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KISALTMALAR

ACA:Anterior serebral arter

AF:Atriyal fibrilasyon

ASPECT:Alberta stroke programe early ct
AVM:Arterio vendz malformasyon

BT :Bilgisayarli tomografi
BTA:Bilgisayarli tomografi anjiografi
DKB:Diastolik kan basinct
EEG:Elektroensefalografi
EKO:Ekokardiografi

GIA:Gegici iskemik atak

GKS:Glaskow koma skalast
HT:Hipertansiyon

ICA:Internal karotid arter

IL-4:Interlokin 4

INR:Uluslar arasi standardize edilmis oran
KOAH:Kronik obstriiktif akciger hastaligi
LACI:Lakiiner enfarkt

M-CSF:Makrofaj colony stimulating factors
MCA:Orta serebral arter

MI:Miyokard enfarktiis

MRG:Manyetik rezonans goriintiileme
NIHSS:Ulusal saglik inme skalas1
PACI:Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkt:
PCA:Posterior serebral arter
POCI:Posterior sirkiilasyon enfakrti
PT:Protrombin zamani

SKB:Sistolik kan basinci

SS:Solunum sayist

TACI:Toltal anterior sirkiilasyon enfarkt:

tPA:Doku plazminojen aktivatorii



VA:Vertebral arter
VKi:Viicut kitle indeksi
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OZET

Giris-Amag: Saglikli olarak uyuyan ve akut inme semptomlari ile uyanan olgular akut
uyanma inmeleri olarak siniflandirilir. Bu olgular tiim iskemik inmelerin yaklagik
olarak %14-29,6’sin1 olusturmaktadir. Bu calismanin amaci, acil serviste uyanma
inmesi tanisi alan hastalarda, basvuru esnasinda Olgililen serum subfatin diizeyi ile
hastalarin 28. ve 90. giin sonundaki mortalite ve modifiye rankin skalasi (mRS)
arasinda bir iliski olup olmadigini arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisine
01.04.2022-31.02.2023 tarihleri arasinda basvuran ve Uyanma inmesi tanis1 alan
hastalar prospektif olarak incelendi. Hasta ve/veya hasta yakinlarina acil servis
sonlanimindan sonra 28. ve 90. giinlerde ulasilarak son durumlar1 hakkinda bilgi
alindi.

Bulgular: Calismaya kriterleri karsilayan 66’s1 hasta, 71°i kontrol grubu olmak iizere
toplam 137 goniillii dahil edildi. Calismaya dahil edilen hasta grubunun ortalama yasi
72,42 £12,01 yil, kontrol grubunun ortalama yasi ise 47,68 £7,33 yil olarak saptandi.

Hastalarin, ortanca subfatin diizeyi 1,44 ng/ml (IQR,25-75: 1,18-1,71), kontrol
grubunun ortanca subfatin diizeyi 1,65 ng/ml (IQR,25-75: 1,41-2,66) olarak saptandi.
Hasta grubu ile kontrol grubunun ortanca subfatin diizeylerinin anlaml1 derecede farkl
oldugu saptandi (p<<0,001). Hastalarin 90. giindeki mRS ile subfatin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin 28 ve 90 giinliik
mortalite durumlari ile subfatin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi[(p>0,05), (p>0,05)]. Hastalarin, sirasiyla anterior serebral arter ve
superior serebellar arter sulama alanlarindaki inme ile subfatin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi [(p<0,05), (p<0,05)].

Sonug: Subfatin diizeyleri uyanma inmeli hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik
¢ikti. Subfatin diizeyleri ile 28 ve 90 giin igerisindeki mortalite ve 90. giin sonundaki
mRS arasinda istatistiksel olarak aralarinda anlamli bir fark olmadigini saptadik.
Bildigimiz kadariyla literatiirde ilk olan bu ¢aligmanin bulgularinin desteklenmesi i¢in
daha biiyiik hasta gruplarinda arastirma yapilmasi gerektigini diislintiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Uyanma inmesi, Subfatin, Modifiye Rankin Skalas1
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ABSTRACT

Introduction and Objective:Patients who sleep soundly and wake up with acute
stroke symptoms are classified as acute awakening strokes. These cases constitute
approximately 14-29.6% of all ischemic strokes. The aim of this study was to
investigate whether there is a relationship between the serum subfatin level measured
at the time of admission and the mortality and modified rankin scale (mRS) at the end
of the 28th and 90th days in patients diagnosed with awakening stroke in the
emergency department.

Materials and Methods:Patients who applied to Bursa Yiiksek Ihtisas Education and
Research Hospital Emergency Department between 01.04.2022 and 31.02.2023 and
were diagnosed with Awakening Stroke were prospectively examined. Patients and/or
their relatives were contacted on the 28th and 90th days after the end of the emergency
department and information was obtained about their current status.

Results: A total of 137 volunteers, 66 of whom met the criteria and 71 of whom were
patients and controls, were included in the study. The mean age of the patient group
included in the study was 72.42 £12.01 years, and the mean age of the control group
was 47.68 £7.33 years.

The median subfatin level of the patients was found to be 1.44 ng/ml (IQR,25-75:
1.18-1.71), and the median subfatin level of the control group was found to be 1.65
ng/ml (IQR,25-75: 1.41-2.66). The median subfatin levels of the patient group and the
control group were found to be significantly different (p<0.001). No statistically
significant difference was found between the mRS and subfatin levels of the patients
on the 90th day (p>0.05). No statistically significant difference was found between the
28- and 90-day mortality statuses of the patients and their subfatin levels [(p>0.05),
(p>0.05)]. A statistically significant difference was found between the stroke and
subfatin levels in the anterior cerebral artery and superior cerebellar artery irrigation
areas of the patients, respectively [(p<0.05), (p<0.05)].

Conclusion: Subfatin levels were lower in patients with awakening stroke compared
to the control group. We found that there was no statistically significant difference
between subfatin levels and mortality within 28 and 90 days and mRS at the end of 90

Vil



days. We believe that research should be conducted on larger patient groups to support
the findings of this study, which is the first in the literature to our knowledge.
Keywords: Emergency Department, Wake-up Stroke, Subfatin, Modified Rankin
Scale
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Inme Orgiitii (World Stroke Organisation) verilerine gore diinyada yilda
yaklagik 12,2 milyon inme vakasi kaydedilmektedir. Yine yilda yaklasik 6,5 milyon
kisi hayatin1 kaybetmektedir. 15-49 yas araliginda bir kisinin yasami boyunca inme
gecirme ihtimali %16 olarak belirtilmektedir. Yaklasik 143 milyon insan inme iligkili
nedenlerden dolay1 6lmekte ya da sakat kalmaktadir. Inmenin yiikii sadece yiiksek
mortalitede yatmiyor, ayn1 zamanda yliksek morbidite ile de hayatta kalanlarin yariya
yakin kisminin kronik olarak sekelli kalmasina neden olmaktadir. Bu sebeplerden
dolay1 inme, ciddi ekonomik ve sosyal sonuglari olan, halk sagligi1 acisindan son derece
onemli bir hastaliktir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde niifuslarm demografik
gecisleri nedeniyle inmenin halk saglig: yiikiiniin, gelecek yillarda daha da artmasi
beklenmektedir (1, 2).

Inme, vaskiiler nedenlerden dolay1 merkezi sinir sisteminin ani, fokal veya
global olarak bozulmasina neden olan klinik bir sendromdur. Iskemik inme, tiim inme
vakalarinin yaklasik %62’ini olugturmaktadir (3).

Saglikli olarak uyuyan ve akut inme semptomlar1 ile uyanan olgular akut
uyanma inmeleri olarak siniflandirilir. Bu hastalarin yonetimi semptomlarin baglangic
zamani tam olarak bilinmedigi icin tartismalidir (4).

Subfatin (Meteorin benzeri protein; Metrnl), yag ve iskelet kas dokusundan
salgilanan yeni kesfedilen adipokinlerden biridir (5). 311 aminoasitten olusmustur. 45
aminoasitten olusan NH2-terminal sinyal peptidine sahiptir ve transmembran bolgesi
yoktur. Bu da 266 aminoasitten olusan matur protein olarak salgilandigini
gostermektedir (6). Subfatin, yetiskinlerin beyin dokusunda ya ¢ok diisiik miktarlarda
bulunur ya da saptanamaz (7). En yiiksek oranda beyaz adipoz dokuda eksprese olur.
Bunun diginda karaciger, dalak, kas doku, kalp, timus, omental adipoz doku,
subkutanodz adipoz doku ve interskapular adipoz dokuda da bulunur (8). Aktive insan
monositlerinden de kuvvetle eksprese edilir. Ayrica altenatif yollardan aktive edilmis
makrofajlar ve macrophage colony stimulating factors (M-CSF) tarafindan uyarilmis
kemik iligi makrofajlarinca da iiretilir (9). Yapilan bir ¢aligmada akut soguk maruziyeti
ve egzersiz sonrasi beyaz adipoz dokuda subfatin ekspresyonunda upregulasyon

izlenmistir. Artmis subfatin seviyeleri eozinofil bagimli IL-4 (interlokin-4) artis1 ve



makrofaj aktivasyonu yoluyla beyaz adipoz dokunun kahverengi adipoz dokuya
donmesini indiiklemistir (5). Li ve ark.’larmin yaptig1 bir klinik incelemede subfatinin
lipid metabolizmasi ve insiilin direnciyle yakindan iliskili oldugu ayni zamanda
ateroskleroz ve buna bagli koroner arter hastaligiyla da yakindan iliskili oldugu tespit
edilmistir (10).

Biz bu tez ¢alismasinda acil servise basvuran iskemik uyanma inmesi olan
hastalarda serum subfatin diizeyi ile klinik seyir arasinda bir iliski olup olmadigini

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 INMENIN TANIMI

Inme, tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada olup, orta yasin
iistiindeki popiilasyonda 6nemli bir morbidite nedenidir (11). inme, iskemik ve
hemorajik inme olarak ikiye ayrilmaktadir (12). iskemik inme, iskemiye bagl fokal
serebral, spinal kord ya da retinal infarkt sonucu olusan nérolojik fonksiyon bozuklugu
olarak ifade edilmektedir (13).

Uykuya dalmadan 6nce saglikli olan ancak inme semptomlar: ile uyanan
olgular akut uyanma inmesi olarak tanimlanmaktadir. Bu olgular tiim iskemik
inmelerin yaklasik olarak %14-29,6’sin1 olusturmaktadir (14, 15).

Uyanma inmesi uyku sirasinda meydana geldiginden ve inme semptomlari
hastalar tarafindan ancak sabah uyandiklarinda fark edilebildiginden, en son iyi
goriilen zamandan inme semptomlarinin taninmasina kadar gecen siire yaklasik 7 ila
14 saat arasinda degismektedir (16).

2.2 INME EPIDEMIYOLOJISI

Inmelerin ortalama %62’sini iskemik inmeler, %38’ini hemorajik inmeler
olusturmaktadir. Hemorajik inme insidansi diisiikk ve orta gelirli iilkelerde daha
yiiksektir(3). 60 yas istii niifusta serebrovaskiiler hastaliklar kardiyovaskiiler
hastaliklardan sonra gelen ikinci mortalite nedenidir. Morbidite de ise birinci nedendir.
Inmenin %70’i ilk inme oldugu i¢in birincil koruma énemlidir (17).

2020 y1linda Amerikan Kalp Derneginin Kalp Hastalig1 ve inme Istatistiklerine
gore ABD’de 2016 yilinda inme prevalans: yaklasik olarak %2,5’tir. Bu oran inme
geciren 20 yas istii yaklasik 800,000 kisiye denk gelmektedir. 800,000 vakanin
yaklasik olarak 150,000’1 ise 6liimle sonuglanmistir (18).

Tiirkiye’de inme istatistigi ise 2019'da Hacettepe Universitesi Néroloji
Anabilim dali tarafindan yapilan bir arastirmada incelenmistir. Bu ¢alismada, inme
insidans1 125,345 (9%0,00154), prevalans1 1,080,380 (%1,3), inme nedenli 6liim hiz1
48,947 kisi ve inmeye bagli 6liim/sakatlik nedeniyle kaybedilen yasam yillar1 oldukga
yiiksek bulunmustur. Yine bu ¢alismada, 50 yas altinda inme oram1 %17,4, 70 yas
altinda inme oran1 %58,5 ve vakalarin %54,3’ii kadin olarak tespit edilmistir.

Inmelerin %65,1°1 akut iskemik inme, %24’{i intraserebral kanama ve %10,9’u



subaraknoid kanama oldugu goriilmiistiir. Ulkemiz popiilasyonunun yaslanmasiyla
birlikte inme tiirlerinin hepsinde sayisal olarak artis bulunmustur (19).

2.3 INMENIN PATOFiZYOLOJISi

Beyin metabolik aktivitesi olduk¢a fazladir. Beyin viicut agirhi§inin yaklasik
%2’sini olustursa da kardiyak outputun yaklasik %15’ini alir. 100 gram beyin dokusu
icin dakikada 50-55 ml kan akimi1 gerekmektedir. Kan akimi dakikada 20 mI’nin altina
diiserse beyin fonksiyonlarinda bozulma olur. Kan akimi dakikada 15 ml’nin altina
diiserse elektroensefalografide (EEG) herhangi bir aktivite izlenmez. Beyin kan
akimimin dakikada 10 ml’ye kadar diismesinde olusan hasarlar geri doniistimliidiir
fakat kan akimi dakikada 10 ml’nin altina diiserse olusacak hasar geri doniisiimsiiz
olur. Beynin kan akimi tromboz, vazospazm, emboli, gibi sebeplerle azalir ve iskemik
durum bu nedenlere bagl geri dontisiimlii ve geri doniisiimstiiz olarak gerceklesir (20).

Inmelerin ¢ogu, beynin yalnizca bir boliimiinii etkiler. Tipik olarak tek bir
damari ve onun alt dallarini igerir. En ¢ok etkilenen bolge iskeminin oldugu damarin
cevresidir. Bu damarin ¢evresinde bulunan hiicreler iskemi siiresine bagli olarak geri
dontisiimsiiz hasar gorecektir. Daha uzak mesafede bulunan hiicreler ise kollateral
damarlar sayesinde az miktarda da olsa beslenebilecektir. Bu hiicrelerde ki hasar kan
akis1 hemen diizelirse geri doniisiimlii olabilir. Olmiis olan ya da zaten Slecek olan
dokuya infarktiis denir. Infarktiis etrafindaki kurtarilabilir dokuya ise penumbra denir
(22).

Inmenin patofizyolojisini anlamak igin beynin otoregiilasyonunu bilmek
gerekir. Serebral otoregiilasyonda perfiizyon basinci en 6nemli etkenlerden biridir.
Perflizyon basinci, ortalama arteryel basing ile intrakraniyal basing arasindaki farktir
ve normal degeri 70-160 mmHg arasindadir. Degisen perfiizyon basinglarina ragmen
beyine giden kan akiminin dengede tutulmasini serebral otoregiilasyon denir (22).
Otoregiilasyonun tam olarak nasil oldugu tam anlasilmamis olsa da yapilan ¢alismalar
beyin damar diiz kaslarmin perfiizyon basincindaki degisikliklere direkt cevap
verdigini gostermistir. Perfiizyon basici arttiginda damar diiz kaslarmin kasildig,
azaldiginda ise gevsedigi goriilmiistiir. Serebral kan akisindaki degisimlere bagh
olarak salinan vazoaktif maddelerde otoregiilasyonun bir pargasidir. Ortalama arter
basincinin 70-160 mmHg aralig1 disinda oldugu durumlarda serebral otoregiilasyonun

saglanmast olduk¢a zordur (23).



Inme sirasinda serebral otoregiilasyon bozulur. Beyin kan akimi diistiikge
sirasiyla protein sentezi bozulur, sonrasinda protein sentezi tamamen durur ve glikoz
kullanim1 gegici olarak yiikselir. Sonrasinda glikoz kullanimi anaerobik glikolizin
baslamasiyla ciddi bir sekilde diiser ve laktik asit birikimi ger¢ekleserek doku asidozu
ile sonuglanmig olur. Daha sonra noronal ileti yetmezligi meydana gelir ve membran
iyon homeostazinin bozulmasi baglar. Bu seviyede tipik enfarktiis olusur (22).

Ayrica kardiyovaskiiler sistemin sirkadyen ritmi, suprakiazmatik g¢ekirdekte
bulunan ve santral biyolojik saat olan hipotalamustan diizenlenir. Hiperkoagiilabite
durumu (artmis trombosit aktivasyonu ve sayisi, prokoagiilan faktorler, d-dimer,
plazma vizkositesi ve hematokrit, endotelyal disfonksiyon) sabahlari artar. Gece
uykuda azalarak ve sabaha yakin tekrar artarak bifazik seyirli bir faz gosteren ortalama
kan basinci, uyku esnasinda ve uyanmaya yakin kardiyak ritim bozukluklari da
uyanma inmesi ile iliskilendirilmistir (24-27).

2.4 INME ETIYOLOJISI VE SINIFLAMASI

Inme hastalar1 takip ve tedavisini kolaylastirmak amaciyla klinik ve etiyolojik
olarak siniflandirilmistir.

Bamford Klinik Siiflamasina gore 4 ana grup vardir. Bu siniflamada hastanin
etiyolojisi, degerlendirilmemektedir. Hastalar klinik sikayetlerine gore bu 4 ana
gruptan herhangi birine dahil edilirler.

+ Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (TACI): Yiiksek bilissel kapasitede
bozulma, tek tarafli duyusal ve/veya motor bulgular, homonim hemianopsinin
hepsinin bir arada bulunmasi gerekmektedir.

» Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlart (PACI): TACI komponentlerinden
ikisinin bulunmasi gerekmektedir. Tek bagma yiiksek biligsel kapasitede bozulma
PACI olarak adlandirilabilir.

» Lakiiner Infarktlar (LACI): Yiiksek bilissel fonksiyonlar korunur. Tek basina
motor kabiliyette bozulma, tek basina duyusal bulgularda bozulma, ataksi, sensori-
motor bozulma ve hemipareziden herhangi birinin olmasi bu grupta degerlendirilir.

» Posterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (POCI): Kranial sinir felci ile eslik eden
kontralateral motor/duyusal defisit, bilateral motor/duyusal defisit, konjuge goéz
hareketlerinde bozulma, serebellar disfonksiyon veya izole homonim hemianopsinin

varligi bu grupta degerlendirilir (28).



1993 yilinda etiyolojiye de yer verdiginden daha yaygin kullanilan TOAST
(Trial of Organization. 10172’in Acute Stroke Treatment) calismasinda kullanilan

siniflama gelistirilmistir (29).

Tablo 1. TOAST Simiflandirmasina Gére Akut iskemik inme Alt Tipleri

1. Biiytik arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kiigiik damar okliizyonu

4. Belirlenen diger nedenlere bagli inme

5. Sebebi belirlenemeyen inmeler

1. Biiytik arter aterosklerozu (%40), en yaygin goriilen tiptir. Aterosklerotik
plak bolgesindeki trombiis veya distalde emboli nedeniyle olusur. Plak en sik karotis
bifurkasyonunda daha sonra sirasiyla intrakraniyal internal karotid arter (ICA),
proksimal orta serebral arter (MCA), 6n serebral arter (ACA), vertebral arter kdkenleri,
distal vertebral arter (VA) ve en az da baziller arterde goriiliir. Ayrica vaskiilopati veya
diseksiyon kaynakli olabilir. Hematolojik nedenler ise protein C/S antitrombin 11
eksikligi, polisitemi, gebelik, oral kontraseptif kullanim1 ve paraneoplazilerdir (30).

2. Kardiyoembolik Inme (%15-%30), ikinci siklikta goriilen nedendir. Emboli,
distal damarlarin tikanmasina ve iskemiye neden olan vaskiiler sistemin baska bir
yerinde olusan piht1 veya diger materyali ifade eder. Intrakardiyak trombiis, miyokard
enfarktiisii, anevrizma, aritmi, (6zellikle paroksismal atriyal fibrilasyon) kalp kapak
hastalig1, endokardit, protez kapaklar, yetersiz antikoagiilasyon, sagdan sola santlar
nedeniyle olusur (3). Sakatliga en ¢ok sebep olan ve mortalitesi en yiiksek olan inme
tiirti kardiyoembolik inmedir (31).

3. Kii¢iik Damar Okliizyonu veya lakiiner enfarkt %15 ila %30 sikliginda
goriiliir.Derin perforan arterlerin kiigiik enfarktlar: tipik gortinimiidiir. Kii¢lik damar
patolojisinde hipertansiyon (HT) ve diyabetin neden oldugu iskemik mikroanjiopati
vardir. Ayrica vaskiilit, ilaglar ve radyasyon da kii¢iik damar patolojisine neden olabilir
(30). Intraserebral arteriyel sistemi (en ¢ok distal VA, baziller arter, MCA ve Willis
poligonundaki arterleri etkiler. Lakiiner enfarkt olarak adlandirilan inme tiirii bu

arterlerin etkilenmesi sonucu olusur.




4. Belirlenen diger nedenlere bagli inme: hematolojik bozukluklar, inmenin
yaygin olmayan nedenidir. Bununla birlikte, artmis kan pihtilasmasi, kalpte, aortta
veya beyni besleyen biiyiik arterlerde yerlesik bir endotelyal lezyon varliginda trombiis
olusumuna ve ardindan serebral emboliye neden olabilir ayrica kalitsal veya edinilmis
olsun, serebral damarlarin aterosklerotik olmayan anormallikleri her yasta, ama
ozellikle daha geng yetiskinlerde ve ¢cocuklarda iskemik inmeye yatkinlik saglar.

5. Sebebi belirlenemeyen inmeler: Kapsamli bir tanisal degerlendirmeye
ragmen olas1 bir neden bulunmayan iskemik inme alt grubudur. Bilgisayarli tomografi
(BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile tespit edilen ancak lakiiner
olmayan inme, iskemi bolgesini besleyen ekstrakraniyal veya intrakraniyal arterde
>%50 limen darligina neden olan aterosklerozun olmamasi, kardiyak emboli igin
major risk faktorii olmamasi, inmenin baska belirli bir nedeni olmamas1 (Arterit,
diseksiyon, migren, vazospazm, uyusturucu kullanimi) gereklidir (31).

Inmeler tutulan damar bélgesine gore de su sekilde siniflandirilir.

Anterior serebral arter enfarktiisit (ACA): Cok nadirdir (tim inmelerin %0,5
ila %3't). Tikamiklik tek tarafli meydana geldiginde, yiliz ve eller korunur. Alt
ekstremitede tikanikligin kars1 tarafinda duyusal ve motor semptomlara neden olabilir
(32).

Orta serebral arter enfarktiisii (MCA): Inmede en sik tutulan damardir. Klinik
bulgular lezyonun tam olarak nerede olduguna ve hangi beyin hemisferinin baskin
olduguna baglh olarak oldukca degisken olabilir. MCA tikanikliginda genel olarak
hemiparezi, yiiz plejisi ve etkilenen tarafin karsi tarafinda duyu kaybi ile kendini
gosterir. Bu defisitler genellikle iist ekstremiteyi ve yiizl alt ekstremiteden daha ¢ok
etkiler. Baskin hemisfer etkilendiginde afazi genellikle goriiliir. Baskin olmayan
hemisfer tutulursa dikkatsizlik, afazi olmaksizin dizartri ve yapisal apraksi (karmagik
iki boyutlu ¢izimde zorluk) goriiliir (33).

Posterior serebral arter enfarktiisii (PCA): Posterior dolasim tikanikliklarinda
klasik semptom ve bulgular1 arasinda denge bozuklugu, nistagmus, biling degisikligi
ve bas donmesi yer alir. Capraz norolojik defisitler, beyin sap1 lezyonuna isaret
edebilir. Yaygin 7 bagvuru bulgular1 arasinda gorme alani kaybi, tek tarafli ekstremite
glicsiizlligl, ylriime ataksisi, tek tarafli ekstremite ataksisi, fasiyal sinir bulgular1 yer

almaktadir. Beynin gérme merkezleri PCA tarafindan beslendigi i¢in, klasik olarak



kontralateral homonim hemianopsi ve tek tarafli kortikal korliik olarak tanimlanan
gdrme alan1 kaybinin, distal posterior dolagim inmesine 6zgii oldugu diisiiniilmektedir
(34).

Baziler arter okliizyonu: En sik tek tarafli ekstremite giicsiizliigii, vertigo,
dizartri, diplopi ve bas agris1 bulgulariyla ortaya ¢ikar. Disfaji, bulant1 veya kusma,
bas donmesi ve Horner sendromu baziler arter tikanikligi ile pozitif korelasyon
gosterir. Baziler arter okliizyonlar1 yliksek mortalite ve kotli prognoza sahiptir (35).

Vertebrobaziler enfarktiis: En sik bulanti, kusma, bas donmesi, bas agrisi,
yutma giicliigli, tek tarafli ekstremite gii¢siizliigii ve tek tarafli 5. kraniyal sinir
bulgulari ile bagvurur. Nistagmus, yiirlime ataksisi, ekstremite duyu kaybi ve Horner
sendromu goriilebilir (36).

Serebellar enfarktiis: Cok spesifik olmayan bulgularla kendini gosterebilir. Bag
donmesi, bulant1 ve kusma, ataksi, bas agrisi, ekstremite ataksisi, dizartri, dismetri,
nistagmus, isitme kaybi ve inat¢1 higkirik goriilebilir. Biling durumu uyanikliktan
komaya kadar degisebilir. Beyin bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) veya
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) anjiyografi, tan1 konulduktan sonra vaskiiler
lezyonu karakterize etmek i¢in yararlidir (37).

Lakiiner enfarktiis: Genellikle uzun stireli tansiyon yiiksekligi ve artan yas ile
iliskili olarak kii¢iik penetran arterlerin tikanikligindan kaynaklanir. Saf motor veya
duyusal defisit mevcuttur. Tikanikliklarim biiytikliigli ve yerine bagli olarak
semptomlar degisiklik gosterir. Prognoz genellikle diger inme sendromlarina gore
daha olumlu kabul edilir (33).

2.5 INMENIN RiSK FAKTORLERI

Inme, birden fazla risk faktdrii ve nedeni olan heterojen bir hastaliktir. Erken
teshis ve tedaviye ragmen onemli mortalite ve uzun vadeli sakatlik nedeni olmaya

devam etmektedir (38).



Tablo 2. iskemik Inme ile Tliskili Risk Faktorleri (39)

Modifiye edilemez risk faktorleri Modifiye edilebilir risk faktorleri
® Yas * Hipertansiyon (HT)
e Cins * Diabetes mellitus (DM)
o Irk « Kalp hastaliklari
e Aile oOykiisii-heredite (Apo B, ACE | < Hiperlipidemi
gen polimorfizmi, trombofililer, | « Sigara
CADASIL) » Asemptomatik karotis stenozu
« Gegirilmis inme veya Gegici Iskemik Atak
(GiA)

2.5.1 iskemik inmenin Modifiye Edilemez Risk Faktorleri

Yas: Yas ile beraber iskemik inme goriilme sikligi artmaktadir. 55 yas
sonrasinda her dekatta inme riski 2 kat artar (40).

Cinsiyet: Inme kadmlarda erkeklere gére 35-45 yas grubunda daha sik
goriilmektedir. Ayrica kadinlarin erkeklere gore daha uzun yasamasindan dolay1 85
yas Ustll popiilasyonda kadinlarda inme riski daha yiiksektir. Tiim yas gruplari
incelendiginde inmenin erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriildigi tespit
edilmistir (41). Buna ragmen inmeye bagli mortalite kadinlarda daha fazladir (42).

Irk: Iskemik inme gelisimi siyah 1rkta beyaz irka gore daha siktir (42).

Aile Oykiisii: Benzer sosyo-ekonomik yapidan olmasindan dolay1 yasam tarzi,
diyet ve diger aligkanliklar ve yakin akrabalarinda inme 6ykiisii olanlar i¢in inme riski
daha yiiksektir. Ayrica bu durumda genetik gecisli faktorlerin etkili oldugu
diistiniilmektedir (43).

2.5.2 iskemik inmenin Modifiye Edilebilinir Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Degistirilebilinir risk faktorleri arasinda en 6nemlisidir. Tedavi
alan ve tedavi almayan hastalar lizerinde yapilan epidemiyolojik c¢alismalar, kan
basinct 110/75 mmHg'nin iizerine ¢iktikca kardiyovaskiiler mortalite insidansinin
giderek arttigin1 ortaya koymaktadir (44).

Diabetes mellitus (DM): Ozellikle ilk inme igin bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Iskemik inme olgularinda DM yayginligi %15-33 arasindadir. Ilk inme igin riski 1,8-
6 kat artirabilir. Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 periferik direncin
artmasina ve aterosklerozun hizlanmasina yol agarak inme patolojisinde rol oynar (45).

Hastalarda glikolize hemoglobin (HbA1C) diizeyinin %7°den az olmasi istenir (46).




Kalp Hastaliklari: Iskemik inme vakalarinin  yaklasitk  %25-35’i
kardiyovaskiiler hastaliklar sebebiyle olusur. Ilk sirada atriyal fibrilasyon (AF) olmak
lizere, miyokard enfarktiisii (MI), sol ventrikiil trombiisii, kardiyomiyopati, protez
kapak, kapak hastaliklar1 ve kalp tlimorleri kardiyoembolinin kaynagi olabilmektedir
(47). AF’1i hastalarda sol atriyumda biriken kan tromboze olma egilimindedir. Bu
sebepten beyine piht1 atmasi i¢in bir kaynak olusur. AF nedenli gelisebilecek inmenin
on goriilebilmesi i¢in ¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. CHA2DS2-VASc
skoru, AF tanili kisilerde inme riskini tahmin etmeye yonelik klinik tahmin kurallaridir

(Tablo 3 ve 4) (48).

Tablo 3. CHA:DS:-VASc Skorunda Risk Faktorleri (48)

CHA:DS:-VASc Skoru Puan
C:Konjestif kalp yetmezligi,sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu 1
H:Hipertansiyon 1
Az:Yas>75 2
D:Diabetes mellitus %
S::inme,Gegic iskemik atak,Sistemik emboli 1
V:Vaskiiler hastalik (Eski MI, periferik arter hastalig1) 1
A:Yas (65-74 arasi) 1
Sc:Cinsiyet (Kadin cinsiyet yiiksek riskli.)
Tablo 4. CHA:DS:-VASc Skoruna Gére Yilik inme Riski (48)
CHA:DS2-VASc Skoru Inme Riski

0 %0,2

1 %0,6

2 %2,2

3 %3,2

4 %4,8

5 %7,2

6 %09,7

7 %11,2

8 %10,8

9 %12,2
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Hiperlipidemi: Ateroskleroz gelisiminde 6nemli bir role sahip oldugundan
iskemik inme hastalarinda kolesterol degeri saglik popiilasyona gore ¢ok daha yiiksek
bulunmustur (49).

2.6 ISKEMIK INMEDE TANI VE TEDAVi

Akut iskemik inmenin tan1 ve tedavisi igin ¢ok kisa bir siire oldugundan fizik

muayene ve tantya yonelik goriintiilleme hizlica yapilmalidir.

Tablo 5. NINDS (ABD Ulusal Nﬁrolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisii)
Tarafindan, Acil Servise Bagvuran Inme Hastalarina Yonelik Hedef Siireler (50).

OLAY SURE
Kapi-Doktor <10 Dakika
Kapi-inme Takimi <15 Dakika
Kap1-BT ¢ekilmesi <25 Dakika
Kap1-BT degerlendirilmesi <45 Dakika
Kapi-ilag <60 Dakika
Kapi-inme iinitesine nakil <3 Saat

2.6.1 Inme Hastasinda Klinik Degerlendirme

Hastayla ilgili en 6nemli bilgilerden birisi de semptomlarin baglama zamanidr.
Bu durum, kisinin en son ne zaman saglkl goriildiigii ile belirlenir (51). Oncelikle
hastalarin solunum, dolasim ve hava yolu degerlendirilir. Sonrasinda nabiz, kan
basinci, oksijen satiirasyonu, viicut 1sis1 ve kan sekeri gibi bulgulara bakilir (52). Daha
sonrasinda ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Norolojik bakida ilk olarak biling
durumu degerlendirilir. Hastalardan adlarini, soyadlarin1 varsa ¢ocuklarinin adlarimi
hangi ayda olduklarini ve giincel olaylart sdylemeleri istenir. Hastanin konusmasinin
akiciligina bakilir. Kranial sinirler, pupil refleksi, goz hareketleri, gorme alam
degerlendirilir. Bakis paralizileri ve nistagmus varlig1 degerlendirilmelidir. Yiiz, dil,
cene ve damak hareketleri muayene edilmelidir. Tek tarafli agiz kdsesinde kayma,
g0zl kapatamama fasiyal sinir hasarin1 gosterir. Motor baki bilateral omuz, dirsek, el
bilegi, parmaklar, kalcalar, dizler, ayak bilekleri ve ayak parmaklarindaki her eklemin
hareketinden sorumlu kas gruplarinin, fleksiyonda ve ekstansiyondaki islevi ile
degerlendirilir. Spastisite, rijidite ve flaksidite a¢isindan kas tonusu bakilmalidir. Agri,
1s1, vibrasyon, eklem pozisyon duyusuna bakimalidir. Derin tendon refleksleri

degerlendirilmelidir. Patolojik refleksler gozlemlenmelidir. Serebellar sistem ardisik
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hareketlerin tekrar1 ile gozlemlenmelidir. Hasta yiirliyebiliyorsa yiirliylis de
degerlendirilmelidir (53).
Hastanin ndrolojik durumunu belirlemek ve tedavi yonlendirebilmek amaciyla

Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSSS) 6lcek olarak kullanilir (54).

Tablo 6. NIHSS Olgegi

Madde Aciklama Puan

0 = Uyamk
1 = Hafif uyartya yanit
2 = Israrli/gliglii uyaranla yanit
3 = Yanit yok veya sadece refleks yaniti

la. Biling Diizeyi

0 = iki soruya dogru yanit
1 = Bir soruya dogru yanit
2 = Yanit yok, afazik veya koma

Ay ve yas

1b. Biling Sorgusu BTG Iur

0 = Ikisini de yapiyor

Jhoz kagigh ve 1 = Birini yapiyor

1c. Komutlara Yanit

¢ i 2 = Higbirini yapamiyor
0 = Normal
. Ekstraokiiler g6z 1 = Parsiyel bakig paralizisi
2. Sabit BLy hareketleri 2 = Zorlu deviasyon veya total bakis
paralizisi
0 = Kayb1 yok

1 = Parsiyel hemianopsi
2 = Komplet hemianopsi
3 = Bilateral hemianopsi veya kortikal
korliik

Parmak hareketi

3. Gorme Alam .
ile test

0=Yok
1 = Hafif paralizi
2 = Alt yiizde parsiyel paralizi
3 = Yiizde tam veya gift tarafli paralizi

(Biling kapal1 ise
4. Yiz Felci agrili uyarana
mimik yanit)

0 = Normal
1 = Tam tutamiyor ama diigse de yataga
- 90 derecede 5 degmiyor
5. Kol Motor Giicii saniye tutma 2 = Yergekimine direnemiyor

3 = Minimal hareket
4 = Hareket yok

0 = Normal
1 = Tutamiyor ama diisse de yataga
6. Bacak Motor Giicii 30 d.erecede S B garpmiyor .
saniye tutma 2 = Yergekimine direnemiyor

3 = Minimal hareket
4 = Hareket yok

0 = Yok (afazik veya hemiplejik hasta da
dahil)
1 = Tek ekstremitede var
2 = Ust ve alt ekstremitede var
X = Degerlendirilemedi

Parmak-burun ve

7. Ekstremite Ataksisi topuk-incik testi
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0 = Normal
1 = Hafif-orta tek tarafli kayip
2 = Tek veya iki tarafli tam kayip,
kuadripleji

8. Duyu

0 = Normal
1 = Hafif-orta afazi
2 = Agir afazi
3 = Anlama/sdzel ifade yok veya komada

Standart
9. Dil resimleri
adlandirir

0=Yok
10. Dizartri 1 = Hafif-orta dizartri, anlagilir
2 = Anlasilmaz artikiilasyon veya mutizm

0=Yok
11. Thmal (Séndiirme) 1 = Tek modalitede séndiirme
2 = Coklu modalitede sondiirme

2.6.2 inmede Goriintiilleme Yontemleri

Akut inme siiphesiyle klinige basvuran hastalarda tani1 koyma siirecinde ¢esitli
goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir. ilk olarak, inmenin hemorajik mi yoksa
iskemik mi oldugunu ayirt etmek onemlidir. Bu ayrimi saglamak i¢in, hizli sonug
vermesi, yaygin olarak kullanilmasi ve maliyet etkinligi nedeniyle genellikle
kontrastsiz beyin BT tercih edilir. Akut intrakraniyal kanamalar1 saptamada beyin BT
oldukca yiiksek duyarliliga (%89) ve 6zgiilliige (%100) sahiptir (55).

Buna karsin, kontrastsiz beyin BT nin akut iskemik inmeyi tespit etmedeki
duyarlilig1 diisiik, 6zgiilliigii ise yliksektir (duyarlilik %16, 6zgiillik %96). Beyin BT
gortintiilerinde hiperdens damar bulgusu, insular korteksin silinmesi, gri-beyaz cevher
sinirinin kaybolmasi ve akut hipodens alanlar gibi 6zellikler, akut iskemik enfarktin
erken bulgulari olarak degerlendirilir (56).

Normal bir kontrastsiz beyin BT goriintiisii akut iskemik inme olgularinda
prognostik deger tasiyabilir. Ozellikle ASPECT (Alberta Stroke Programme Early CT)
skoru, akut iskemik inme ile bagvuran hastalarda endovaskiiler tedaviye olan yaniti
ongormek i¢in kullanilmaktadir (57). ASPECT skalasinda, bazal gangliyonlar ve
centrum semiovale seviyesindeki MCA beslenme alanlar1 (M1-M6), insular korteks,
internal kapsiil, lentiform ve kaudat ¢ekirdeklerdeki hipodens alanlar degerlendirilir
(Sekil-1). Normal kontrastsiz beyin BT'de ASPECT skoru 10'dur ve tanimlanan her
alanda goriilen hipodensite i¢in bu puandan bir puan eksiltilir. Yiksek ASPECT

skorlar1, daha iyi prognoza igaret eder (58).
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Sekil 1. ASPECT’e Gore Puanlama (58)

Sikayetlerin baslangic zamaninin belirlenemedigi veya uyanma anindan
itibaren olan uyanma inmesi olarak adlandirilan inme gibi baglangi¢c zamani tam olarak
bilinmeyen durumlarda beyin MRG 6n planda tercih edilir. Clinkii diftizyon MRG’de
akut infarkt alaninin goriilebildigi, FLAIR sekansinda parankim hiperintensitesinin
heniiz tam olarak olusmadigi, penumbra alaninin tespit edildigi durumlarda
trombolitik tedavinin basarili olabilecegi bildirilmistir (16). ‘Goriintiileme
uyumsuzlugu’ kavrami akut iskemik inme hastalarinda inmenin ne zaman olduguyla
alakal1 yol gosterici bir belirtegtir. Bu kavram MRG’da DWI - FLAIR (Diffusion
Weigt Imagine - Fluid-Attenuated Inversion Recovery) uyumsuzlugu, Beyin BT de
Beyin perfiizyon -uyumsuzlugu, kavramlarini igerir ve inmenin son 4,5 saatte
oldugunu gosterir (Sekil-2,3). Uyanma inmesi ve baslangic zamani belirsiz inme
hastalarinda infarkt alanini1 ve penumbra denilen alani ayirt etmek 6zellikle 6nem tasir.
Cekirdek alaninin hacmi DWI MRG ile 6lgiilebilirken, Penumbra alanini 6l¢gmek i¢in
perfiizyon BT ve perfiizyon MRG sekanslart kullanilir. Belirgin goriintiileme
uyumsuzlugu tespit edilen hastalar (kiiciik ¢ekirdek, genis penumbra) reperfiizyon

tedavisi i¢in ciddi adaydir (1,59).
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Tablo 7. MR Goriintillemede DWI-FLAIR Uyumsuzlugu (1,59)

MR goriintiilemede DWI-
FLAIR uyumsuzlugu (25)

FLAIR sinyal degisikligi
yok

Kortikal FLAIR
degisikligi

Pozitif DWI
Negatif FLAIR

<4,5 saat infarkt siiresi

>4,5 saat infarkt siiresi

lehine

lehine
Hafif FLAIR sinyal
var degisikligi
Pozitif DWI
Pozitif FLAIR

Sekil 2. MR Goriintiillemede DWI-FLAIR Uyumsuzlugu (1,59)
A: DWI-FLAIR uyumsuzlugu yok.
B: Hafif DWI-FLAIR uyumsuzlugu mevcut (ok)

C: DWI-FLAIR uyumsuzlugu mevcut, FLAIR degisikligi yok(1, 60).
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Endovaskiiler girisimsel tedavinin kullanimi1 ve Onemi arttikca biiylik
damarlarda goriilebilen darlik ve okliizyonlarin goriintiilenmesi oldukg¢a 6nemli bir hal
almistir. Endovaskiiler girisimin yapilip yapilmamasina karar verilmesi i¢in BTA ve
MRG anjiografiden yararlanilirak damardaki tikanikliklar ve darliklar belirlenebilir.
Endovaskiiler tedaviye aday olan hastalarda kontrastsiz BT ¢ekilirken beyin boyun
BTA c¢ekilmesi onerilmektedir (61).

2.6.3 Inmede Tedavi

Biling bozuklugu olan 6zellikle bulbus ve pons seviyesindeki infarktlar da
solunum yolunun korunmasi ve solunum desteginin verilmesi dnemlidir. Satiirasyon
seviyesi %94 lin altindaki hastalara oksijen destegi verilmelidir.

Kan glukozunun ilk 24 saatte yiiksek olmasi istenmez ve takip siirecinde
Onerilen seviye 140-180 mg/dl’dir. Kan sekerinin 60 mg/dI’nin altinda olmasina
hipoglisemi denilir ve iskemik inme klinigine benzer klinik olusturabilir. Bu ylizden
inme klinigi ile gelen her hastada kan sekeri hizlica bakilmali ve eger hipoglisemi varsa
mutlaka hizlica diizeltilmelidir.

Trombolitik tedavi planlanan akut iskemik inmeli hastalarda kan basinci
seviyesi sistolik 185 mmHg, diastolik 110 mmHg altina diisiiriilmeli ve bu seviye
korunmalidir. Kan basinci kontrolii i¢in akut iskemik inme hastalarinda onerilen
baslica ajanlar esmolol ve nikardipindir. Trombolitik tedaviden sonra kan basinci en
az 24 saat boyunca stabilize edilmeli ve 180/105 mmHg veya altinda tutulmalidir.
Trombolitik tedavi planlanmayan iskemik inme hastalarinda, tansiyon degeri sistolik
kan basinc1 >220 mmHg veya diyastolik kan basinct >120 mmHg veya hastada aktif
iskemik koroner hastalik olmadig: siirece, kan basinci akut olarak tedavi edilmesine
gerek yoktur (62).

IV doku plazminojen aktivatorii (tPA) kullanilarak yapilan trombolitik tedavi
yontemi ile iskemik inme hastalarinin iyilesmesi giderek artmistir. Alteplaz, iskemik
inmede semptom baslangicindan sonraki ilk 4.5 saatte etkinligi kanitlanmis ve Food
and Drug Administration (FDA) onayr almis tek trombolitik ajandir. Alteplazin
faydasi zamana bagli oldugu i¢in tedavinin miimkiin olduk¢a hizli yapilmas1 énemlidir
(63). Giinlimiizde bu tedavinin akut iskemik inmede semptom baslangicindan sonra

4,5 saat icerisinde kullanilmas1 6nerilmektedir (62).
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Onerilen alteplaz dozu 0,9 mg/kg'dir (maksimum 90 mg). Tedavide toplam
dozun %10’u IV bolus olarak ve geri kalan1 60 dakika boyunca infiizyon seklinde
verilir (64).

tPA Endikasyonlar:

1. Hastanin yas1 18 veya lizeri olmalidir; cocuklarda tedaviye yonelik yeterli veri

bulunmamaktadir.

2. Olgiilebilir bir ndrolojik hasara yol acan iskemik inmenin klinik olarak tanisi

yapilmalidir; ¢cogu durumda, bu NIHSS > 3 olarak degerlendirilir.

3. Tedaviye baslamadan once inme belirtilerinin baslamasindan itibaren 180

dakikadan az (veya Avrupa'da 270 dakika, yani 4,5 saat) gegmis olmas1 gerekir (64).
tPA Kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar
1. Bilinen intrakraniyal kanama Oykusii; ancak, 3 aydan daha eski bir kanama
Oykiisiine sahip olanlar, kanama sebebi artik mevcut degilse tedavi edilebilir.

2. Subaraknoid kanamay diistindiiren belirtiler.

3. Tedavi dncesinde BT'de herhangi bir kanama bulgusunun tespit edilmesi.

4. Intrakranial neoplazm, tedavi edilmemis arteriovenéz malformasyon (AVM) veya
kanama riski tagtyan anevrizma varlig.

5. Tedavi oncesi BT'de belirgin hipodensite veya kitle etkisi; ancak, erken iskemik
degisiklikler kontrendikasyon teskil etmez. iInmenin baslangig siiresi 3 saati gegtigini
diistindiiren net sinirlar1 olan hipodensite, tedavi icin engel teskil eder.

6. Son 3 ay icinde kafa i¢i cerrahi veya ciddi kafa travmasi gegirilmis olmasi.

7. Sistolik kan basmeci1 >185 mmHg veya diyastolik kan basinc1 >110 mmHg olan
hastalar.

8. Aktif i¢ kanama, son 48 saat i¢inde heparin alimi1 ve yiiksek PT degeri.

9. Trombosit sayis1 <100.000; INR > 1.7 veya PT > 15 saniye.

10. Bilinen kanama diyatezi varlig1.

11. Son 48 saatte direkt trombin inhibitorleri veya faktor Xa inhibitorleri kullanimi ya
da koagiilasyon parametrelerinde bozulma.

12. Siipheli veya bilinen aort diseksiyonu.
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13. Siipheli veya bilinen septik embolizasyon veya enfektif endokardit; endokardite
bagli embolik serebral enfarktlar yiiksek oranda spontan hemorajik doniisiim riski tasir
(64).

Goreceli kontrendikasyonlar
1. Hafif veya hizla ilerleyen belirtiler.
2. Son 3 ayda gecirilmis iskemik inme; ilk 3 ayda tekrarlama riski yiiksek oldugundan,
bu durumda tPA uygulamasi 6nceki inmenin hemorajik doniisiim riskini artirir.
3. Son 21 giin i¢inde mide-bagirsak veya idrar yolu kanamasi; boyle bir durumda
tedavi karar1 verilirse hemorajik komplikasyon ydnetimi i¢in cerrahi konstiiltasyon
Onerilir.
4. Son 14 giin iginde biiyiik bir cerrahi operasyon veya ciddi ekstrakraniyal travma; bu
durumda cerrahi konsiiltasyon alinmasi tavsiye edilir.
5. Inme baslangicinda nébet; nérolojik hasara yol acan bir inme meydana geldigi
konusunda emin olunmasi durumunda, hasta diger kriterlere uygunsa tedavi edilebilir.
6. Kan sekeri <50 mg/dL veya >400 mg/dL; glikoz seviyeleri normallestirildikten
sonra semptomatikse tedaviye engel teskil etmez.
7. Son 3 ayda gegirilmis miyokard enfarktiisii.
8. Gebelik; teratojenik etkiden ziyade uterus kanamasi riski endise vericidir. Ayrica,
tPA molekiil biiyiikliigii nedeniyle plasentay1 gecemez.
9. Intrakraniyal arter diseksiyonu (65).

Mekanik Trombektomi

Son yillarda stent retriever ve aspirasyon trombektomi ydntemlerinin
gelistirilmesiyle mekanik trombektominin bagari oran1 6nemli dl¢lide artmistir. Meta-
analizlerde basarili rekanalizasyon oranlariin  %80-89 arasinda oldugu
belirtilmektedir. Bu olumlu sonuglar sayesinde, bir¢ok sehirde ileri tedavi
imkanlarinin sunuldugu inme merkezleri kurulmustur. Ancak yiiksek basar1 oranlarina
ragmen, mekanik trombektomi %15-18,51 oraninda mortalite ve %35,6-7,2 oraninda
intrakraniyal kanama riski tagir (66).

American Heart Association/American Stroke Association (AHA/ASA),
kontraendikasyon yoksa ilk 4,5 saatte IV tPA uygulanmasimni ve biiyiik damar

okliizyonu varliginda mekanik trombektomi yapilmasini 6nermektedir (62).
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Uyanma inmesi olarak bilinen akut iskemik uyanma inmesi vakalar ile
baslangi¢ zamani belirli akut iskemik inmeler arasindaki prognoz tartigmalidir. Bu
hastalar onceleri mekanik trombektomi aday1 olarak kabul edilmemekteydi. Ancak
"Clinical Mismatch in the Triage of Wake Up and Late Presenting Strokes Undergoing
Neurointervention with Trevo (DAWN)" ve "Endovascular Therapy Following
Imaging Evaluation for Ischemic Stroke (DEFUSE-3)" ¢alismalari, ge¢ basvuran akut
iskemik inme vakalarmin da mekanik trombektomiden fayda gorebilecegini

gostermistir (67, 68).
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Tablo 8. DEFUSE-3 ve DAWN Dahil Edilme Kriterleri (67,68)

Dahil edilme kriterleri

DEFUSE-3(68)

DAWN(67)

Zaman penceresi

En son iyi oldugu bilinen
zamandan  6-16  saat
geemis olmasi

En son iyi oldugu bilinen
zamandan  6-24  saat
geemis olmasi

Yas

18-90 yas arasi1

>18 yas

Inme 6ncesi mRs

<2;
yasam beklentisi>6 ay

<1:

yasam beklentisi>6 ay

NIHSS

=6

=210

Arteryal tikaniklik

ICA velveya MCA(M1
dal)

ICA velveya MCA(M1
dal)

Enfarkt kor alani

>80 yas ve enfarkt alan1 0-
20 ml

<80 yas
NIHSS=10
Enfarkt alan1<30 ml

<80 yas
NIHSS=20

Enfarkt alani>30 ml veya
<50 ml

<70 ml

Penumbra/kor

>1,8

Sinir yok

CTP/MRP penumbra alani

>15 ml

Sinir yok

2.7 SUBFATIN (METRNL)

Ik olarak 2014 yilinda, ilk tammlandigi ismiyle subfatin, adipoz doku
tarafindan salgilanan bir adipokin olarak tanitilmistir. Bu ¢alismada, transkriptom gen

ekspresyonu verisi ile meteorin benzeri olarak agiklanan gen iizerinden tanimlanip,
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subkutan yag dokuda yiiksek oranda eksprese edilmesi nedeniyle subfatin olarak
adlandirilmistir (8).

Meteorin beyinde glial hiicre farklilagsmasi (ndérogenez) diizenleyicisi olarak
bilinir. Meteorin-like(Metrnl) ismi, beyinde gorevli bu proteinle benzer bir gen
dizisinden koken almasindan kaynaklanir (9).

Metrnl, insan kromozomu 17q25.3 ve fare kromozomu 11qE2 bolgelerinde yer
alan bir adipokindir (7). Insan genomlarinda kodlanan subfatin proteini 311 amino asit
icermektedir. Bu polipeptit; 45 amino asitlik bir NH2-terminal sinyal peptidi, herhangi
bir transmembran bolgesi bulunmayan ve salgilandiginda 266 amino asit igeren olgun
bir proteine karsilik gelmektedir (69).Subfatin, beyin, yag, kas, karaciger, dalak, deri,
kalp ve aktif makrofajlar gibi farkli dokular tarafindan iiretilebilir (6).

Subfatin geni, N-terminalinde bir sinyal peptidi ve C-terminalinde meteorin
benzeri bir proteinden olusur. Salgilanan subfatin, viicutta otokrin ve parakrin etkiler
gosterir (69).

Yapilan bu ilk c¢alismada yag doku metabolizmasmin bir diizenleyicisi
olabilecegi ve obezite ile ekspresyonunun arttigindan bahsedilmistir (8). Bir baska
calismada Metrnl’in koroner arter hastalig1 ve ciddiyeti ile dnemli iliskileri oldugu
bildirilmistir (70).

Endotel bozulma faktorlerinin, endotel hiicreleri tarafindan Metrnl
salgilanmasin1  kolaylastirabilecegi  ve  dolasimdaki  Metrnl  seviyelerinin
aterosklerozun ilerlemesiyle onemli Olglide azaldigi gortilmistiir. Dahasi, aort
plaklarinin, nekrotik yaralanmalar ve aort kokii lipid birikimlerinin, endotel Metrnl
eksikligi fare modellerinde kontroldekilerden daha agir oldugu ve daha siddetli
spontan ateroskleroz varlig1 gortilmiistiir (71).

Bariyer dokularda yiiksek oranda eksprese edilmesinin bu dokularin yabanci
antijenlerle sik karsilasmast ve dolayisiyla olusacak asir1  inflamasyonun
dengelenmesiyle ilgili oldugu diisiintilmiistiir. Metrnl'in antiinflamatuar karakterdeki
M2 makrofajlart tarafindan {retildigi ve bir anti-inflamatuar proteini temsil

edebilecegi bildirilmistir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 CALISMANIN TASARIM

Bu calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde, ayn1 hastanenin klinik arastirmalar etik
kurulundan 2011-KAEK-25 2022/03-09 protokol numarasiyla alinan onay ile
yuriitilmustiir.

Calismamizda Acil Servis’e 01.04.2022-31.03.2023 tarihleri arasinda akut
uyanma inmesi ile bagvuran 66 vaka prospektif olarak degerlendirildi. Arastirma
oncesinde tim katilimcilara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve ¢alismaya katilmaya
goniillii olan vakalar arastirmada incelendi. Hasta veya yakinlarindan yazili onam
alindi. Aymi tarihlerde hastanemizin acil servisine bagvuran 40 yas tistii 71 saglikli
birey de yine yazili onamlar1 alinarak kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi.

Hasta grubu i¢in ¢aligmaya dahil edilme kriterleri:
1. 18 yas iistii hastalar
2.Radyolojik goriintiileme sonrasi iskemik uyanma inmesi tanisi konulan
hastalar
3.Calisma i¢in kendilerinden veya yakinlarindan onam alinan hastalar
Hasta grubu i¢in ¢alismadan dislama Kriterleri
1.18 yasindan kii¢iik hastalar
2.Calismaya onam vemeyen hastalar
3.Radyolojik goriintiilemesinde kanama saptanan hastalar
4.Radyolojik goriintiilemesinde kitle saptanan hastalar
5.Radyolojik goriintiilemesi normal olan hastalar,
6.Gebe olan hastalar
Kontrol grubu i¢in ¢alismaya dahil edilme kriterleri
1.40 yas st kisiler
2.Ek hastalig1 olmayan saglikl kisiler

3.2 VERI TOPLAMA

Calismaya dahil edilen hastalarin verileri i¢in standart caligma veri giris formu
olusturuldu. Bu form hastalarin demografik bilgilerini, laboratuvar degerlerini, ek

hastaliklarini, vital degerlerini, GKS, NIHSS, Bamford siniflamasini, TOAST
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siiflamasini, ilag kullanim durumlarini, EKG bulgularini, uyuduklar1 ve uyandiklar
saati, enfarkt lokalizasyonunu, 28. ve 90. giin sagkalim durumunu, 90. giin modifiye
rankin skalasini, subfatin diizeyini ve EKO bulgularini igeriyordu.Konrol grubu i¢in
hazirladigimiz olgu rapor formu ise katilimcilarin demografik bilgilerini, vital
bulgular1 ve subfatin degerini igeriyordu. Calisma tamamlandiktan sonra elde edilen
calisma formlarindaki veriler istatistik analizlerinin yapilabilmesi i¢in elektronik
formatta kaydedildi.

Hasta grubu ve kontrol grubundan hastaneye basvurduklari anda 2 ml kan
Ornegi aprotininli tiipe (kan pretolizi korumak i¢in 500 KIU aprotini i¢eren tiip) alindi
ve 3000 rpm*’de 10 dakika oda sicakliginda santrifiij edildi.Serum kismi ependorf
tiipline alinip her hasta icin kayit altina alinmak amaciyla numaralandirildi.Serum
numuneleri -80 derecede hastanemiz biyokimya laboratuvarinda subfatin diizeylerinin
belirlenecegi giine kadar saklandi.

3.3 NUMUNELERIN CALISILMASI

Human METRNL diizeyleri S. B. U Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nin biyokimya laboratuvarinda ELISA (Enzyme linked immunosorbent
assay) yontemiyle calisilmistir. Kullanilan Elisa kiti Shangai Sunred Biyoteknoloji Sti.
marka olup Human METRNL i¢in birimi ng/m1’dir.Uretim yeri Baoshan, Yunan Cin
Halk Cumbhuriyeti’ dir. Romer marka ChroMate 4300 Elisa okuyucu cihazda
calisilmistir,cihaz iiretim yeri Getzdersof/ Austria’ dir.

ELISA yo6temi kit prosediiriine uygun olarak su sekilde calisilmistir:
Prosediirde oOnerildigi sekilde standartlar hazirlandi. Bu ¢alisma i¢in her kitte cift
standart ve ¢ift kor kullanildi. Kor ve standartlardan 50 pl alinarak uygun kuyucuklara
eklendi. Ardindan 6rnek serumlardan 40 pl uygun kuyucuklara eklendi. Ardindan
biotin-METRNL antibody’den 10 pl alinarak 6rnek kuyucuklarina eklendi. Str-HRP-
Conjugate Reagent’tan 50 pl alinarak standart ve 6rnek kuyucuklarina eklendi. Korlere
HRP soliisyonu eklenmedi. Ardindan kapatma plakasi ile {izeri kapatilip hafifce
calkaland1 ve etiivde 37 °C derede 60 dk inkiibe edildi. Etiivden alindiktan sonra
icindeki numune bosaltildi. Ardindan 30 kez sulandirilarak hazirlanmis yikama
soliisyonundan her bir kuyucuga 350 ul eklenerek 5 kez yikama islemi gergeklestirildi.
Yikama isleminin ardindan 50 pl chromogen A soliisyonu her kuyucaga eklendi.

Ardindan chromogen B soliisyonundan da her kuyucuga 50 pl eklendi. Uzeri kapatma
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plakasi ile kapatilip hafifce calkalandi ve etiivde karanlik ortamda 37 °C derecede 10
dk inkiibe edildi. Her kuyucuga 50 pl Stop soliisyonu eklenerek reaksiyon
sonlandirildi. ChroMate-4300 marka mikroplate okuyucuda 450 nm’de 6l¢iim yapildi.

3.4.ISTATIKSEL YONTEM

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0.
(IBM Corp. Armonk, NY: USA. Released 2012) paket programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler; sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, ortanca
ile range ve/veya g¢eyrekler arasi aralik (IQR) biciminde ifade edilirken kategorik
degiskenler olgu sayist ve (%) seklinde gosterildi. Verilerin normallik dagilimi i¢in
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Varyanslarin homojenligi varsayiminin
saglanip saglanmadigi ise Levene testiyle arastirildi. Gruplar arasinda parametrik test
istatistigi varsayimlarmin saglandigi siirekli sayisal degiskenler yoniinden farkin
onemliligi Student’s t testi ile incelenirken parametrik test istatistigi varsayimlarinin
saglanmadig1 siirekli sayisal degiskenler yoniinden farkin 6nemliligi ise Mann
Whitney U testiyle degerlendirildi. Ug ve iizeri gruplarin karsilastirmalarinda ise
Kruskal-Wallis testi kullanildi. Parametrik dagilan veriler arasindaki iligkilerin
degerlendirilmesinde pearson, non-parameterik dagilan veriler arasindaki iligkilerin
degerlendirilmesi i¢in spearman korelasyon analizi kullanild1. Kategorik degiskenler
arasinda iliski olup olmadigini analiz etmek i¢im Fisher's exact testi kullanildi.p<0.05

istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Sonuglar %95 Giiven Araliginda verildi.
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4. BULGULAR

Calismaya kriterleri karsilayan 66’s1 hasta, 71’1 kontrol grubu olmak {izere
toplam 137 goniillii dahil edildi. Calismaya dahil edilen hasta grubunun ortalama yas1
72,42 £12,01 y1l, kontrol grubunun ortalama yas1 ise 47,68 +7,33 yil olarak saptandi.
Hasta grubunun 32°si (% 48,5), kontrol grubunun ise 48’1 (% 67,6) erkek olarak
saptandi. Hastalarin 52’sinin (%72,8) ek hastaliklar1 oldugu ve en fazla goriilen ek
hastaliklarin hipertansiyon (n=33, %50,0) ve koroner arter hastalig1 (n=21, %31,8)
oldugu saptandi. Hastalarin 47’sinin (%71,2) ek hastaliklarindan dolay1 ilag kullandig1
goriildii. Hastalarin 48’inde (%72,8) 6n sistemin etkilendigi, 43’{inde ( %65,2) MCA
sulama alaninin etkilendigi, 7’sine (%10,6) trombektomi, 4’iine ( %6,1) trombolitik
uygulandigi, 23’{iniin (%34,8) yogun bakim {initesine yatirildigi, 14’iinde (%21,2) 28
giin igerisinde, 22’sinde (%33,3) ise 90 giin icerisinde mortalite gelistigi saptandi
(Tablo 9).
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Tablo 9. Klinik ve Demografik Bilgiler Tablosu

Hasta Grubu Yas (yil) 72,42 £12,01
Kontrol Grubu Yas (y1l) 47,68 7,33
Hasta Grubu Yas Aralig1 # ;22 zﬁ g gig;
Ly Erkek 32 (48,5)
Hasta Grubu Cinsiyet Kadmn 34 (51.5)
L Erkek 48 (67,6)
Kontrol Grubu Cinsiyet Kadm 23 (32.4)
Ek Hastalik” 52 (78,8)
Hipertansiyon 33 (50,0)
Koroner Arter Hastaligi 21 (31,8)
Diyabetes Mellitus 20 (30,3)
Ritm Bozuklugu 18 (27,3)
Serebrovaskiiler Hastalik 17 (25,8
Ek Hastaliklar® Malignite 9 ((13, 6))
Konjestif Kalp Yetmezligi 8 (12,1)
Astim/KOAH 7 (10,6)
Kronik Bobrek Hastaligi 1(1,5)
Diger 13 (19,7)
Ek hastalik i¢in ilag kullanimi® 47 (71,2)
Antiagreagan ila¢ kullanimi* 27 (40,9
Antikoagiilan ila¢ kullanimi” 7 (10,6)
On Sistem 48 (72,7)
Sistem Bolgesi” Arka Sistem 17 (25,8)
On+Arka Sistem 1(1,5)
Orta serebral artert 43 (65,2)
Baziller arter 7 (10,6)
Superior serebellar arter 5(7,6)
Anterior serebral arter 4(6,1)
Iskemi Bolgesi * Internal karotid arter 2 (3,0)
Posterior serebellar arter 2(3,0)
Posterior inferior serebellar arter 1(1,5)
Lakiiner 1(1,5)
Vertebral arter 1(1,5)
Total anterior sirkiilasyon enfarkti 30 (45,5)
Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkti 6 (9,1
BANFORT Smiflamas: * Poste};ior sirkiilasyon enfzrktl 15 §22,)7)
Lakiiner enfarkt 15 (22,7)
Biiylik Arter Aterosklerozu 48 (72,7)
Kardiyak Embolizm 2(3,0)
TOAST Suuflamas: * Kiiciik Arter Okliizyonu 16 (24,2)
Diger 0
Trombektomi* 7 (10,6)
Trombolitik* 4(6,1)
Servise Yatig 35 (53,0)
Acil Servis Sonlanimi® Yogun Bakim Unitesine Yatis 23 (34,8)
Diger 8 (12,1)
28 giin iginde mortalite” 14 (21,2)
90 giin iginde mortalite” 22 (33,3)
Total Hasta Sayisi* 66 (100)

#1n (%) , *ortalama + standart sapma, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
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Hastalarin, ortanca subfatin diizeyi 1,44 ng/dl (IQR,25-75: 1,18-1,71), ortanca
epikardiyal yag dokusu kalinligt 0 mm (IQR,25-75: 0-0,125), kontrol grubunun
ortanca subfatin diizeyi 1,65 ng/dl (IQR,25-75: 1,41-2,66), ortanca epikardiyal yag
dokusu kalinligi 0,3 mm (IQR,25-75: 0,1-0,4) olarak saptandi. Hasta grubu ile kontrol
grubunun ortanca subfatin diizeylerinin ve ortanca epikardiyal yag dokusu
kalinliklarinin anlamli derecede farkli oldugu saptandi [(p<0,001), (p<0,001)]. (Tablo
10).

Tablo 10. Hastalarin Klinik ve Laboratuar Verileri

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu p degeri
Yas, yil% 72,42 £12,01 47,68 £7,33 <0,001*
Subfatin Diizeyi,ng/d1°® 1,44 (1,18-1,71) 1,65 (1,41-2,66), <0,001*
Boy,cm& 165,65 +8,24 170,69 +8,14 <0,001*
Agirhk kg& 76,06 14,56 79,34 +£10,66 >0,05*
VKi& 27,72 £5,04 27,28 £3,66 >0,05*
Ates, CO° 36,2 (36,0-36,5) 36,5 (36,2-36,5) =0,007#
Nabiz /dk & 83,67 £16,69 79,00 £8,35 <0,05*
SKB mm/Hg & 159,65 £36,27 126,62 £6,56 <0,001*
DKB mm/Hg & 88,59 21,48 77,13 £8,16 <0,001*
Oksijen Satiirasyonu,% *° 97 (95-98) 97 (96-98) >0,05%
Solunum Sayist1 /dk ® 14 (12-16) 12 (12-13) <0,001*
Epikardiyal yag dokusu 0 (0-0,12) 0,3 (0,1-0,4) <0,001*
kalinligr,mm®

Sol ventrikiil end-sistolik ¢ap1,mm?® 3,4 (3,1-3,82) 2,7 (2,6-3,0) <0,001#
Sol ventrikiil end-diastolik ¢ap1,mm® 4,65 (4,30-5,12) 45 (4,2-4,7) =0,003*
Sol atriyum ¢ap1,mm® 3,5(3,2-3,9) 3,4 (3,2-3,5) <0,05*
Asenden aort ¢api,mm® 3,2 (3,0-3,4) 3,2 (3,0-3,4) >0,05%
Ejeksiyon fraksiyonu,mm# 52,50 (48,75-60,0) 60 (60-60) <0,001*
GKSe® 15 (13-15)

NIHSS® 9 (3,75-9,25)

Uyuma siiresi,dk® 436,67 +186,67

Lokosit sayisi®
Notrofil sayisi®
Lenfosit sayis1®

9195 (7515-10947)
5830 (4822-8910)
1850 (1267-2842)

MPV,fl& 10,84 + 1,15
Platelet Sayis1® 256390 + 89431
INR& 1,0£0,14
Glukoz,mg/dI® 132 (110,75-159)
Sodyum,mmol/It& 137,44 + 3,46
Klor,mmol/It& 104,14 + 4,08
BUN,mg/dI¢ 17 (14-23)

Kreatinin,mg/dl®
Troponin,ng/dI®

0,76 (0,67-1,10)
6,10 (2,60-19,35)

¢ Ortanca IQR (25-75), & Ortalama + SD, *Student T Testi , * Mann Whitney U Testi, VKI; Viicut Kitle
Indeksi,SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci, GKS; Glaskow Koma Skalast,

NIHSS; Ulusal Saglik inme
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Hastalarin, cinsiyet, yas gruplari, ek hastaliklari, ila¢ kullanim durumlari,
antiagregan ve antikoagiilan kullanimi ile 28 gilinlik mortalite arasindaki farki
belirlemek i¢in yapilan Fisher's exact analizinde sirasi ile yas gruplari, ilag kullanim
durumlar1 ve antiagregan kullanimai ile 28 giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi [(p<0,05), (p<0,05), (p<0,05)]. 28 gilinde mortalite
geligenlerin tamaminin 65 yas iistli hasta grubunda oldugu goriildii. Yine 28 giinliik
mortalite goriilen grupta, ila¢ kullanma oranlarinin daha az, antiagregan kullaniminin

daha fazla oldugu saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. Degiskenlerin 28 Giinliik Mortalite ile Fisher's Exact Testi

28 Gilinliikk Mortalite

Degiskenler Total Fisher's exact testi
Hayir Evet
v Kadin n (%) 25(73,5) 9(26,5) 34 (100)
y Erkek n (%) 27(84,4) 5(156) 32 (100) p>0,05
- % <65 n(%) 17(100) 0 17 (100)
3 Lruplan >65 n (%) 35(71,4) 14(28,6) 49 (100) p<0,05
Hayir n (%) 13(92,9) 1(7,1) 14(100)
Ek Hastalik Evet n (%) 39 (75.0) 13(250) 52 (100) 0>0,05
Hivertansivon Hayir n (%) 27 (81,8) 6(182) 33 (100)
P y Evet n (%) 25(75,8) 8(24,2) 33 (100) p>0,05
. Hayrr n(%) 38(844) 7(156) 45 (100)
Koroner Arter Hastah@ £yor 1 (05) 14(66.7) 7(33.3) 21 (100) 0>0,05
_ . Hayir n (%) 38(82,6) 8(17,4) 46 (100)
Diyabetes Mellitus Evet n(%) 14(700) 6(30.0) 20 (100) 0>0,05
) Hayir n (%) 39(79,6) 10 (20,4) 49 (100)
Serebrovaskiiler Hastalik Evet n(%) 13(765) 4(235) 17 (100) 0>0,05
KKY Hayr n (%) 46 (79,3) 12(20,7) 58 (100)
Evet n(%) 6(750) 2(250) 8 (100) p>0,05
. ; Hayir n (%) 39 (81,3) 9(18,8) 48 (100)
Ritm Bozuklugu Evet n(%) 13(72.2) 5(27.8) 18 (100) 0>0,05
Hayir n (%) 46(78,0) 13(22,0) 59 (100)
KOAH/ Astim Evet n(%) 6(857) 1(14,3) 7 (100) 0>0,05
Malianite Hayir n (%) 46(80,7) 11(19,3) 57 (100)
g Evet n(%) 6(66,7) 3(33,3) 9 (100) p>0,05
KBY Hayir n (%) 51(785) 14 (215) 65 (100)
Evet n (%) 1(100) 0 1 (100) p>0,05
Dise Hayr n (%) 42(79,2) 11(20,8) 53 (100)
ger Evet n (%) 10(76,9) 3(23,1) 13(100) p>0,05
, Hayir n(%) 18(94,7) 1(53) 19 (100)
llag kullanims Evet n (%) 34(72,3) 13(27,7) 47 (100) p<0,05
. Hayir n (%) 34(87,2) 5(12,8) 39 (100)
Antiagregan Evet n(%) 18(66,7) 9(33,3) 27 (100) p<0,05
L Hayir n (%) 46(78,0) 13(22,0) 59 (100)
Antikoagillan Evet n(%) 6(857) 1(14,3) 7(100) 0>0,05
Total n(%) 52 (78,8 14(21,2) 66 (100)

KKY; Konjestif Kalp Yetmezlig, KOAH; Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, KBY;Kronik Bobrek Yetmezligi
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Hastalarin, TOAST, Bamford smiflamalari, lezyonun oldugu alanlar,
trombolitik ve trombektomi durumlar1 ile 28 gilinlik mortalite arasindaki farki
belirlemek icin yapilan Fisher's exact analizinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Degiskenlerin 28 Giinliik Mortalite ile Fisher's Exact Testi

.. 28 Giinliik Mortalite Fisher's
Degiskenler Hayr Evel Total exact testi
TACI  n(%) 21(700) 9(30,0) 30(100)
BAMFORD PACI n(%) 4(66,7) 2(333) 6(100) 5005
Simiflamast POCI  n(%) 14(933) 1(67) 15(100)
LACI  n(%) 13(867) 2(13,3) 15(100)
Biiyiik Arter
Aterosklorogy 10 37 (77.1) 11(22,9) 48(100)
Kardiyak
TOAST Simiflamasi Embolizm n(%) 1(50,0) 1(50,0) 2(100) p>0,05
Kiigtik Arter
OKliizyonu n(%) 14(87,5) 2(12,5) 16(100)

Hayr  n(%) 18(78,3) 5(21,7) 23(100)

Orta serebral arter >0,05
Evet  n(%) 34(791) 9(209) 43(100) "
. Hayir n (%) 50(80,6) 12(19,4) 62(100)
Anterior serebral arter >0,05
Evet n(%) 2(500) 2(500) 4(100) "
. Hayr  n(%) 50(78,1) 14(21,9) 64(100)
Posterior serebral arter >0,05
Evet  n(%) 2 (100) o 2000 P
5 Hayir  n(%) 51(785) 14 (21,5) 65(100)
Lak >0,05
akuner Evet  n(%) 1(100) o 11000 P
. , Hayr  n(%) 51(79,7) 13(20,3) 64(100)
Int 1 karotid art >0,05
fernal karohc artet Evet n(%) 1(500) 1(500) 2(100) "
. Hayr  n(%) 46(78,0) 13(22,0) 59(100)
Baziller arter >0,05
Evet n(%) 6(857) 1(143) 7(100) "
Posteriorinferior Hayir n(%) 51(78,5) 14(21,5) 65(100) 050,05
serebellar arter Evet n (%) 1(100) 0 1(100) ’
Superior serebellar Hayr n (%) 48(78,7) 13(21,3) 61(100) 050,05
arter Evet n(%) 480,00 1(20,0) 5(100) ’
H % 1(7 14 (21 1
Vertebral arter i n (%) 51(78,5) (21,5) 65(100) p>0,05
Evet n(%) 1(100) 0 1(100)
. Hayr  n(%) 45(76,3) 14(23,7) 59(100)
Trombektomi >0,05
Evet  n(%) 7(100) 0o 7000 P
H %) 49 (79,00 13(21,0)0 62(100
Trombolitik I n (%) (79.0) (21,0)62(100) p>0,05

Evet n(%) 3(750) 1(250) 4(100)
Total n(%) 52(78,8) 14(21,2) 66(100)

TACI:Total anterior sirkiilasyon enfarkti, PACI:Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkt:
POCI:Posterior sirkiilasyon enfarkti, LACI:Lakiiner enfarkt
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Hastalarin, cinsiyet, yas gruplari, ek hastaliklar1 ve ilag kullanim durumlari,

antiagregan ve antikoagiilan kullanimi ile 90 giinliikk mortalite arasindaki farki

belirlemek i¢in yapilan Fisher's exact analizinde sirasi ile yas gruplari, ek hastalik

durumu, ilag kullanim durumlar1 ve antiagregan kullanimi ile 90 giinliik mortalite

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi [(p=0,006), (p<0,05), (p<0,05),

(p<0,05)]. 65 yas ve iistii gruptakilerde, ek hastalig1 olanlarda, ila¢ kullananlarda ve

antiagregan kullananlarda 90 giinde mortalite goriilme oranlarinin daha fazla oldugu

saptand1 (Tablo 13).

Tablo 13. Degiskenlerin 90 Giinliik Mortalite ile Fisher's Exact Testi

3 90 Giinliik Mortalite Fisher's
Degiskenler Hayir Evet gl exact testi
- Kadm n(%) 22(647) 12(353) 34 (100)
y Erkek n(%) 22(68.8) 10(3L3) 32(100)  p>0,05
<65 n(%) 16(941) 1(59) 17 (100)
Yas GriR(hy >65 n(%) 28(57,1) 21(42,9) 49(100)  p=0,006
Hayr n(%) 13(92,9) 1(7.1) 14 (100)
Ek Hastalik Evet n(%) 31(59.6) 21(404) 52(100)  p<0,05
L ertansivn Hayir n(%) 25(758) 8(24,2) 33 (100)
P y Evet n(%) 19(57,6) 14(42,4) 33(100)  p>0,05
) Hayir n(%) 33(733) 12(26.7) 45 (100)
Korongigyicr Haslle Evet n(%) 11(524) 10(47,6) 21(100)  p>0,05
_ . Hayr n(%) 33(7L7) 13(283) 46 (100)
Diyabetes Mellitus Evet n(%) 11(550) 9(450) 20(100)  p>005
) Hayir n(%) 34(69.4) 15(30,6) 49 (100)
Serebrovaskiiler Hastalik Evet n(%) 10(588) 7(412) 17 (100) 0>0,05
o . Hayr n(%) 41(707) 17(293) 58 (100)
Konjestif Kalp Yetmezligi "zt 1 (0p)  3(325) 5(67.5) 8(100)  p>005
. ) Hayir n(%) 33(68,8) 15(31,3) 48 (100)
Ritm Bozuklugu Evet n(%) 11(61.1) 7(389) 18(100)  p>0,05
Hayir n(%) 39(66.1) 20(339) 59 (100)
KOAH/ Astim Evet n(%) 5(714) 2(286) 7(100)  p>0,05
Malionite Hayir n(%) 39(684) 18(3L6) 57 (100)
g Evet n(%) 5(556) 4(444) 9(100)  p>005
o . Hayr n(%) 44(67,7) 21(32,3) 65 (100)
Kronik Bobrek Yetmezligi Evet  n (%) 0 1 (100) 1(100) 0>0,05
biser Hayir n(%) 36(67.9) 17(321) 53 (100)
g Evet n(%) 8(6L5) 5(385) 13(100)  p>0,05
. Hayr n(%) 16(84,2) 3(158) 19 (100)
llag kullanim Evet n(%) 28(59.6) 19(40.4) 47(100)  p<0,05
_ Hayir n(%) 30(76,9) 9(231) 39 (100)
Antiagregan Evet n(%) 14(51.9) 13(48.1) 27(100)  p<0,05
N Hayir n(%) 39(66,1) 20(33.9) 59 (100)
Antikoagillan Evet n(%) 5(7L4) 2(286) 7(100)  p>0,05
Total n(%) 52(78.8 14(21,2) 66 (100)

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
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Hastalarin, TOAST, Bamford

siniflamalari,

lezyonun oldugu alanlar,

trombolitik ve trombektomi durumlart ile 90 giinlik mortalite arasindaki farki

belirlemek icin yapilan Fisher's exact analizinde trombektomi ile 90 giinliik mortalite

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,05). Trombektomi

yapilanlan hastalarin tamaminda 90 giinde mortalite goriilmedigi saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Degiskenlerin 90 Giinliik Mortalite ile Fisher's Exact Testi

- 90 Giinliik Mortalite Fisher's exact
Degiskenler Hayir Evet Total testi
TACI n(%) 16(53,3) 14(46,7) 30(100)
BAMFORD PAC@ n(%) 4(66,7) 2(33,3) 6(100) 050,05
Siniflamast POCI n(%) 13(86,7) 2(13,3) 15(100) '
LACI n(%) 11(73,3) 4(26,7) 15(100)
Biiyiik Arter
Aterosklerozu n(%) 31(64,6) 17(354) 48(100)
TOAST Kardiyak 4
Siiflamasi Embolizm n (%) y 2 (100) 2(100) p>0.05
Kiictk Arter
OKliizyonu n(%) 13(81,3) 3(18,8) 16(100)
0,
oraserbralaer gl 100 28sn) 15(349) a0y PO
Anterior serebral Hay1r n (%) 42(67,7) 20(32,3) 62(100) 00,05
arter Evet n®) 2(0,0) 2(50,0)0 4(100) ’
Posterior serbral Hayir n (%) 42 (65,6) 22(34,4) 64(100) 050,05
arter Evet n (%) 2(100) 0 2(100) '
0,
09 MED A O
Internal karotid Hayir n(%) 43(67,2) 21(32,8) 64(100) 00,05
arter Evet n(%) 1(50,00 1(50,0) 2(100) '
0,
Bazilrate B noo s(ug 208k oy P00
Posterior inferior Hayir n (%) 43(66,2) 22(33,8) 65(100) 00,05
serebllar arter Evet n (%) 1(100) 0 1(100) '
Superior Hayir n (%) 40(65,6) 21(34,4) 61(100) 00,05
serebellar arter Evet n(%) 4(800) 1(20,0) 5(100)
Hayir n(%) 43(66,2) 22(33,8) 65(100)

Vertebral arter Evet n(®%) 1(100) 0 1(100) p>0,05
. Hayir n(%) 37(62,7) 22(37,3) 59(100)
Trombektomi Evet n(%) 7 (100) 0 7(100) P05

. Hayir n(%) 41(66,1) 21(33,9) 62(100)
Trombolitik Evet n®) 3(750) 1(250) 4@o0) PO
Total n(%) 44(66,7) 22(333) 66(100)

TACI:Total anterior sirkiilasyon enfarkti, PACI:Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkt:
POCI:Posterior sirkiilasyon enfarkti, LACI:Lakiiner enfarkt
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Hastalarin 90. giindeki mRS ile subfatin diizeyleri arasinda arasinda bir
farklilik olup olmadigini arastirmak icin yapilan Kruskal-Wallis testinde hastalarin 90.
glindeki mRS ile subfatin diizeyleri arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin 90. Giindeki mRS ile Subfatin Diizeyleri Tablosu

90.glin MRS N Subfatin* Kruskal-Wallis testi

0 12 1,20 (1,04-1,49)
1 13 1,46 (1,26-1,80)
2 6 1,44 (1,30-3,27)
3 4 1,44 (1,19-1,82) >0,05
4 3 1,28 (0,72- )
5 6 1,46 (1,04-1,68)
6 22 1,52 (1,21-1,72)

Total 66 1,44 (1,18-1,71)

*QOrtanca IQR (25-75), mRS;Modifiye Rankin Skalasi

Trombolitik ve trombektomi yapilan hastalar ¢ikarildiginda da yine hastalarin
90. glindeki mRS ile subfatin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin 90. Giindeki mRS ile Subfatin Diizeyleri Tablosu
(Trombolitik ve Trombektomi Haric)

90.giin MRS N Subfatin* Kruskal-Wallis testi

0 8 1,33 (1,05-1,49)
1 13 1,46 (1,26-1,80)
2 5 1,50 (1,26-3,41)
3 2 140 (1,17 ) >0,05
4 1 1,50 (1,50- 1,50)
5 6 1,46 (1,04-1,68)
6 21 1,46 (1,20-1,70)

Total 56 1,46 (1,18-1,73)

*Ortanca IQR (25-75), mRS;Modifiye Rankin Skalasi

Hastalarin cinsiyet, yas gruplari, ek hastaliklar1 durumlar ile subfatin diizeyleri
arasinda bir farklilik olup olmadigimi arastirmak igin yapilan Mann-Whitney U
testinde, hastalarin cinsiyetleri, yas gruplar1 ve ek hastalik durumlan ile subfatin

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 17).
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Tablo 17. Degiskenlerin Subfatin Diizeyi ile Analiz Tablosu

Degiskenler N Subfatin Diizeyi# p degeri*
cisiyel Bk % sl 00
T
R
Hipertansiyon }é?/};r 22 132 82;132 >0.05
Koroner Arter Hastalig1 }ée\l/};r gi 1:2(9) 8:;3:1:32; >0.05
Diyabetes Mellitus }ée\l/};ltr ‘2‘8 1;‘8 gigigg >0.05
Serebrivaskiiler Hastalik }é?/)gtr 113 i:gi Ei:i;:i:gg >0.05
Ritm Bozuklugu Pé"\l/ye‘tr ‘llg i:ii 8181;8 >0.05
e G
Konjestif Kalp Hastalig1 }éé\?gtr 588 i:gi g:g:i:gg; >0.05
Kronik Bébrek Yetmezlii }é‘;‘/ﬁf 615 123 8 é?ig% >0.05
oy BT o

*Mann Whitney U Testi, # Ortanca IQR (25-75), KOAH;Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

Hastalarin iskemi lezyon bdlgeleri ile subfatin diizeyleri bir farklilik olup
olmadigini arastirmak i¢in yapilan Mann-Whitney U testinde, sirasiyla ACA ve SCA
bolgelerindeki inme ile subfatin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu saptandi [(p<0,05), (p<0,05)] (Tablo 18). ACA bolgesinde iskemi olanlarda

subfatin diizeylerinin anlamli derecede diisiik oldugu, SCA bdlgesinde iskemi

olanlarda ise subfatin diizeylerinin anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii.
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Tablo 18. Degiskenlerin Subfatin Diizeyi ile Analiz Tablosu

Degiskenler N Subfatin Diizeyi# p degeri*

Ortra serebral arter Ié?/};r 4212 122 8151;% >0.05
Anterior serebral arter Ié?/};r 642 138 gé%gi;g; <0.05
Posterior serebral arter Iée\%ltr 624 1;’2 81?171; >0.05
Lakines B 1 ismdmis O
Internal karotid arter Ié?/}(;ltr 624 1:33 8:%2_%’71; >0.05
Baziller arter Ié?/}:tr 579 1‘2";3 E(l)égigg >0.05
Posterior inferior Hayir 65 1,42 (1,18-1,71) >0.05
serebellar arter Evet 1 1,50 (1,50-1,50)

Superior serebellar arter Ié"\‘/};r 651 1‘;’; ggigg <0.05
Vertebral Arter Iéa\l/}:tr 615 ;jg 84113;?13; >0.05

*Mann Whitney U Testi, # Ortanca IQR (25-75),

Hastalarin 28 ve 90 giinliik mortalite durumlar ile ile subfatin diizeyleri

arasinda bir farklilik olup olmadigimi arastirmak igin yapilan Mann-Whitney U

testinde, hastalarin 28 ve giinliik mortalite durumlar ile subfatin diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 19).

Tablo 19. Degiskenlerin Subfatin Diizeyi ile Analiz Tablosu

Degiskenler Subfatin Diizeyi# p degeri*
28 Giinliik Mortlite Hayr 1,46 (1,17-1,70) >0.05
Evet 1,36 (1,21-1,72)
90 Giinliik Mortalite Hayr 1,42 (1,17-1,70) >0.05
Evet 1,52 (1,22-1,72)

*Mann Whitney U Testi, # Ortanca IQR (25-75)



Trombolitik ve trombektomi yapilan hastalar ¢ikarildiginda da yine 28 ve 90
giinliik mortalite durumlart ile subfatin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik saptanmadi (Tablo 20).

Tablo 20. Degiskenlerin Subfatin Diizeyi ile Analiz Tablosu (Trombektomi ve
Trombolitik Hastalar1 Haric)

-
Degiskenler N Subfatin Diizeyi# p degeri
28 Giinlitk Mortlite Haywr 43 150 (1,17-1,77) >0.05
Evet 13 1,34 (1,20-1,68)
90 Giinlik Mortalite Hayi s 4o (LIGENTT) >0.05
Evet 21 146 (1,20-1,70)

*Mann Whitney U Testi, # Ortanca IQR (25-75)

Hastalarin, subfatin diizeyleri ile yas, bagsvuru esnasindaki vital bulgulari,
uyuma siireleri, bavuru sirasindaki GKS ve NIHSS skorlar1 arasinda bir iligski olup
olmadigini arastirmak icin yapilan Spearman korelasyon analizinde subfatin diizeyi ile
DKB arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon saptandi [(p<0.05, r= -0,259)]
(Tablo 21).
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Tablo 21. Degiskenlerin Subfatin ile Spearman Korelasyon Analizi Tablosu

Degiskenler Subfatin ~ Yas Boy Agwhk VKi SKB DKB Nabiz sPO2 SS  Ates GKS NIHSS L;ﬁfg?
Subfatin r 1000 043 149 080 026 -206 -259° -022 016 036 -007 038 015 109
P 733 233 521 837 098 035 859 900 776 958 762 905 384
Yas " 043 1,000 aage 7202 020 101 003 128, 0. 057 014 oo 4667 160
P 733 006 ,104 876 420 978 305 000 651 914 001 000 200
Boy " 149 gagw 1000 4187 112 -143 -200 -207 388" -157 (013 100 -184 -Ol1
P 233 006 000 369 253 107 095 001 ,207 919 383 139 931
Agirlik r 080 -202 418~ 1,000 ,826” 038 -004 -076 190 -028 009 -105 -180 117
P 521 ,104 000 000 765 972 543 126 821 941 401 147 349
VKI r o2 -020 -112 ,826™ 1000 ,120 097 -003 049 014 034 -147 -113 137
P 837 876 369 000 336 437 980 697 910 788 238 365 271
SKB r.206 101 -143 038 120 1000 755" ,197 -118 013 -063 117 -081  -100
P 098 420 253 765 336 000 112 346 919 617 351 520 426
DKB r .259° -003 -200 -004 097 ,755° 1000 ,405" -159 109 -142 054 -072  -139
P 03 978 107 972 437 000 001 202 384 255 668 568 264
Nabiz r .02 128 -207 -076 -003 197 405" 1,000 -264° 241 -253° 060 -084 - 167
P 859 305 095 543 980 112 001 032 052 041 634 505 181
sPO2 " 016 a1g- 887 190 049 118 -150 -264° 1000 -258" -006 266" -256" 020
P 90 000 001 ,26 697 346 202 032 036 90 031 038 871
SS r 03 057 -157 -028 014 013 ,109 241 -258° 1000 053 -189 ,133 066
P 776 651 207 821 910 919 384 052 036 673 129 288 598
Ates r.o007 014 013 009 034 -063 -142 -253° -006 053 1,000 118 -174 191
P 958 914 919 941 788 617 255 041 960 673 347 162 125
GKS " 038 405~ 109 <105 -147 117 054 060 266" -189 118 1000 -781" -239
P 762 001 38 401 238 351 668 634 031 129 347 000 053
NIHSS " o015 466™ -184 -180 -113 -081 -072 -084 -256" 133 -,174 g1 1000 203"
P 905 000 ,39 ,47 365 520 568 505 038 288 ,162 000 017
gz’rue::a r 109 160 -011 117 137 -100 -139 -167 -020 ,066 ,191 -239 ,293"° 1,000
P 384 200 931 349 271 426 264 181 871 598 125 053 017

VKI; Viicut Kitle indeksi,SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinc1,SS;Solunum sayis1, GKS;
Glaskow Koma Skalas1, NIHSS; Ulusal Saglik inme Skoru
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Hastalarin, subfatin diizeyleri ile EKO bulgular1 arasinda bir iliski olup

olmadigini arastirmak i¢in yapilan Spearman korelasyon analizinde, subfatin diizeyleri

ile EKO bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 22).

Tablo 22. Degiskenlerin Subfatin ile Spearman Korelasyon Analizi Tablosu

Epikardiyal Sol ver?t(r)ilki]l
. Yag ventrikl Sol atriyum  Ejeksiyon Asenden
Subfatin . . End- .
Dokusu End-Sistolik Di lik capl Fraksiyonu  aort ¢api
Kalinligi Capi lastoli
Capi

. 1,000 ,193 -,115 -,227 ,187 -,187 ,155

Subfatin
,120 ,356 ,067 ,133 ,132 215
Epikardiyal ,193 1,000 071 ,043 -,029 -,228 ,283"
Yag Dokusu
Kalinlgi ,120 570 ,733 817 ,066 ,021
Sol ventrikdil -,115 ,071 1,000 ,496™ 274" -,232 177
End-Sistolik
Capi ,356 ,570 ,000 ,026 ,060 ,155
Eoldventrikﬂl -,227 ,043 ,496™ 1,000 197 -,280" ,108
n -

Diastolik 067 ,733 ,000 114 ,023 ,389
Capi
Sol atnyum ,187 ',029 ,274* ,197 1,000 ',216 ,186
cap! ,133 817 ,026 114 ,082 ,136
Ejeksiyon -,187 -,228 -,232 -,280" -,216 1,000 -,282"
Fraksiyonu 132 ,066 ,060 ,023 ,082 ,022
Asenden ,155 283" 177 ,108 ,186 -,282" 1,000
aort gapl 215 ,021 ,155 ,389 ,136 ,022

Hastalarin, subfatin diizeyleri ile laboratuvar degerleri arasinda bir iliski olup

olmadigini arastirmak i¢in yapilan Spearman korelasyon analizinde, subfatin diizeyleri

ile laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi

(Tablo 23).
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Tablo 23. Degiskenlerin Subfatin ile Spearman Korelasyon Analizi Tablosu

Degiske

nlor Subfatin - Nétrofil Lenfosit MPV  Plateler Lokosit INR — Glukoz Sodyum  Klor BUN  Troponin  Kreatinin
~r 1,000 ,003 066 010 -146 032 -019 -118  -033 027 058 ,058 216
Subfatin P 982 597 934 244 796 880 343 792 827 642 649 ,082
r 003 1000 -346" -135 146 790 100 167  -173 -144 176 161 114
Notrofil
p 982 004 281 241 000 425 179 165 248 158 200 360
Lenrosit | 066  -346™ 1000 -048 000 -051 -193 -021  -035 118 ’32'0" -357" -104
p 597 ,004 700,999 686 121 865 781 346,009 ,004 /405
ro 010 -135  -048 1,000 -371" -088 223 -111  -037 -141 -158 196 -221
MPV p 934 281 700 ,002 481 072 375 766 258 205 118 075
ro-146 146 ,000 . 1000 072 -010 054  -273° -094 -047  -185 112
Platelet 371
p 244 241 999,002 567 939 665 027 453 707 141 372
. r 032 790"  -051 -088 072 1000 091 169 -148  -037 076 ,040 -,057
Lokosit p 79 ,000 686 481 567 467 176 234 771 543 750 650
) r -019 ,100 -193 223 -010 091 1,000 052 -202  -150 -005 390" ,003
INR p 880 425 121 072,939 467 676 104 229 970 ,001 980
roo-118 167 -021 111 054 169 052 1,000 -080 027 ,013 ,057 75
Glukoz p 343 179 865 375 665 176 676 521 830 917 651 ,160
r -0 -173  -035 -037 -273° -148 -202 -080 1000 547" 044 ,006 -,109
Sodyum b 792 165 781 766 027 234 104 521 ,000 728 964 385
roo 027 -,144 118 -141  -094  -037 -150 027 547" 1,000 ,188 = -132 -,101
Klor p 827 248 346 258 453 771 229 830 ,000 131 295 421
r 058 176 -320™ -158 -047 076  -005 013 044 188 1,000 ,320" ,486™
BUN p 642 1158 ,009 ,205 707 543 970 917 728 1131 ,009 ,000
Troponi 058 161 -357" 196  -185  ,040 390" 057 006  -132 320" 1,000 302"
n p 649 ,200 ,004 ,118 ,141 750 001 651 ,964 ,295 009 015
Kreatini T 216 114 -104  -221 112 -057 003 175 -109  -101 486" 302" 1,000
n p 082 360 405 075 372 650 980 160 385 421,000 015

MPV; Ortalama Trombosit Hacmi, BUN; Kan Ure Azotu, INR; International Normalized Ratio
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5. TARTISMA

Ulkemizde meydana gelen dliimlerin en sik sebebi kardiyovaskiiler sistem
hastaliklar1 iken serebrovaskiiler nedenlere bagli 6liimler 2. sirada yer almaktadir (72).
Iskemik inme %62 oranda en sik gériilen tiptir (73). Uyanma inmesi hastalar1 ise
iskemik inmeli hastalarin %14 ila %36 sin1 olusturmaktadir (74).

Biz ¢alismamizda iskemik uyanma inmesi gegiren hastalarin subfatin diizeyi
ile bu hastalarin klinigi arasinda iligki olup olmadigini arastirdik.

Inmenin orta ve ileri yas hastalig1 oldugu bilinmektedir. Sui ve ark.’nin yaptig1
caligmada hastalarin yas ortalamasi 56,64 yil olarak saptanmig (75), Kalyoncu ve
ark.’nin yaptig1 ¢aligmada yas ortalamasi 63,5 yil (76), Vincis ve ark.’nin yaptig1
calismada yas ortalamasi 79 yil (75), Yiiksel ve ark.’nin yaptigi calismada ise 71,5 yil
olarak saptanmis (77). Bizim calismamizda da hastalarin yas ortalamasi 72,42 yil
olarak saptanmis ve diger ¢aligmalarla benzerlik gostermistir. Yasin uyanma inmesi
i¢in risk faktorii oldugunu dogrulamaktadir. Inmenin ileri yaslarda gériilmesinin en sik
nedeni risk faktorlerinin komplikasyonlarimin yasla birlikte artmasi kabul
edilmektedir. Yasin artmasi ayn1 zamanda uyanma inmeli hastalarda mortalite riskini
artirmaktadir (77). Bizim ¢alismamizda 65 yas iistii hastalarda 90 giindeki mortalite
oranlar1 daha yiiksek saptandi.

Tiim yas gruplar1 incelendiginde inmenin erkeklerde kadinlara gore daha fazla
goriildigli gosterilmistir (41). Yapilan g¢alismalarin biiylik bir kisminda iskemik
uyanma inme sikliginin erkeklerde daha fazla oldugu gosterilmistir (74-76).
Ulkemizde yapilan bir calismada ise kadin popiilasyonun daha fazla oldugu
gosterilmistir (77). Bizim ¢alismamizda ise kadin orani daha fazla olup iilkemizde
yapilan diger calisma ile uyumlu bulunmustur. Vincis ve ark.’nin yapmis oldugu
cinsiyet ve uyanma inmesi arasindaki iliski arastirildig1 retrospektif bir ¢aligmada,
inme Ozellikleri agisindan, kadinlarin erkeklerden daha yiiksek basvuru mRS ve
baslangic NIHSS'sine sahip oldugu, daha uzun acil servise bagvuru siiresi ve hastanede
kalis siirelerinin oldugunu saptadilar. tPA ile tedavi edilmediklerinde, kadinlar
erkeklerden daha kétii bir sonug gosterme egiliminde oldugunu, taburcu olurken daha
yiiksek bir mRS ve NIHSS’ye sahip olduklarini ancak buna karsilik tPA ile tedavi
edildiklerinde daha iyi ndrolojik iyilesme gosterdiklerini saptadilar (75).
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Hipertansiyonun uyanma inmesi hastalarinda en 6nemli risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Turin ve ark.’nin Japonya’da 55000 kisiyi kapsayan inme kayit
defterinden elde edilen verilerle yaptiklar1 ¢alismada iskemik uyanma inmesi ile
hipertansiyon arasinda ciddi iliski bulunmustur (78). 32 iilkeden katilimcilarla
gerceklesen INTERSTROKE adli vaka kontrol ¢alismasinda en yaygin risk faktorii
olarak HT bildirilmistir (79). Yiiksel ve ark.’nin yaptig1 calismada uyanma inmesi
geciren hastalarin en sik ek hastaligi %70 ile hipertansiyon olarak bulunmustur (77).
Bizim calismamizda ise en ¢ok eslik eden ek hastalik %50 oraninda hipertansiyon
olarak bulunup literatiirdeki diger ¢aligmalarla uyumludur. Zhou ve ark.’nin yapmis
oldugu sistematik bir derlemede, HT nin uyanma inmesi ile iliskili olmadig1 ancak
AF’nin uyanma inmesi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ve uyku bozuklugu
olan AF’li hastalarin daha az uyanma inmesi gegirme egiliminde oldugunu ortaya
koymuslar (80).

Iskemik inmelerin yarisindan fazlasinda MCA tikaniklig1 sebebiyle oldugu
bilinmektedir (81). Chung ve ark.’larinin yaptigi bir ¢alismada%49.6 ile (30) Jaradat
ve ark.’nin yaptig1 calismada yine %45,7 ile(82) MCA tikaniklig1 en sik rastlanan
anatomik lokalizasyondur. Yiiksel ve ark.’nin ¢aligmasinda ise iskemik uyanma inmeli
hastalarda %41,6 ile yine en stk MCA tikanikligi saptanmistir (77). Bizim
calismamizda da %65 oraninda MCA tikaniklig1 birinci sirada yer almaktadir. Bu
bulgu literatiir ile uyumludur.

TOAST smiflamasina gore uyanma inmesi geciren hastalarin etyolojisi
konusunda fikir birligi yoktur. Yiiksel ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada %57,1 ile biiyiik
arter aterosklerozunu (77), Zhang ve ark.’lar1 %31,1 ile kardiyoembolizmi (17), Chung
ve ark.’lar1 %37,3 ile biiylik arter aterosklerozunu (29), Varlibas ve ark.’lar1 %31.8 ile
kiigiik damar tikanikhigimmi (83), Kim ve ark.’lar1 ise %56,7 ile biiyiik arter
aterosklerozunu (84) en yaygin etyoloji olarak bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da
%72,7 ile en yaygin etyoloji biiyiik arter atreosklerozu olarak tespit edilmistir.

Akut iskemik uyanma inmeleri ile baslangi¢ zamani bilinen akut iskemik
inmeleri arasindaki prognostik 6zellikler tartismalidir. Bu olgular yakin zamana kadar
mekanik trombektomi aday1 kabul edilmemekteydi. Ancak DAWN ve DEFUSE-3
caligmalar1 ge¢ basvuran akut iskemik inme olgularinin da mekanik trombektomiden

fayda gorebilecegini gosterdi (67, 68). Bizim ¢alismamizda da trombektomi yapilan 7
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hastanin hi¢ birinde 90 gilinde mortalite goriilmedi. Trombektomi yapilan ve
yapilmayan gruplar arasinda 90 giinlilk mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi.

Thomalla ve ark.’larinin yaptig1 ¢alismada uyanma inmesi gegiren ve tedavi
olarak trombolitik verilenlerle verilmeyenler karsilastirilmis olup trombolitik tedavi
alanlarin 90 giin sonunda mRS’1 daha diisiik bulunmustur. Ayni ¢calismada trombolitik
alanlar almayanlara gore sayisal olarak mortalite oranlar1 daha yiikksek bulunmus ve
komplikasyon olarak daha fazla intrakranial kanama goriilmiis, (16). Bizim
calismamizda ise dort hastaya trombolitik tedavi uygulandi. 28 ve 90 giin sonunda
sadece bir hastada mortalite meydana geldi. Trombolitik verilenler ile verilmeyenlerde
28 ve 90 giin sonunda meydana gelen mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigini saptadik.

Subfatin bir adipokin olup karaciger, dalak, kas dokusu, kalp, timiis, omental
yag dokusu, deri alti yag dokusu ve beyaz yag dokusunda en bol miktarda
bulunur.Ayni1 zamanda yag dokusunda iltihab1 ve enerji harcamasini diizenleyen bir
miyokindir (85).

Albayrak ve ark.’nin serebral iskemi, intrakranial ve subaraknoid kanamalarda
subfatin, asprosin, alamandin ve maresin-1 isimli ¢alismasinda da subfatin degeri
hastalarda saglikli kontrol grubuna kiyasla énemli o6lgiide diisiik bulunmus (86).
Yilmaz ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada da akut koroner sendrom gegiren hastalarda ayni
caligmaya katilan kontrol grubuna gore subfatin degeri daha diisiik bulunmugtur (85).
Dadmanesh ve ark.’lar1 subfatin ile koroner arter hastalig1 ve ateroskleroz arasinda bir
iliski oldugunu bildirmis ve KAH ve DM’li hastalarda dolasimda subfatin
konsantrasyonunun 6nemli 6l¢lide daha diisiik oldugunu bulmustur (87). Demir ve
ark.’nin inme hastalarinda subfatin diizeyleri ve tiyol dengesi isimli ¢aligmasinda
mindr inme geciren hastalarla kontrol grubu karsilastirildiginda subfatin degerinde
anlamli bir fark bulunmamistir (88). Li ve ark.’lar1 subfatin ile ilgili yaptiklar
kapsamli incelemede subfatinin inflamasyon ve metabolizmada 6nemli etkiye sahip
oldugunu bulmuslar (10). Yine bazi1 arastirmalar inme vakalarindaki subfatin
degerinde azalmayi1 organizmanin hayatta kalmak i¢in enerji tasarrufu yapma ve

metabolizmay1 en aza indirme egilimi olduguna baglamistir (8).
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Yapilan literatiir taramasinda iskemik uyanma inmesinde ile subfatin
diizeyinin ¢alisildig bir ¢alismaya rastlamadik. Bizim ¢aligmamizda iskemik uyanma
inmesi geciren hastalarda subfatin diizeyi kontrol grubuna gore daha diisiik
bulunmustur. Bu bulgular da literatiir ile uyumludur.

Uyanma inmesi geciren hastalarimizin subfatin degeri ile 90. giin modifiye
rankin skalasi arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Trombolitik ve trombektomi
tedavisi uygulanan hastalar ¢ikarilarak yapilan istatistikte yine 90. giin modifiye rankin
skalasi ile subfatin diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptamadik.

Uyanma inmesi geciren hastalarin ACA’da tikaniklik olanlarla diger
bolgelerde tikaniklik olanlar arasinda subfatin degerleri arasinda anlamli fark
bulunmustur. ACA tikaniklig: ile gelen hastalarin subfatin degerleri anlamli olarak
diisiik bulunmustur. Yine SCA’da tikaniklik saptanan hastalarda SCA’da tikaniklik
olmayan hastalara kiyasla subfatin degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Caligmamiza katilan hasta grubunda subfatin degeri en ¢ok ACA tikanikliginda
diismiisken SCA tikaniklig1 ile bagvuran hastalarin subfatin degeri ortalamasi saglikli
kontrol grubunda ki subfatin degerinden bile daha yiiksektir. SCA tikaniklig: ile
basvuran hasta grubu calismamiz bulgulariyla bir tezat olugturmaktadir. Literatiire
baktigimizda uyanma inmesi gegiren hastalarda subfatin degeriyle ilgili bir ¢calisma
bulamadigimizdan dolay:r bu bulguyu destekleyecek ek kaynak yoktur. inmenin
anatomik bolgesiyle subfatin degerleri arasinda iliskiyi daha genis bir g¢alisma
grubunda arastirilmasi gerektigini diigiiniiyoruz.

KISITLILIKLAR
Calismamizda bazi kisithiliklar mevcuttur. Oncelikle calismanin tek merkezli olmast,
hasta sayisinin az olmasi1 6nemli kisitlilik nedenleri arasindadir. Sonlanim noktalarinin
kisa donemleri icermesi bir diger kisitlilik nedeni olabilir. Calismaya sadece iskemik

uyanma inmelerini dahil etmemiz de bir kisitlilik nedeni olarak géze ¢arpmaktadir.
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6. SONUCLAR

Hasta gruplari ile kontrol gruplar1 arasindaki subfatin diizeyleri istatistiksel
olarak farkli ¢ikmistir. 65 yas istii hastalarda ve ek hastaligi olanlarda 90 giinde
meydana gelen mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugunu saptadik. ACA sulama
alanindaki inmelerde subfatin diizeyinin anlamli olarak diisiik oldugunu, SCA sulama
alanindaki inmelerde ise yliksek oldugunu saptadik. 90. giin sonundaki mRS ve ilk 28
ve 90 giinlerde meydana gelen mortalite ile subfatin diizeyleri arasinda anlamli bir fark
saptamadik. Bildigimiz kadariyla literatiirde ilk olan bu c¢alismanin bulgularinin
desteklenmesi icin daha biiyiikk hasta gruplarinda arastirma yapilmasi gerektigini

diisiinliyoruz.
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