktlara gére prognozu daha iyidir.
Olgularin biiyilk cogunlugunda fonksiyonel kotiillesmenin sebebi tekrarlardir.
Diyabet, yas, baslangictaki inme siddeti ve semptom vermeyen lakiiner lezyon

varhigi koti prognozla ilgili kriterlerdir (13).

4.Diger Belirlenen Etiyolojiler: Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) birincil ve ikincil
vaskiilitleri, CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical
infarcts and leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi az goriilen
kiigiilk damar hastaliklari, fibromuskiiler displazi, konjenital damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklart bulunmaktadir.
Biitiin iskemik inmelerin %5’inden az vakayr kapsar. Anjiografi, leptomeningeal
biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle teshis edilir
(12).

5.Sebebi Belirlenemeyen Etiyolojiler: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen sebebi
belirlenemeyen serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen olgular yer alir. Ayrica
yapilan tetkiklerde birden c¢ok etyolojik sebep bulunan olgularda bu simifta
degerlendirilir (12).



2.7 ISKEMIK INMEDE RIiSK FAKTORLERI

Akut iskemik inme tedavisindeki gelismelere ragmen inme ¢ogu iilkede iig¢tlincii
sirada yer almaktadir (14). Bu yilizden risk faktorlerinin belirlenmesi 6nem
arzetmektedir. En sik ii¢ neden; aterotromboz, embolizm ve hipoperfiizyondur.
Kardiyoembolik inmelerin yaklasik yarisinda neden atriyal fibrilasyondur (15,16).
Inme risk faktdrleri oncelikle iki ana grupta degerlendirilir; degistirilemeyen risk
faktorleri ve degistirilebilir risk faktorleri. Degistirilebilir risk faktorleri de iki gruba

ayrilir; kesinlesmis risk faktorleri ve kesinlesmemis risk faktorleri olarak.
2.7.1.Degistirilemeyen risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri bulunan hastalar; en fazla riske sahip olmakla
birlikte, degistirilebilir risk faktorlerinden korunma ve bu faktorlerin tedavisinden

fayda gorebilirler.

a.Yas: Yas arttikca inme riski artmaktadir. 55 yasindan ileriki evrelerde her on yilda

bu risk 2 katina yiikselmektedir (17).
b.Cinsiyet: Inme erkeklerde kadinlara gére daha fazla goriilmektedir (18).

c.Irk: Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara gore
insidans ve mortalite daha yiiksketir. Yapilan ¢alimalarda insidans siyahi irkta

beyazlara gore daha fazladir (17).

d.Aile oykiisii ve genetik: Hem baba hem anne tarafindan gelen inme 6ykiist, kiside

inme riskinin yiikselmesi ile iligkili bulunmustur (17,19).

Son yillarda yapilan toplum kokenli c¢alismalarda, kardiyoembolik inme
subtiplerinde, 1. Derece akrabalarinda inme Oykiisiiniin 6nemli derecede yiiksek
oldugu, bu verinin gen¢ inmeli hastalarda ve hipertansiyon dykiisiiniin birlikteliginde
anlam olusturdugu gosterilmis olup, 6zellikle bu hastalarda molekiiler genetik

calismalarin yapilmasinin gerekliligi diisiiniilmektedir (12).

Genetik calismalar farki haplotiplerin inme ile iligkili olabilecegini gosterse de hala
bir mutasyon saptanabilmis degildir. Seyrek goriilen genetik rahatsizliklarda da inme
goriilebilmektedir. Bunlar iginde Marfan sendromu, CADASIL, Fabry hastaligi,

Norofibromatozis Tip 1 ve 2’ de yiikselmis inme riski bulunmaktadir (17).
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2.7.2.Degistirilebilir Risk Faktorleri
2.7.2.1 Kesinlesmis Faktorler

1. Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi en fazla olan, hem
serebral infarkt hemde intraserebral hemoraji i¢in en miihim risk faktoridir

(12).

2. Sigara: Tim inme risk faktorlerinin arastirildig: biiylik ¢aligsmalarda sigara
kullaniminin iskemik inme i¢in giiclii bir risk faktorii oldugu ve yalniz

basina riski ortalama iki kat artirdig1 gosterilmistir (18).

Sigara i¢imi ayn1 anda diger inme risk faktorlerinin de etkisini arttirabilir

(17).

3. Diyabetes Mellitus (DM), hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi: Tip 2
DM olan hastalarda ateroskleroza artmis bir hassasiyet, aterojenik risk

faktorlerinde yiikselmis prevalans durumu s6z konusudur (17).

Hiperglisemi ve hipertansiyon birlikteliginin inmeyide kapsayan DM’ye bagh
komplikasyonlart arttirdigi inanig1 mevcuttur. Cogu caligmada hassas seker ve
tansiyon kontroliiniin 6limciil ve oliimciil olmayan inmede %44 risk azalmasi

gozlenmistir (17).

ARB ve ACE inhibitorleri ile siki kan basinct kontroliiniin diyabetik hastalarda inme
riskini diistirdiigliniin belirlenmesine karsin, siki kan sekeri kontroliiniin inme riskini
diisiirmesine iligkin bilgiler istenilen diizeyde degildir. Ik inme gegirme riski yiiksek

diyabetik hastalarda statin tedavisinin riski diistirmekte oldugu gézlenmistir (18).

4. Kardiyovaskiiler Hastaliklar: inmeye sebep olan kalp hastaliklar1 arasinda
kalp kapak hastaliklari, dilate kardiyomyopati, konjenital defektler bulunmaktadir.
Bu hastaliklar arasinda en fazla risk romatizmal mitral stenoz varliginda goriilmekte

ve senede emboli riski %2-5 olup AF varliginda risk 17 kat yiikselmektedir (18).

5. Asemptomatik karotis stenozu: Yapilan galismalarda %50’nin {izerinde
karotis darligmin 65 yas tstii erkeklerde %7, kadinlarda %5 oraninda oldugu
belirlenmis olup darlik orant %75-99 arasinda oldugunda bu oranlar sirasi ile %1.2

ile %1.1° e azalmaktadir (18).
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Genis caph c¢alismalarda asemptomatik karotis arter darligi bulunanlarin karotis
arter endarterektomisinden yarar gordiigli goriilmiistiir. Bu yarar asagi yukar1 2 yil

sonra goriilmektedir (18).

6. Atrial Fibrilasyon: Yas arttikca AF prevalansi yiikselmektedir ve ortalama
yas 70 olarak kabul edilmektedir. Diger risk faktorleri ortadan kaldirildiktan sonra
sadece AF olan hastalarda inme riski 4 kat yiikselmektedir (17,20).

CHA2DS2VASC Skoru; Atrial fibrilasyonlu hastalar bir tedavi plani segiminin
belirlenmesi amaciyla bir¢cok siniflama sistemi gelistirilmistir. En basit ve yaygin
kullanilan risk degerlendirme semas1 CHADS?2 skorlama sistemiydi. Ancak yaygin
kullanilan bu skorlama sistemi, birgok inme risk faktoriini igermemektedir. Bu
nedenle inme risk faktorlerini de icerecek sekilde genisletilmis CHADS2 skorlama
sistemi gelistirilmis CHA2DS2-VASC skorlamasi olusturulmustur.

Atriyal fibrilasyon (AF), kardiyak valviiler hastalik yoklugunda bile iskemik inme
riskini 4-5 kat arttirmaktadir.

Oneriler;

1. Altmis bes yas lizeri hastalarda nabiz degerlendirilmesini takiben EKG ile AF

taramas yararli olabilir.

2.CHA2DS2-VASC ya da SIKAYET-COK skoru 0 olan non-valvuler AF’li

hastalarda, antitrombotik tedavi 6nerilmemektedir.

3. CHA2DS2-VASC ya da SIKAYET-COK skoru 1 olan non-valvuler AF’li
hastalarda, antitrombotik veya antikoagulan tedavi verilmeyebilir.

4. CHA2DS2-VASC ya da SIKAYET-COK skoru >2 olan non-valvuler AF’li
hastalarda OAK tedavisinin;

a. Varfarin (INR 2-3) ya da
b. Dabigatran
c. Apiksaban

d. Rivaroksaban

12



ile gerceklestirilmesi 6nerilir. Secilecek tedavi bireysel olmalidir.

5.CHA2DS2-VASC ya da SIKAYET-COK skoru >2 olan valvuler AF’li hastalarda

OAK tedavisi dozu ayarlanmis varfarin (INR 2-3) ile yapilmalidir.

6. Oral antikoagiilan kullanim1 uygun olmayan yiiksek riskli AF’li hastalarda sol

atriyum apendiksinin kapatilmasi diistiniilebilir. Bu durumda, uygulamay1 yapacak

olan merkezin islem komplikasyonlarinin diisiik olmasi ve hastanin islem sonrasinda

en az 45 giin siireyle antikoagiilasyonu tolere edebilmesi gerekmektedir.

Tablo 4. Atriyal Fibrilasyon’ da Inme Skorlamasi(CHADS2)VASC

yiiksek Risklidir)

Risk Faktorii Puan
C Konjestif kalp yetmezligi, 1
Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
Objektif kanitlariyla
H Hipertansiyon (istirahat Kan Basinci 1
>140/90 mmHg en az 2 kez veya
Antihipertansif ilag aliyorsa)
A2 Yas (>75 yil) 2
D Diyabetes mellitus (Aglik kan sekeri 1
>125 mg/dl veya oral antidiyabetik/insiilin
Kullanimi)
D Diyabetes mellitus( Aclik kan sekeri 1
>125 mg/dl veya oral antidiyabetik/insiilin
Kullanimi)
Inme/TIA/Sistemik emboli (herhangi bir 2
Serebral iskemi Oykiisii icermesi)
V Vaskiiler hastalik (Eski MI, PAH, aortik 1
plak)

Yas (65-74 arast) 1
Sc Cinsiyet kategorisi (Kadin cinsiyet 1
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Tablo 5. CHA2DS2VASC skorunun antikoagiilan kullanim onerisi

CHA2DS2VASC skoru
>2  Yiksek risk
1 Orta risk

veya aspirin

AF icin Oneri
Agizdan antikoagiilan

Agizdan antikoagiilan

0  Distik risk

mg) veya

(75-325 mg)
Aspirin (75-325

Izlem

Antitrombotik tedavisiz

Her iki skor sisteminde 0:Diisiik risk, 1: Orta risk, ve lizeri: Yiiksek stroke riskini
isaret eder. CHADS2-VASC sistemi, ligden fazla potansiyel degiskenlere sahipken
kacinilmaz sekilde yiiksek risk grubunda daha fazla hasta siniflandirir.

Avrupa Kardiyoloji Derneginin atrial fibrilasyon kilavuzu inme riskinin
belirlenmesinde CHADS?2 yerine CHA2DS2-VASC skorunu 6nermektedir. Atrial
fibrilasyon hastalar1 CHA2DS2-VASC skoru yillik tromboemboli riski asagidaki
tabloda verilmistir (21,22).

Tablo 6. CHA2DS2-VASC skorunun yilhik inme riski ile iliskisi

CHA2DS2-VASC Skoru Yillik Stroke Riski %

%0
%1.3
%2.2
%3.2
%4.0
%6.7
%9.8
%9.6

%12.5
%15.2

OO ~NOYUL A~ WNEREO

Mekanik kapak degisikligi yapilan vakalarda AF varligina bakilmadan antikoagiilan
tedavi baglanmalidir. Mitral stenozu bulunan vakalarda beraberinde paroksismal veya
kalic1 AF varsa, embolik inmeler i¢in risk ¢cok fazla olup bu vakalara da antikoagiilan

tedavi baglanmalidir.

7.0rak hiicreli anemi: Otozomal resesif gegisi bulunan orak hiicreli aneminin

prevalansi diisiik olmakla birlikte relatif risk 200-400 diir (12).
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8. Dislipidemi: Erkeklerde yapilan ¢alismalarda yiiksek total kolesterol seviyeleri ile

iskemik inme hizinda yiikselme gosterilmistir (18).

9. Obezite ve viicut yag dagilimi: Kilo vermenin inme riskini diistirmedeki etkisi
klinik olarak kanitlanmamis olmakla birlikte, kilo vermenin tansiyonu diisiirdiigii ve

sekonder olarak inme riskini diigtirdiigti goriilmistiir (17,18)

10. Diyet ve beslenme: Az yagli beslenme, artmis sebze ve meyve tiiketiminin inme

riskini digiirdiigi distiniilmektedir (17).

11.Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi; tansiyonu diigiirmesi,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in diger risk faktorlerinin kontroliine dayanmaktadir
(18).

12. Postmenopozal hormon tedavisi: Postmenopozal hormon tedavisi ile ilgili
yapilan ¢aligmalar kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada inme riskini azaltmada
olumlu etkilerinin oldugunu gostermektese de randomize ¢alismalar bu tedavilerin

kardiyovaskiiler ve inme agisindan zararli oldugunu ortaya koymustur (17).
2.7.2.2. Kesinlesmemis Faktorler

Kesinlesmemis faktorler; metabolik sendrom, alkol kullanimi, hiperhomosisteinemi,
ilag kullanimi ve bagimliligi, hiperkoagiilabilite, oral Kontraseptif kullanimi,
inflamasyon, enfeksiyon, migren, yiiksek lipoprotein a lipoproteinle iligkili fosfolipaz

A2,uykuda solunum bozukluklaridir.
2.8.Serebral iskemide Tam

Iskemik inme siiphesi olan hastalarda, bazi testler siiratli bir sekilde rutin olarak
gerceklestirilmelidir. Bunun temel gayesi, onemli olabilecek alternatif tanilari
dislamak, eslik eden ciddi durumlar tespit etmek, tedavi secimini desteklemek ve

inmenin akut tibbi ve ndrolojik komplikasyonlarini belirlemektir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda yapilacak laboratuar tetkikleri etiyolojiyi olusturmada,
inmeyi taklit eden metabolik, enfektif, toksik durumlarin elenmesinde, klinik siireci

ve prognozu tahmin etmede yardimci1 olmaktadir.

Inme klinigi ile degerlendirilen hastalarda yapilacak ilk tetkikler daha fazla inmeyi

taklit eden durumlarin ortaya ¢ikarilmasi hedefini tasir ve bu tahliller; glukoz diizeyi,
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WBC, trombosit, iire ve elektrolitler, PT, APTT, INR, gerekli durumlarda karaciger
fonksiyon testleri, gebelik testi ve alkol diizeyidir. Inme tanis1 kesinlestikten sonra

yapilacak tahliller ise etyolojik faktorlerin arastirilmasina 6zgii testler olmalidir (23).

Son zamanlarda akut iskemi ile ilgili caligmalarin ¢gogalmasiyla bir¢ok inme 6lgegi
olusturulmustur. inmenin sebep oldugu nérolojik defisitin; akut donemde tani ve
prognozunu tayin etmek, trombolitik tedaviye baslama kararimi verebilmek i¢in iyi
ortaya konulmasi gerekmektedir. Bu olusturulan oOlgeklerin bir ¢ogunda inme
belirtilerine kilitlenilmistir ve en fazla kullanilan1 National Institutes of Health Stroke
Scale Score (NIHSS)’ dir (Tablo 1.7) (20). Biling bozuklugu veya komadaki
hastalarin yorumlanmasinda da Glasgow Koma Skalasi (GKS) (Tablo 1.8) (24) genis

olarak kullanilmaktadir.
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Tablo 7. National Institutes of Health Stroke Scale Score

la. Biling diizeyi

0:Alert, yanitt ¢ok iyi
1:Alert degil, minor uyari ile
yanit alinabiliyor

2:Alert degil, agrili uyaranla
Yanit alinabiliyor

3:Sadece motor refleks ya da
otonomik yanit alinabiliyor
yada yanitsiz

1b. Biling diizeyi degerlendirme
Sorular1:Ay, yas Afazik veya
Anlayamiyorsa skor 2 olarak,
Entiibe ise skor 1 olarak

Kabul edilir

0:2 soruyada dogru yanit
1:1 soruya dogru yanit
2:2 soruyada yanlig yanit

1c.Biling diizeyi degerlendirme
Komutlari:Gozlerini acip
Kapatmasi ve paretik olmayan
Elini sikip birakmasi istenir

0:2 komutu da dogru olarak
yerine getirmesi

1:1 komutu dogru olarak
yerine getirmesi
2:Komutlarm ikisinide
Yapamamasi

2.G0z hareketleri :Sadece
Horizontal g6z hareketleri

0:Normal
1:Parsiyel bakis parezisi

Degerlendirilir. 2:Zorlu deviasyon ya da
Okiilosefalik manevra ile
Diizelmeyen total bakis
Parezisi

3.Gorme 0:Gorme kaybi1 yok

1:Parsiyel hemianopsi
2:Komplet hemianopsi
3:Bilateral hemianopsi

4.Fasiyal parezi: Hastadan

Dislerini gostermesi ya da

Kaglarini kaldirip gozlerini
Kapatmasi istenir.

0:Normal, simetrik hareket
1:Minor paralizi

2:Parsiyel paralizi
3:Komplet paralizi

5.Kolun motor degerlendirilmesi:
Uygun pozisyonda avug i¢leri asagi
Bakacak sekilde kollarini uzatmasi
Istenir.10 saniyeden &nce diisiiriirse
Drift olarak skorlanir. Diisliriiyor

0:Drift yok

1:Drift;kolunu kaldiriyor fakat 10
saniyeden once

2:yer¢ekimine kars1 bir miktar
Efor gosteriyor

3:yer ¢ekimine kars1 koyamiyor
4:hareket yok

6.Alt ekstremitenin motor
Degerlendirilmesi: Supin
Pozisyonda 30 derece

0:Drift
1:Drift,5 saniye dolmadan diistiriiyor
2:Yer ¢ekimine kars1 bir miktar
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Kaldirip tutmas: istenir.
5 saniyeden Once diisiiriirse
Drift olarak skorlanir

efor var
3:Yer ¢ekimine kars1 efor yok
4:hareket yok

7.Ekstremite ataksisi

0:Yok
1:1 ekstremitede var
2:2 ekstremitede var

8.Duyu: Igne batirilarak
Hissetme, yiiz burusturma
Veya agrili uyarandan kaginma
Hareketi degerlendiilir.

0:Normal, duyu kusuru yok
1:Hafif-orta derece duyu kaybi1
2:Ciddi-tam duyu kaybi

9.Konusma

0:Normal afazi yok
1:Hafif-orta derece afazi
2:ciddi afazi

3:sessiz ya da global afazi

10. Dizartri

0:Normal
1:Hafif-orta dizartri
2:Ciddi dizartri

11. Thmal

0:Anormallik yok
1:Viziiel, taktil,isitsel ya da
Kisisel ihmal

2:Viicut bir yarisina derin
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Tablo 8. Glasgow Koma Skalasi

G0z agma 4: Herhangi bir uyar1 verilmeden
Kendiliginden gozlerini acar

3: Normal ve yiiksek sesle
Seslenince gozlerini agar

2: Agrili uyaranla gozlerini acar
1: Agrili uyaranlada gozlerini
Ag¢maz

Motor cevap 6: Basit komutlar1 yerine getirebilir
5: Agrili uyarani lokalize edebilir,
Uyarani uzaklastirmaya caligir

4: Agriya kars1 amagsiz hareket
Eder,uyarandan uzaklasmaya
Calisir

3: Anormal fleksor yanit veya
Dekortike durus

2: Anormal ekstansor yanit veya
Deserebre durus

1: Agriya kars1 motor yanit yok

Sozel cevap 5: Yer,zaman,kisi oryantasyonu Tamdir
4: Oryantasyon bozuk, konfiize

3: Cok az anlam1 olan ya da

Olmayan kelimeler

2: Anlamsiz sesler

1: Sozel cevap yok

2.9.Laboratuvar incelemesi

Hastalarin elverisli tedavilerinin belirlenmesi i¢in esas hematolojik ve biyokimyasal
tetkiklerin galigilmasi gerekmektedir. Tam kan sayimi ile serebral hipoksiye neden
olabilecek anemi, polisitemi veya iskemiye sebep olabilecek hiperkoagiilabilite,
trombositopeni ile seyreden hastaliklar gibi bir durumun varligi ortaya konulabilir.
Bu sebeple liizumlu durumlarda periferik kan yaymast incelenmelidir. Enfeksiy6z
etyolojiler (endokardit vs), hematolojik malignitelerle iliskili inmenin tespit edilmesi
bakimindan beyaz kiire sayimi1 verimli olabilir. Antikoagiilasyon veya trombolitik
tedavinin devaminda kullanilmak iizere esas bir deger elde etmek i¢in veya uygun

tedaviyi baslayabilmek i¢cin PT, APTT, INR seviyeleri bakilmalidir (25).

Inme ve kardiyak patolojilerin yakin iliskisi nedeniyle EKG ve Kkardiyak
biyobelirtegler, eslik eden miyokardiyal iskemiyi veya aritmileri ortaya koyabilir.

19



Kardiyak hasar1 géstermede daha tistiin olan troponin tercih edilmelidir. Tekrarlayan

EKG ve kardiyak enzimler, sessiz iskemiin taninmasini saglayabilir (26).
2.10.Iskemik inmede Gériintiileme Yontemleri

Gorlintileme  yontemleri  klinik  incelemenin  yaninda  hastanin  tanisini
kesinlestirmede en Onemli parcayr olusturmaktadir. Erken beyin goriintiileme
yontemlerinden faydalanilmasinin amaci, diger santral olaylar1 ayirt etmek, kanama
ve infarkt aymrimmi yapmak, trombolitik kullanilacak hastalarda beyin iskemi
durumunu belirleyip biran 6nce uygulamaya gegilmesini temin etmektir. Bilgisayarl
tomografi (BT) ve MRG’nin gelismis yontemleriyle serebral kan akimi, doku

perfiizyonu ve vaskiiler yapilarin pozisyonuda gosterilebilir (27).

1.Bilgisayarli Tomografi (BT): Inme tamisimi koymak icin en iyi ve en cok
faydalanilan yontem BT dir. Gegici iskemik atak ve akut iskemik inmenin erken
doneminde BT’de iskemik farkliliklarin goériilmesi nadirdir. 3 saatten sonra dansite

azalmasina bagh farkliliklar gelismeye baslar. 24-48 saatte iskemi alani barizlesir.

[k defa European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) calismasinda erken BT
uygulamasinin faydali olacagi ortaya konulmustur. Standart BT kullaniminda en
emniyetli yontemlerden biri Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECT)
sistemidir (27,28).

Erken sathada BT’de parankime ait bulgular; lentiform niikleus siirlarinin
belirsizlesmesi, insular doku bandinin secgilememesi, gri-beyaz cevher ayiriminda
yitime yol acan diffiiz diisiik dansite ve sulkuslarin silinmesidir. BT‘de hipodens
goriinimiin nedeni iskemik farkliligin ilerlemesine bagli gelisen vazojenik ve
sitotoksik 6demdir. Genis enfarktlarda kitle tesiri daha ¢ok olacagindan sulcuslarda
silinme ve ventrikiillere basi bulgular1 meydana gelir. Erken safha BT de belirgin
0dem goriilmesi hipoperfiizyonun daha agir, kollaterallerin yetersiz oldugunu

gosterir ve bu da prognozun daha kotii olacaginin belirtisidir.

3. BT Anjiografi (BTA): BTA son zamanlarda sik olarak kullanilan bir yontemdir.
Arcus aorta, biiyiik damarlarin servikal segmentleri, Willis poligonunu olusturan ana
yapilar1 goriintiilemek olasidir. Hizli uygulanabilen bir teknik olmasi, hastaya BT

¢ekildikten sonra mobilize edilmeden isleme baslanabilmesi, hizli tan1 ve tedavinin
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belirlenmesini saglamasi istlinliikleridir. Yiiksek doz kontrast madde kullanilmasi,

hareketli hastalarda net goriintii alinamamasi da esas dezavantajlaridir (29).

4. Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG): Esasi radyo dalgalar ile niikleuslar
arasindaki etkilesime dayanmaktadir. Parankimal bozukluklar1 daha iistiin ve ayrintili

gostermesi ve ufak lezyonlar1 ortaya koyabilmesi BT ye olan stiinliigiidiir.

Akut iskemik inmede klasik MRG tetkikleriyle erken birka¢ saatte lezyonlarin
sadece %350’si gorintiilenebilmektedir. Diflizyon agirlikli goriintileme (DAG)
iskemik beyin dokusunu daha ¢abuk gosteren bir tetkiktir. DAG’de beyin omurilik
stvist (BOS) siyah goriiliir, iskemik alanda parankimal difiizyonun azaldigi yerde
parlama olusur. Kantitatif bir 6l¢iim olup apparentdiffusion coefficient (ADC)
Olgtimii ve lezyonun voliimetrik incelemesi yapilabilir. Akut inmede iskemik alan
DAG’de hiperintens ve ADC haritalamasinda siyah renkte belirir (30). Iskemik
inmede kullanilabilecek diger goriintileme metodlar; bilgisayarli tomografik
perfiizyon, bilgisayarli tomografik permeabilite, MR anjiografi, MR permeabilite,

MR perfiizyon goriintiilemeleridir.
2.11.iskemik inmenin Tedavisi

Acil serviste tedavi hastanin stabilizasyonu ile baglar. ilk basta hastanin havayolu
solunumu ve dolagimi degerlendirilir. Her ne kadar akut inme hastalarinda fizyolojik
faktorlerin normal simirlara getirilmeye c¢alisilmasi genel bir yaklasim ise de, bu
girisimler genellikle ¢oklu kanitlardan ¢ok ortak goriis birligince yapilmaktadir.
Tedavideki genel yaklagim asagidaki tabloda belirtilmistir.
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Tablo 9. iskemik Inme Tedavi Semasi

Biitiin hastalar
Girisim/Degerlendirme
Havayolunun, solunumun, dolasimin
Degerlendirilmesi

Gerekge/Tartisma

Hayati tehlike diger miidahalelere
gecilmeden degerlendirilmelidir.
Eger gerekli ise havayoluna aktif
Olarak miidahale edilmelidir.

IV yolun saglanmasi

IV yol trombolitik tedavi i¢in
Gerekli olabilir.

Oksijen uygulamasi (hipoksi varsa)

Oksijen saturasyonu >92
Diizeyinde tutulmalidir

Kardiyak goriintiileme

Disritmiler, 6zellikle atriyal
Fibrilasyon akut inme ile
Birliktedir.

Yatakbas1 glukoz degerlendirilmesi

Inme ile karisabilecek
Hipogliseminin ekartasyonu

Yatakbas1 hemoglobin degerlendirmesi

Inmeye neden olan polisiteminin
Degerlendirilmesi

Puls oksimetre
EKG ve kardiyak belirteglerin
Ol¢limii

Hipoksinin saptanmasi

Akut koroner sendrom, disritmiler
(6zellikle atrial fibrilasyon), EKG
Degisiklikleri, troponin
Diizeylerinde ylikselme siklikla
Akut inmede gozlenir.

Kontrastli olmayan BT veya MR

intraserebral hemoraji, abse ve
Timoriin dislanmasi

Platelet sayimini igeren tam kan
Sayimi

Polisitemiyi, trombositozu, veya
veya trombositopeniyi ekarte
Etmek i¢in

Koagiilasyon ¢aligmalari

Hemorajik inmede mevcut
Olabilecek veya trombolitik
Verildigi zaman olusan
Koagiilopatiyi saptamak

Eloktrolit seviyeleri

Inme ile karisabilecek elektrolit-
Imbalansimi saptamak

Kardiyak enzim diizeyleri bakilmalidir.

EKG ve kardiyak belirteclere

NPO order

Aspirasyon riskine karsi korumak
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Icin

Basin 30 derece yiikseltilmesi ve Diismelere, nobete ve aspirasyona
Mutlak yatak istirahati kars1 korumak icin. Basin

Basin yiikseltilmesi diisiik veya
Sinirda kan basinci varliginda
Beyin hipoperflizyonu énlemek
I¢in engellenmelidir.

Secici hastalarda Inme benzeri enfeksiydz tabloyu
Idrar analizi ve/veya akciger veya inme nedenli enfeksiyonlari
Radyografisi Saptamak i¢in. Rutin akciger grafisi

Artik dnerilmemektedir.

Gebelik testi (iireme ¢agindaki bayanlarda) Gebelik tan1 ve tedaviyi
Degistirebilir.

Toksikoloji taramasi1 ve/veya kan alkol Inme benzeri tabloyu ve

Diizeyi sempatomimetik kullanim1 gibi

Inmeye neden olan potansiyel
Nedenleri saptamak.

Lomber ponksiyon Inme benzeri tabloyu saptamak.
Lomber ponksiyon sonrasi
Trombolitik tedavi epidural
Hematom riskini arttiracagi igin
Kontraendikedir.

STANDART TEDAVi

Dehidratasyon Tedavisi; Dehidratasyon inmede kan viskositesini yiikselterek,
hipotansiyon, rekiirren inme ve vendz tromboembolizme neden olarak kétii prognoza
sebep olur. Bu sebeple ortak goriis volim durumunu IV kristalloidlerle normalize
etme yoniindedir. Fakat voliim genisletmenin ve hemodiliisyonun polisitemik

hastalar haricinde klinik sonucu anlamli derecede degistirdigi gosterilememistir.

Hipoksi Tedavisi; Hafif ve orta derecede inmelerde rutin oksijen uygulamasi inme
prognozunu farkli kilmaz. Bu dogrultuda AHA/ASA kilavuzlar1 oksijen
uygulamasini stabil olan hastalarda ancak oksijen saturasyonunu >%92 tutmak i¢in
onermistir. Rutin hiperbarik oksijen tedavisinin akut inmede etkili oldugu

gosterilememistir.
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Hiperpreksi Tedavisi; Ates ile inme mortalitesi ve morbiditesi baglantili oldugundan
febril hastalarda viicut sicakligini normale dondiirmek etkili olacaktir fakat bu konu
ile ilgili tatmin edici bir veri heniiz raporlanmamistir. Ancak yiiksek atesi olan inmeli
hastalarin ates nedenlerini 6zenle arastirarak antipiretiklerle tedavi etmek mantikli

olacaktir.

Hipertansiyon Yo6netimi; Hipertansiyon, hem serebral infarktiis hem de intrakraniyal
kanama i¢in major bir risk faktoridir (31). Kan basinci ve inme riski arasinda
stirekli, kademeli ve tutarl bir iligki vardir. Kan basinc arttik¢a, hipertansif aralikta
olmasa bile, inme riski de artar (32). Iskemik ve hemorajik inmeyi nlemenin en
etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir. Farmakolojik hipertansiyon tedavisinin;
inme ve kan basinci ile iligkili diger organ hasarlar1 olan kalp yetersizligi, koroner
kalp hastaligt ve bdbrek yetersizligini onledigi ¢ok sayida klinik c¢alisma ile
kanitlanmistir (33). Farkli antihipertansif ilaglar ile yapilan ¢alismalar, herhangi bir
simifin inmeden korumada bir digerine daha {istiin olmadigin1 gdstermistir. Kan
basincinin azaltilmasi, hipertansiyon icin kullanilan ilacin 6zelliginden daha
onemlidir. Hipertansiyon tedavisinin asil amaci, hedeflenen kan basincina ulagsmak
ve bunu slrdirmektir (34). Tedavinin ilk ay1 iginde hedef kan basincina
ulagilamazsa, baslangi¢ ilacinin dozu arttiritlmali ya da bir digeri eklenmelidir. Ayni

hastaya es zamanli ACEI ve ARB &nerilmemektedir (35).

Hipertansiyvon Y Onetiminde Oneriler:

1.Diizenli olarak KB 6l¢iimii, yliksek kan basincinin uygun tedavisi ve saglikli yasam

diizeni Onerilir.

2. Yiiksek kan basincina aday kisiler (sistolik kan basinct 120-139 mmHg ve
diyastolik kan basinci 80-89 mmHg olanlar) icin yillik kan basinci takibi ve saglikli

yasam diizeni Onerilir.

3.Kan basincinda daha iyi kontrol i¢in kendi kendine KB 6l¢timii 6nerilir.

4. 60 yas tstii kan basinct hedefi 150/90 mmHg degerlerinin altinda tutulmalidir.
5. 60 yas alt1 kan basinc1 hedefi 140/90 mmHg degerleri altinda tutulmalidir.

6. Diyabet ve/veya kronik bobrek hastaligi varliginda kan basinci hedefi 140/90
mmHg degerleri altinda tutulmalidir.
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7. Diyabetli hastalar dahil olmak iizere, baslangi¢ hipertansiyon tedavisinde tek
basina ya da kombine olarak, bir tiyazid diiiretigi, anjiotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorii (ACEI), anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) veya kalsiyum kanal blokeri
(KKB) yer almalidir.

8. Kronik bdbrek hastalarinda, baslangic antihipertansif tedavide bdbrek
fonksiyonlarini iyilestirmek igin bir ACEI veya ARB yer almalidir. Bu 6neri 1tk veya

diyabet durumundan bagimsiz olarak tiim kronik bobrek hastalari i¢in gegerlidir.

9. Kilo fazlasi olan ya da obez kisilerde kilo verilmesi, kan basincinin diisiiriilmesini

de sagladigi i¢in Onerilir.

10. Inme riskini azaltmak icin ila¢c seciminden cok kan basmcinin basarili sekilde

diistiriilmesi daha 6nemlidir ve tedavi hastaya gore diizenlenmelidir.

Kan basinci kontrolii trombolitik tedavi sirasinda ve Oncesinde gereklidir. Sistolik
kan basincinin >185 mmHg veya diastolik kan basincinin >110 mmHg olmasi
iskemik inmeye bagli hemorajik transformasyon riskini arttiracagindan rtPA
kullanim1 kontrendikedir. Bu nedenle eger hasta rtPA adayr ise kan basincim

diisiirmek icin gerekli caba gosterilmelidir.

Hiperglisemi Kontrolii; Inmede multifaktdriyel hiperglisemi siklikla gdzlenir.
Hiperglisemi ile sonuglarin daha kot olmasindan dolayr glisemik kontrol

Onerilmistir.
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3.MATERYAL VE METOD

Calismamiz retrospektif 6zellikte olup Ocak 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda Acil
Tip Klinigimize bagvuran ve Noroloji Servisine yatirilan 131 iskemik

serebrovaskiiler olayl1 hastay1 kapsamaktadir.

Hastane bilgi sistemi galisma periyodunu kapsayacak sekilde tarandi. Hastalara ait
yas, cinsiyet gibi demografik veriler, ilk bagvuru anindaki g¢alisilan hemogram
(I6kosit, lenfosit, notrofil, 16kosit/lenfosit, 16kosit/nétrofil) degerleri, hastanede yatis
stireleri ile taburculuk, yogun bakima yatis veya oliim bilgileri ¢alisma formuna

kaydedildi. Calismaya dahil edilen hastalar 6liim bildirim sisteminden tarandi.

Yapilan tetkikler sonrasinda elde edilen veriler olusturulan hasta bilgileri formuna

kaydedildi ve istatistiksel analizler yapildi.
3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde IBM Statistics 20 programi kullanilmistir. Verilerin normal
dagilima uygunlugunu saptamak i¢in tek Orneklem Kolmogorov-Smirnov Testi
kullanilmis, verilerin normal dagilimdan anlamli diizeyde farkli oldugu ortaya
cikmistir. Bu nedenle verilernon-parametrik analiz yontemleri ile test edilmistir.
Degiskenlere ait tanimlayici istatistikler (frekans, ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum, medyan) hesaplandiktan sonra degiskenler arasindaki
iligkilerin test edilmesinde Spearman’s korelasyon analizi kullamilmigtir. Olgularin
farkli ozelliklere sahip gruplarinin degerlerinin karsilagtirilmasinda ise Mann

Whitney-U testi kullanilmisgtir.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2015 ile Ocak 2016 tarihleri arasinda 75’1 erkek (%57.3), 56’s1 kadin
(%42.7) olmak iizere toplam 131 hasta ile yapilmistir.

Tablo 10. Olgularin cinsiyete gore dagilim

N %
Erkek 75 57.3
Kadm 56 42.7
Toplam 131 100

Tablo 11. Olgularin yaslarina iliskin bilgiler

N=131 Yas
Min 16
Maks. 93
Ort. 69
SS 13.1
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Olgularin yaslar1 16 ile 93 arasinda degismekte olup yas ortalamalar1 69 (+13.1) dur
(bkz. Tablo 11).

Tablo 12. 65 yas alt1 ve iistii olgu sayilar:

YAS N %

<65 43 32.8
>=65 88 67.2
Toplam 131 100

Olgularin % 32.8°1 (n=43) 65 yas altindayken, % 67.2’si (n=88) 65 yas ve iistiindedir
(bkz. Tablo 12).
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Sekil 1. Olgularin Yas-Cinsiyet Dagilimlari

Erkeklerin % 42.7 i (n=32), kadmlarin ise % 19.6’s1 (n=11) 65 yas alt1 iken,
erkeklerin % 57.3’4 (n=43), kadmlarin ise % 80.4’1i (n=45) 65 yas ve istiindedir
(bkz. Sekil 1).
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Tablo 13. Olgularin tedavi sonucuna gore dagilimi

N %
TBC 123 93.9
YBU 7 5.3
EX 1 .8
Toplam 131 100

Olgularin % 93.9°u (n=123) taburcu olurken, % 5.3l (n=7) yogun bakim {initesine

sevk edilmis, 1 tanesi de (%.8) kaybedilmistir (bkz. Tablo 13).

Tablo 14. Degiskenlere ait tammlayic1 degerler

Min-Mak Ort£SS Medyan
YATIS SURESI 1-13 542 5
LOKOSIT 3700- 20070 8106.5+ 2880.4 7690
NOTROFIL 1580-18580 5281.5+ 2609.9 4840
LO/NO ORANI 1.08-2.42 1.6+ .3 1.6

Olgularin yatis siirelerinin 1 ile 13 giin arasinda oldugu, ortalama yatis siiresinin de 5

(£2) giin oldugu goriilmektedir. Lokosit, notrofil ve 16kosit/notrofildegerlerine iliskin

tanimlayici degerler de Tablo 14” de sunulmaktadir.
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Tablo 15. Degiskenler arasi korelasyonlar

B YATIS ) . . . LO/NO
N=120 SURESI LOKOSIT NOTROFIL ORANI YAS
YATIS SURESI -
LOKOSIT 467 -
NOTROFIL 414 .000* -
LO/NO ORANI 631 .000* .000* -
YAS 077 .000* .000* .188 -
Ortalama 5 8106.5 5281.5 1.6 69
Standart Sapma 2 2880.4 2609.9 3 13.1

*p<.05

Olgularin degerlerinin yas ve yatis siireleri ile ve birbirleriyle korelasyonunu

gosteren Spearman’s korelasyon testi sonucglar1 Tablo 15°de sunulmaktadir. Analiz

sonuglarina gore, olgularin 16kosit/ notrofil orani ile yatis siiresi arasinda anlamli bir

iliski bulunmamaktadir (p>.05).Benzer sekilde L6/nd ve yas arasinda da anlamli bir

iligki yoktur (p>.05).

Olgularin yas1 ve lokosit degeri arasinda negatif yonli anlamli bir iliski

bulunmaktadir (r=-.410, p<.05). Benzer sekilde yas ile notrofil degeri arasinda da

negatif yonlii anlamli diizeyde bir iligki saptanmistir (r=-.379, p<.05). Yani olgularin

yas1 arttik¢a 16kosit ve notrofil degerleri azalmaktadir. Yas ile yatis siiresi arasinda

ise anlaml1 diizeyde bir iliski goriilmemektedir (p>.05). (bkz. Tablo 15).
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Tablo 16. Degerlerin Olgularin Cikis Sekline Gore Farkhlasip
Farkhlasmadigim1 Gosteren Mann Whitney-U Testi Sonuc¢lar:

N=131 CIKIS N Sira p
SEKLI Ortalamasi
LOKOSIT TBC 123 63.48 .011*
YBU 7 100.93
Toplam 130
NOTROFIL TBC 123 63.54 .013*
YBU 7 100
Toplam 130
LO/NO ORANI TBC 123 66.67 136
YBU 7 44.86
Toplam 130
120
100
80
60 - ETABURCU
= YBU
40 -
20 -
0 _

LOKOSIT NOTROFIL LO/MNO

Sekil 2. Olgularin Cikis Sekline Gore Deger Ortalamalar:

Taburcu olan ve yogun bakim iinitesine yoOnlendirilen olgularin 16kosit, ndtrofil
degerleri ve orani agisindan farklilasip farklilasmadigini ait sonuglar Tablo 16°da

sunulmaktadir. Ex olgu sayis1 1(bir) oldugu i¢in analize dahil edilmemistir. Analiz
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sonuglarina gore, taburcu olan ve yogun bakim iinitesine yonlendirilen olgular
16kosit ve notrofil degerleri agisindan anlamhi diizeyde farklilasmaktadir (p<.05).
Yogun bakim iinitesine yonlendirilen olgularin her iki degeri de taburcu olanlardan
anlaml diizeyde yiiksektir. Bu iki grup lokosit/ ndétrofil degeri agisindan ise
farklilasmamaktadir (p>.05).

Tablo 17. Degerlerin Yatis Siiresine Gore Farkhilasip Farkhllagsmadigim
Gosteren Mann Whitney-U Testi Sonuclar:

N=131 YATIS SURE n Sira P
Ortalamasi

LOKOSIT <5 61 64.15 .602
>=5 70 67.61
Toplam 131

NOTROFIL <5 61 63.20 431
>=5 70 68.44
Toplam 131

LO/NO ORANI <5 61 68.84 423
>=5 70 63.52
Toplam 131
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Sekil 3. Olgularin Yatis Siiresine (Giin) Gore Deger Ortalamalar:

Olgular ortalama yatis siireleri olan 5 giine gore gruplandirilmis, ortalama alt1 ve {istii
sayida yatis siiresine sahip olgular 16kosit, notrofil degerleri ve orani agisindan
karsilastirilmistir (bkz. Tablo 17). Analiz sonuglarina gore, olgularin degerleri yatis

stirelerine gore anlamli bir farklilik goéstermemektedir (p>.05).

Tablo 18. Degerlerin Olgularin Yasina Gore Farkhlasip Farkhlasmadigim
Gosteren Mann Whitney-U Testi Sonuclar:

N=131 YAS n Sira p
Ortalamasi

LOKOSIT <65 43 83.83 .000*
>=65 88 57.29
Toplam 131

NOTROFIL <65 43 82.53 .000*
>=65 88 57.92
Toplam 131

LO/NO ORANI <65 43 60.45 242
>=65 88 68.71
Toplam 131

*p<.05
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Olgular 65 yas alt1 ve {istii seklinde gruplandirilmig, gruplarin 16kosit, nétrofil
degerleri ve orani agisindan farklilasip farklilagsmadig test edilmistir (bkz. Tablo 18).
Analiz sonuglarina gore, 65 yas altt ve istii olgular arasinda 16kosit ve notrofil
degerleri acisindan -altmis bes yas alti olan grubun lehine olmak iizere- anlamli
diizeyde farklilik bulunmaktadir(p<.05). Lokosit/notrofil degeri ise gruplar arasinda
farklilasmamaktadir (p>.05).

Tablo 19. Degerlerin Olgularin Cinsiyetine Gore Farkhilasip Farkhilasmadigim
Gosteren Mann Whitney-U Testi Sonuclar:

N=131 YAS n Sira p
Ortalamasi
LOKOSIT <65 43 83.83 .000*
>=65 88 57.29
Toplam 131
NOTROFIL <65 43 82.53 .000*
>=65 88 57.92
Toplam 131
LO/NO ORANI <65 43 60.45 242
>=65 88 68.71
Toplam 131
*p<.05
LO/NO
NOTROFIL = KADIN
= ERKEK
LOKOSIT

80

Sekil 4. Olgularin Cinsiyetine Gore Deger Ortalamalar:
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Olgularin degerlerinin cinsiyete gore farklilagip farklilasmadigina ait sonuglar
sonuglar1 ise Tablo 19’da sunulmaktadir. Analiz sonuglarina gore, kadinlarin ve
erkeklerin 10kosit ve notrofil oranlar1 arasinda anlamli diizeyde farklilik
bulunmaktadir (p<.05). Erkeklerin degerleri kadinlardan anlaml diizeyde yiiksektir.
Lokosit/notrofil degeri acgisindan ise gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilasma

gorilmemektedir (p>.05).
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5. TARTISMA

Inme vakalari tiim diinyada énemli mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam
etmektedir. Hangi inme vakasinin mortal seyredeceginin dngoriilememesi 6nemli bir
Klinik problem olarak devam etmektedir. Yas inme i¢in onemli bir risk faktoriidiir
Tiim inmelerin %25’i 65 yasindan geng bireylerde goriiliir. Insidans 40 yas igin
yaklasik %0.05 iken, 70 yas icin yaklasik %7’ye yiikselir (36). Yas ilerledik¢e inme
riski artmaktadir. Ellibes yasindan sonraki her on yilda bu risk 2 katina ¢ikmaktadir
(37,38). Nencini ve arkadaslarinin yaptigi 45 yas alt1 geng iskemik inmeli hastalarda
insidans 3.4-11.4/100000 arasinda bildirilmistir. Inme gegirenlerin yaklasik %70’inin
65 yas tlizerinde oldugu bildirilmistir (39). Williams ve arkadaslar1 (40) 64+3,
Hakbilir ve arkadaslar1 (41) 63.5+13.6 ve Giirger ve arkadaslar1 (42) 68.6+£14.6
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise diger calismalarla uyumlu olarak olgularin
yaglart 16 ile 93 arasinda degismekte olup yas ortalamalar1 69 (+13.1) olarak
bulundu. Olgularin % 32.8’i (n=43) 65 yas altindayken, % 67.2’si (n=88) 65 yas ve

ustindedir.

Cinsiyet dagilimi incelendiginde inme, erkeklerde kadinlara gore daha fazla
goriilmektedir. Bonita ve arkadaslarinin 40-69 yaslar arasindaki strok vakalari
tizerinde yaptiklar1 c¢aligmada mortalitenin erkek hastalarda daha yiiksek ve
kadimlarda daha iyi prognoza sahip oldugu gosterilmistir (43). Inmenin yasam boyu
prevalansi, erkeklerde daha yiiksek bulunmasina ragmen, inme olgularina kadinlarda
rolatif olarak daha sik rastlanmaktadir. Bunun sebebi inmenin temel olarak ileri yas

hastaligr olmast ve kadmlarin yasam siirelerinin erkeklerden daha uzun olmasidir
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(54). Ulkemizde yapilan bir¢ok arastirmada tiim yas gruplarinda akut inmenin
erkeklerde daha sik goriildiigii bulunmustur (41,44,45). ASTRAL ve Tel Aviv Inme
Bankasi ¢alismasinda da erkek hastalar g¢ogunlugu olusturuyordu (46,47).
Caligmamizda tiim yas gruplarinda erkeklerde inme hastaliginin kadinlara gére daha

fazla oldugunu %57.3 erkek %42.7 kadin hasta olarak saptadik.

Sarikaya ve arkadaglarinin yaptigi calismada erken donemde 16kosit ve notrofil
yiiksekliginin prognoz {izerine etkisinin degerlendirdigi ¢alismasinda, basvuru
sirasindaki 10kosit ve notrofil sayilarindaki yiiksekligin agir klinik bulgulara ve daha
koti kisa donem prognoza isaret edebilecegini gostermistir (48). Giil ve arkadaslari
akut iskemik inme ile akut faz reaktanlar1 arasindaki iligkiyi inceledigi
caligmalarinda, inmeli hastalarda akut faz reaktanlar1 ve 16kosit degerlerinin anlaml
olarak yiiksek bulundugunu bildirmislerdir (49). Kamigh ve arkadaslarmin serebral
vendz trombozda erken Iokosit ve noétrofil yiiksekliginin prognostik 6nemini
inceledigi calismasinda, hastalarin bagvuru sirasindaki inflamasyonun diizeyi ile
hastaligin siddeti arasinda tedavi ve prognoz tayininde yol gdsterici bir iliski oldugu
seklindedir (50). Bizim ¢alismamizda ise, olgularin 16kosit/n6trofil orani ile yatis
stireleri arasinda anlamli bir iliski bulunmazken, taburcu olan ve yogun bakim
initesine yonlendirilen olgular 16kosit ve notrofil degerleri agisindan anlamli

diizeyde farklilasmaktadir (p<.05).
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SONUC

Calismamizda iskemik inme goriilme olasiliginin yasla beraber

arttigin1 ve erkeklerde goriilme oraninin daha fazla oldugunu saptadik.

Olgularin 16kosit/notrofil orani ile yatis siireleri arasinda anlamli bir
ilisgki bulunmazken, taburcu olan ve yogun bakim {initesine
yonlendirilen olgular 16kosit ve notrofil degerleri agisindan anlamli

diizeyde farklilasma oldugunu saptadik.
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