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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD
AF
All
AlS
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HDL
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Hs-CRP
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: Amerika Birlesik Devletleri

. Atrial Fibrilasyon

: Akut Iskemik Inme
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: Asetil salisilik asit

. Aspartat aminotransferaz
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: Kan beyin bariyeri
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: Yeni koronaviriis hastaligi

: C reaktif protein
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: Diyabetes Mellitus
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: Fluid-attenuated inversion recovery
: Gegirilmis iskemik atak

: Glaskow koma skalasi

: Gradient-echo recalled
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: Beyaz kan hiicresi

: WBC / MPV oram

: Yogun bakim {initesi



1. GIRIS

Inme, tiim diinyada engellilik ve oliimlerin ana nedeni haline
gelmistir.  Tromboz kaynakli iskemik inmeler, toplam inme vakalarinin %85'ini
olusturur ve altta yatan temel patolojinin ateroskleroz oldugu bilinmektedir. Inme
tedavileri ciddi mali yiike neden olmakla beraber gelismekte olan iilkelerde ¢ok
sayida inme hastasinin hayatta kaldigi1 diisiiniildiigiinde hem ekonomik hem de tibbi

acidan yiik olusturan bir saglik sorunudur(1).

Iskemik inme terimi, beynin bir kismina veya tamamina kan akisinin azaldig
ve doku hasarina neden oldugu ¢esitli durumlar1 tanimlamak i¢in kullanilir. Bazi
durumlarda bu kronik bir durum olsa da ¢ogu inme vakasi akut olarak ortaya
cikar. Son kirk yilda yapilan arastirmalar, iskemi kaynakli hiicresel hasarin altinda
yatan molekiiler ve hiicresel siire¢ler hakkindaki bilgi ve siirecin 6nemli Olgilide

aydinlanmasiyla sonu¢lanmigtir(2).

SVO tanisinda iyi bir klinik degerlendirme ve bu degerlendirmenin sonunda
goriintiileme gerekmektedir. Bilgisayarli beyin tomografisi (BT) daha ¢ok kanama
dislanmasi agisindan kullanilan, kolay ulasilabilen ve kontrendikasyonlari sinirlt olan
bir goériintiileme yontemidir. Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ise iskemik
SVO hastalarinin %40’inda kolay ulagilabilen bir tetkik olmadigindan ve/veya
kontrendike durumlar olabileceginden rutin acil manyetik rezonans goriintiileme
uygulanmaz. Iskemik SVO hastalarinin teshisinin zamaninda ve net bir sekilde
konulmasi hastaligin tedavi strateji se¢imi agisindan 6nem arz etmektedir. Cesitli
sebeplerle norogoriintillemeye giremeyen inme siiphesi olan hastalarinin prognozunu
ortaya koymak icin biyobelirtecler pratik bir metot olarak kullanilabilmektedir.
Gilinitimiizde, ekonomik olmas1 ve uygulama kolaylig1 sebebiyle biyobelirtecler genis

bir ¢alisma alani olugturmustur.

Beyin kilcal damarlarimin kan-endotel arayiiziindeki inflamatuar yanitlar,
iskemik doku hasarinin temelini olusturur. Ayrica adezyon molekiilleri, sitokinler,
kemokinler ve beyaz kan hiicreleri dahil olmak {izere kan-endotel arayiiziindeki
enflamatuar etkilesimler, serebral enfarktiiste doku hasarinin patogenezi agisindan

oldukc¢a 6nem arz etmektedir(3).



Iskemik felgten sonraki patofizyolojik degisiklikler arasinda iyon

dengesizligi, noroenflamasyon ve bagisiklik hiicrelerinin anormal aktivasyonu yer
alir ve noronal 6liime yol agabilir. Bu degisikliklerin bazi biyobelirtegler tizerinde
etkisi de s6z konusu olabilir(4). SVO gegiren hastalarda erken evrede kullanilabilen,
risk ve prognoz degerlendirmesinde yardimci olacak serum biyobelirteglerine de

ihtiyag vardir.

Biitiin bunlar1 goz oniinde bulundurarak ¢alismamizda, akut iskemik inme
tanis1 alan hastalarda hematolojik parametrelerin, akut faz reaktanlarinin ve

biyokimyasal parametrelerin prognostik degerlerini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

Inme iki ana tiire ayrilir:

e Tromboz, emboli veya sistemik hipoperfiizyona bagli beyin iskemisi

eintraserebral kanamaya (ICH) veya subaraknoid kanama (SAH) gibi

nedenlerle ortaya ¢ikan hemorajik inmeler

Inme, bu patolojik siireclerden birinin sonucu olarak ortaya cikan akut
norolojik hasardir. Inmelerin yaklasik yiizde 80'i iskemik beyin enfarktiisiinden ve
yiizde 20'si ise beyin kanamasindan kaynaklanir.

Iskemik inmelerin hem toplum icinde hem de hastanede meydana gelme
olasiligr olduk¢a yiiksektir. Cevredeki vatandaslar ve/veya saglik calisanlar
tarafindan erken donemde taninmalidir. Bulgulari erken tanima, inmeye 6zgii bir

hayatta kalma zincirini tetikler ve hayatta kalma olasiligin artirir(5).

2.1 Tanim

Iskemik inme vaskiiler sebepler haricinde baska bir altta yatan neden
olmaksizin; ani fokal ve/veya global serebral islev kaybina sebep olan, 24 saatten de
uzun sureli olabilen ve mortalite ile de sonuglanabilen bir klinik durum olarak

tanimlanmustir(6)

Bir de serebrovaskiiler hastaliklar icerisinde gecici iskemik atak (GIA) gibi

klinik bir tan1 mevcuttur ve 2 tanimi1 vardir.

GIA'nin geleneksel zamana dayah tamm — GIA orijinal olarak kan
akisinda gecici perfliizyon bozuklugunun neden oldugu, 24 saatten kisa siiren ani
bir fokal norolojik semptom ve/veya belirti baglangici olarak tanimlanmistir. Zaman
smir1, enfarktiis olmadan iskemiyi enfarktiisten ayirmayi amaglamakta idi. Ancak,
TIA'min bu klasik, zamana dayali tanimi birka¢ nedenden dolay1 yetersiz
kalmistir. En  6nemli nokta, fokal gecici ndrolojik semptomlar bir saatten az
stirdiigiinde bile kalict doku hasar1 (yani enfarktiis) riski s6z konusu

olabilmektedir(7).



GiA'min doku temelli tammm — Doku temelli tanimda GIA, akut
enfarktiis olmaksizin fokal beyin, omurilik veya retinal iskeminin neden oldugu

gegici bir norolojik islev bozuklugu epizodudur(8)

2.2 Epidemiyoloji

Kiiresel olarak iskemi, tiim inmelerin ytlizde 62'sini, intraserebral kanamalarin
yiizde 28'ini ve subaraknoid kanamalarin yiizde 10'unu olusturur; diisiik ve orta

gelirli tilkelerde daha yiiksek hemorajik inme insidansini ifade eder(9, 10)

Kalp hastalig1 ve inme istatistikleri hakkindaki 2020 Amerikan Kalp Dernegi
raporu, 2016'da Amerika Birlesik Devletleri'nde inme prevalansinin %2,5 oldugunu
ve bunun 7 milyondan fazlasinin Amerika uyruklu vatandaslara karsilik geldigini
gosteriyor(11). Amerika Birlesik Devletleri'nde iskemiye, intraserebral kanamaya ve

subaraknoid kanamaya bagli fel¢lerin orani sirasiyla %87, %10 ve %3'tiir(12)

Inme genellikle yasli insanlarda daha sik rastlanmaktadir. Geng eriskinlerde
de belirli bir oranda inme meydana gelebilir. Son arastirmalar, geng eriskinlerde
iskemik inme oraninin, iskemik inmelerin %15 ila %18’ini1 olusturdugunu
gostermektedir(13, 14). Geng erigkinlerde iskemik inme insidansi, geng
popiilasyonda vaskiiler risk faktorlerine ek olarak maddenin koétiiye kullaniminin
yayginlagsmasina paralel olarak 1980'lerden beri artis gostermektedir. Geng
yetiskinler, gebelik/lohusalik ve oral kontraseptif kullanimi gibi yasa 6zel faktorler
de dahil olmak tizere yasl hastalardan ¢ok daha genis bir risk faktorii yelpazesine
sahiptir. Diisiik fiziksel aktivite, asirt alkol tiiketimi ve sigara kullanimi gibi
davranigsal risk faktorleri de Onemli unsurlar arasinda yer almaktadir. Nadir
monogenik bozukluklar da dahil olmak iizere, erken baslangigh iskemik inmenin

150'den fazla tanimlanmis nedeni vardir(15).

Yas, en onemli demografik risk faktoriidiir ve inme insidans: son yillarda
diismiis olsa da popiilasyonun yaslanmasina bagli olarak yasam boyu inme riskinde

artiglar goriilmiistiir. Kadin cinsiyet ve Afro-Amerikan irk risk gruplari arasinda yer



almaktadir. Mali agidan bakildiginda ise 2014-15'te tahmini yillik inme maliyeti 45,5
milyar dolar idi(11).

Son donemde Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) inme sebepli hastaneye
yatis oraninda artig izlenirken, bu hastalarin 6lim oranlarinda %12,7’den %7,6’ya
kadar diisiis oldugu tespit edilmistir. Inme mortalitesinde tespit edilen bu azalmanin
sebebi tedavi segencklerindeki ilerlemedir. Inme oraninda artislara karsin mortalite
oraninda azalmanin izlenmesi; engelli sayisinda artisi, isgiliciinde ciddi oranda
azalmay1r ve saglik harcamalarinda artis1 beraberinde getirmektedir. Bu durum

toplum ve saglik sisteminde ciddi bir mali yiike sebebiyet vermektedir(16, 17).

Ulkemizde sosyal giivenlik kurumunun (SGK) 2008-2013 yillari arasindaki
verileri baz alinarak yapilan bir ¢calismada yaklasik 400.000 kisinin inme sebebiyle
vefat ettigi ve 1.5 milyon kisinin ise sekel kaldig1 belirtilmistir. Oliim sebebi olarak
diinyada ilk siralarda yer alan inme, ilkemizde %25.2 orani ile en sik ikinci 6liim

sebebi olarak karsimiza ¢ikmaktadir(18).

Amerika Birlesik Devletleri'ndeki yetiskinler arasinda GiA'nin tahmini genel
prevalansi yaklasik %2'dir. Bu saymin GIA'nin gercek prevalansini oldugundan daha
az temsil ettigi diislinlilmektedir. Meslekten olmayan kisilerce serebral veya okiiler
iskemi belirti ve semptomlarinin, takip eden inme riskinin yeterince bilinmemesi ve
GIA'dan sonra yiiksek oranda tibbi miidahele/yardim istememe bu durumun temel

nedeni oldugu diistiniilmektedir(19, 20).

Epidemiyolojik calismalarda GIA'nin doku temelli taniminin kullanilmast,
GIA ve inme insidans ve prevalans oranlarmm 1lmli bir sekilde degistirecegi
diigiiniilmekle beraber bu tamimsal degisiklikler taniyr daha da dogru yansittigi
gerekgesiyle tesvik edilmektedir. Birkag rapordan elde edilen veriler, GIA
goriintiilemesinde enfarktiis olmamasi olarak tanimlama seklinin yillik GIA oranini
yaklastk %30 azaltacagimi ve yillik inme insidansimi ise %7 artiracagini

gostermektedir(21-23).

Giincel sorunlarin basinda gelen COVID-19 pandemisi siirecinde SARS-Cov-
V-2 ve inme insidansi arasindaki iligki arastirilmistir. Serebrovaskiiler hastaliklar,
ozellikle ciddi sekilde enfekte olan ve onceden vaskiiler risk faktorlerine sahip olan

COVID-19 hastalarinda nadir goriilen bir durum degildir. Biiylik damar okliizyonu



ve ¢ok bolgeli enfarktiis paterni, serebral tromboz ve/veya tromboembolizmin

hastaliga neden olan baslica temel sebepleri oldugu diisiiniillmektedir(24).

Mekanizmalar incelendiginde, yiiksek D-dimer ve fibrinojen diizeyi ile
pihtilasma mekanizmalarinin aktivasyonu, siddetli COVID-19 enfeksiyonu olan
birgok  kiside  goriilen  durumlarin  basinda  gelir. "Sepsis  kaynakl
koagiilopati" COVID-19’1lu hastalarda iskemik inmeye sebep olan durumlardandir

(25, 26).
Hypoxic microvascular injury Hemorrhagic stroke Ischemic stroke
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Sekil 2.1. COVID-19 hastalarinda olas1 inme mekanizmalari(24)

COVID-19 hastalarinda goriilebilen mekanizmalar detayli olarak sekil 2.1°de

sematize edilmistir.



2.3 Risk faktorleri

Risk faktorleri ve yasam tarzlari {ilkeden iilkeye degisir ve klinik
ozellikleriyle birlikte inme risk faktorlerinin arastirilmasi, belirli popiilasyonlarda

inme paternini belirlemek i¢in 6nemli bir 6l¢ii haline gelmistir.

Inme icin belirlenen risk faktdrleri koruyucu hekimlik agisindan biiyiik 5neme
sahiptir. Bu risk faktorlerine sahip bireylerin erken agsamada tespit edilmesi ve erken
miidahale inmeyi 6nlemek agisindan 6nemlidir(17). Inme igin birgok risk faktorleri

belirlenmistir. Bu risk faktorleri yapilan bazi ¢aligsmalarca detaylandiriimistir.

Yas- Yas ilerledik¢e inme riskinde de artis goriilmektedir ve 55 yas ve {lizerinde her

10 yilda inme riskinin ikiye katlandig1 bazi ¢alismalarda gériilmistiir(27, 28).

Cinsiyet- Bir¢ok arastirmada, iskemik inme sonrasi kadinlarin erkeklere gore daha
diisiik 6liim oranina sahip olurken sekel oranlarinin kadinlarda daha ytiksek oldugu
gosterilmistir(29, 30). Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi da kadinlarda inme

riskini artiran diger faktorler arasindadir(31).

Irksal ve etnik faktorler- inme sonrasi sonuglar iizerinde 1irksal ve etnik
farkliliklarin de etkisi vardir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan ¢alismalarda,
Siyah Amerikalilar ve diger gruplarda, Beyaz Amerikalilara kiyasla koti sonug

riskinin daha yiiksek oldugu not edilmistir(32-34).

Sosyoekonomik faktorler- Egitim seviyesindeki eksiklikler, sosyoekonomik

durumun diisiik olmasi ve zayif sosyal destek, iskemik inme sonrasi kotii sonuglarla



iliskilendirilmistir. Ayrica daha diisiik sosyoekonomik durum, inme sonrasi daha

kotii yasam kalitesi ile iliskilendirilmistir(35, 36).

Anemi- Akut inme ile basvuran hastalarda anemi sik goriliir. Hastane temelli bazi
arastirmalar, bu hastalarda aneminin yaklasik olarak %30 oraninda goriildiiglinii
gostermistir. Giiglii kanitlarin oldugu bazi g¢aligmalarda, aneminin inme ile 6lim
oranlarmi artirdigmi  gostermektedir. Bu hasta popiilasyonunda hedeflenen

miidahaleler sonuglari iyilestirebilecegi diistindiirmektedir (37, 38).

Atriyal fibrilasyon- Atriyal fibrilasyon (AF), iskemik inme i¢in onemli bir risk
faktoriidiir ve inme riskini bes kat, mortaliteyi ise iki kat artirir. Inme ile giiclii
iligkisine ragmen, asemptomatik hastalarda AF taramasmin klinik sonuglari
tyilestirdigine dair bir kanit yoktur. Kaynagi belirlenemeyen embolik inme
hastalarinin sessiz veya paroksismal AF'yi saptamak i¢in uzun siireli izleme

gerekebilecegine dair giiglii kanitlar vardir(39).

Diyabetes Mellitus: Diyabetik inmeli hastalar, diyabetik olmayan hastalara gore
daha kotii bir iyilesme surecine sahip olduklari i¢in 6zel bakima daha g¢ok ihtiyag
duyarlar. Akut hiperglisemi tablosu, diyabetik olmayan hastalarda iskemik inmeden
sonra hastane i¢i 6liim riskinin artmasini ve diyabetik olmayan inme hastalarinda

koti fonksiyonel iyilesmeye neden olur(40, 41).

Hipertansiyon: Yiiksek kan basinci, iskemik inme agisindan baslica bir risk
faktoriidiir. Kan basinct yiiksekligi (>160/95 mmHg) uzun siireli oldugunda

ateroskleroz hizlanir ve sonug itibariyle plaklarin olusumuna neden olur.(42)

Sigara Kullanim: Sigara kullanimi inme acisindan risk faktorii olup inme riskini 2
kat arttirmaktadir(42, 43). Sigaranin erken donemde trombiis olusumunu, geg

donemde ise aterosklerozu agreve ettigi kanitlanmistir(42).

Madde Kullaninmi: Kullanilan madde tiirline gore hemorajik veya iskemik inme
goriilebilir. Kokain, amfetamin, eroin kullanimi kan basincinda ani dalgalanmalara,
vaskiilit ve enfektif endokardit olusumuna sebep olarak embolizasyona egilimi

yiikseltir. Bunun sonucunda kisinin inme riskinde artis meydana gelir.(44)

Dislipidemi: Yapilan gesitli arastirmalara gore total kolesterol degerleri daha diisiik
olan hastalarda hemorajik inme riskinin azaldigi, total kolesterol degerleri yiiksek

olan hastalarn ise aksine iskemik inme oraninin arttigi goriilmiistiir. Ayrica Very
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Low Density Lipoprotein (VLDL)’den zengin hipertrigliseridemide risk daha da
artmaktadir. Buna karsin ¢ogu ¢alismada iyi huylu kolesterol olarak bilinen Yiiksek
Dansiteli Lipoprotein diizeyleri (HDL) ile inme arasinda zit yonli bir iligki
bulunmaktadir. Trigliserid diizeyleri a¢isindan bakildiginda ise ¢eliskili sonuglar elde
edilmistir.(45)

Aortik ateroskleroz- Popiilasyon c¢alismalarinda, kompleks aortik ateroskleroz
herhangi bir artmig primer iskemik inme riski ile iliskili gériinmemektedir(46, 47).
Bununla birlikte sekonder inme riskini degerlendiren ¢ogu ¢alisma, kompleks aortik
aterosklerozun tekrarlayan inme igin bir risk faktorii oldugunu ortaya koymustur(48,

49)

Hematolojik bozukluklar -Kan ve pihtilasma bozukluklari, inme ve GiAnm
yaygin olmayan bir birincil nedenleri arasindadir, ancak 45 yasindan kiiclik
hastalarda, pithtilasma islev bozuklugu Oykiisii olan hastalarda ve kriptojenik inme
Oykiisii olan hastalarda degerlendirilmelidir. Hematolojik patolojilere 6rnek olarak;
orak hiicre anemisi, polisitemi vera, esansiyel trombositoz, heparine bagh
trombositopeni, kazanilmis veya konjenital Protein C veya S eksikligi, protrombin
gen mutasyonu, Faktor V Leiden (aktive protein C'ye direng) mutasyonu,
Antitrombin Il eksikligi, Antifosfolipid sendromu, hiperhomosisteinemi ve
Trombotik trombositopenik purpura (TTP) hastaliklarin1 gostermek miimkiindiir(50).

Ayrica, romatizmal mitral veya aort kapak hastaligi, biyoprostetik ve mekanik
kalp kapakgiklari, atriyal veya ventrikiiler trombiisler, atriyal flutter, yeni gegirilmis
miyokard enfarktiisii (bir ay icinde), ejeksiyon fraksiyonu <%28 ile birlikte olan
kronik miyokard enfarktiisii, ejeksiyon fraksiyonu <%30 olan semptomatik konjestif
kalp yetmezligi (KKY), dilate kardiyomiyopati, SLE endokarditi (yani, Libman-
Sacks endokarditi), antifosfolipid sendromu ve kanserli hastalarda bulunan ve
bakteriyel olmayan lifli endokarditler, enfektif endokardit, papiller fibroelastoma, sol
atriyal miksoma, koroner arter bypass greft (CABG) gibi durumlarin embolik

inmeler agisindan risk teskil ettigi bilinmektedir(51, 52).



2.4 Etiyoloji

Iskemik inmelerin biiyiik cogunlugunda, beyin dokusuna glukoz ve oksijen
tastyan arteriyel kanin azalmasi (hipoperflizyon) ana sebeptir. Simiflandirmasi zor
olan diger bir inme nedeni ise vendz doniisiim saglayan damarlarin tikanmasi

nedeniyle gelisen inme seklidir. Beyin iskemisinin {i¢ ana alt tipi vardir(53).

Tromboz — Tromboz, genellikle bir arterin lokal yerinde tikanmasina karsilik
gelir. Tikanma, arteriyoskleroz, diseksiyon veya fibromiiskiiler displazi gibi arteriyel
duvar hastaligina bagli olabilecegi gibi, iist iiste tromboz durumu s6z konusu olabilir
veya olmayabilir. Trombotik inmeler, biiyiik veya kii¢iik damar hastalig olarak ikiye

ayrilabilir.

Anlenoe
Cerebral Artecy

Lelt Madde
Cerabral Artecy

Sekil 2.2 Serebral vaskiiler sistem(54)

Biiyiik damarlarda ateroskleroz, beyni besleyen biiyiikk ekstrakraniyal ve
intrakranial arterlerdeki in situ lokal hastaliklarinin ag¢ik ara en yaygin
nedenidir. Vazokonstriksiyon, bir sonraki en yaygin sebeptir. Bunu siklikla arteriyel
diseksiyon ve travmatik okliizyon takip etmektedir. Fibromiiskiiler displazi nadir
goriilen bir arteriyopatidir, ayirict tanida siklikla arteritten bahsedilir, ancak

trombotik inmenin son derece nadir goriilen nedenleri arasindadir(53).
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Kii¢iik damar hastaliklar1 intraserebral arter sistemini; Ozellikle distal
vertebral arterden, baziler arterden, orta serebral arter gdvdesinden ve Willis
¢emberinin arterlerinden c¢ikan penetran arterleri etkiler. Bu arterler asagida
bahsedilecek nedenlrden dolay1 tromboze olur. Kiigiik damar tikanikliginin en yaygin
nedeni lipohyalinosis'tir. Lipohyalinosis beyince kiigiik damarlarin okliizyonu ile

presente olan bir durumdur(53).
Emboli- Embolik inmeler dort ayr1 kategoride incelenebilir.

e Kardiyak (bilinen) kaynakl1 olanlar,
e EKO olarak olas1 kardiyak kaynakli olanlar,
e Arter kaynakli olanlar

e Idiyopatik kaynakl olanlar.

Semptomlar beynin iskemik bdlgeye gore degiskenlik gosterir. Embolus, alict
bolgeyi aniden bloke eder, boylece semptomlarin baslangict ani olur ve genellikle
baslangicta maksimaldir. Orta serebral arter bolgesi, emboli i¢in en yaygin tutulum
bolgesidir ancak trombiisler karotid arterlere ve posteriyor dolasima gegerek de

inmeye neden olabilir(55).

Sistemik hipoperfiizyon- Beyin basta olmak flizere diger organlarda de
kendini gosteren dolasim problemidir. Azalmis perflizyon, kardiyak arrest veya
aritminin neden oldugu kardiyak pompa yetmezliginden kaynakli olabilecegi gibi
akut miyokardiyal iskemi, pulmoner emboli, perikardiyal efiizyon, perikardiyal
tamponad veya major kanama ile iligkili azalmig kardiyak debiden de
kaynaklanabilir. Hipoksemi tablosu beyne tasman oksijen miktarini daha da
azaltabilir. Beyin islev bozuklugunun semptomlari, diger ikisinden farkl: olarak tipik
degildir ve daha dagniktir. Etkilenen hastalarin ¢ogunda genellikle solukluk,
terleme, tasikardi, siddetli bradikardi, hipotansiyon gibi bulgular da
mevcuttur. Norolojik belirtiler iskemi odaklarmin her iki hemisferini de kapsadig:
icin tipik olarak iki taraflidir, ancak dnceden var olan asimetrik vaskiiler tikayici bir

hastalik s6z konusu oldugunda bulgular asimetrik de olabilirler(53).
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2.5 Patofiziyoloji

Kan-beyin bariyeri (BBB), merkezi sinir sistemi homeostazini siirdiirmekle
sorumlu dinamik bir arayiizdiir. Egsiz 6zellikleri, beyni istenmeyen bilesiklere karsi
korur, ancak yapisinin bozulmasi ¢ok sayida patolojik degisikliklerin olusmasina
neden olur. BBB'nin bozulmasi ve gegirgenliginin artmasi, g¢esitli ndrolojik
hastaliklarin gelisiminde anahtar rol oynamaktadir. Iskemik inme en yaygin inme
tipidir ve sonunda hemorajik transformasyon (HT) gibi oliimciil sonuglara yol
acabilen, arteriyel okliizyon tarafindan tetiklenen sayisiz patolojik olaylarla
karakterizedir. BBB gegirgenligi, farkli biyolojik substratlarla iliskilendirilmis olan

farkli inme asamalar1 boyunca ¢ok fazli bir model ile karakterizedir (2).

Ilk okliizyon iskemik hareketin tetiklenmesiyle baslayan, dinamik olarak
birbirine bagl sayisiz patofizyolojik olaya neden olur ve nihayetinde beyin
hiicrelerinin yikimina ve/veya islev bozukluguna yol agan norolojik hasarlara neden
olabilir(56). Giiniimiizde, mevcut durumda onaylanmis ve etkili tek tedavi, normal
kan akisini yeniden saglayan rekanalizasyon tedavisidir. Ancak hastaligin dar

terapGtik penceresi, hastalardaki kullanimini ~%5 ile sinirlandirmaktadir. (57, 58)

BBB permeability i &
________ Hyperacute ’56 hours Acute (72 hours Subacute 6 weeks -_m"m""aﬁ&-)h_i-c":
Sudden hypoxia Neuroinflammation Neuroprotective inflammation S
2 i ; i ; ; Neovascularization
Cytotoxic edema |:| ECM and TJs degradation || Neoangiogenic and recovery :
S ok Neurogenesis
Cell death Reperfusion injury processes
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Sekil 2.3 inmenin farkl1 evreleri boyunca kan-beyin bariyeri gecirgenliginin evrimi

ve her evredeki ana patofizyolojik siiregler.(2)

Bu patofizyolojik yanitta meydana gelen en onemli olaylardan biri BBB'in
bozulmasidir. Arteryal tikanikliginin baslamasindan hemen sonra ortaya cikar ve

felgten birkag giin ila haftalar sonrasina kadar devam eder(59, 60)

Serebral kan akisi (CBF) bozuldugu i¢in, beyin metabolizmasi igin en temel
ihtiyaglardan olan oksijen ve glikoz metabolizmasinda bozulmalar goriiliir. iskemik
beyin dokusunda adenozin trifosfat (ATP) seviyeleri azalir ve iyonik pompalardaki
Na +-K + -ATPase ve Ca2 +-ATPase fonksiyonlar1 bozulur. Na + hiicre iginde
birikir, sivinin hiicre igeriSine dogru hareketini saglar ve sitotoksik 6dem olarak
adlandirilan  onkotik  hiicre  sismesiyle  sonuglanir(61). Ayrica,  hiicresel
depolarizasyonla birlesen glutamat eksitotoksisitesi, metabotropik ve iyonotropik
glutamat reseptorlerini, AMPA ve NMDA reseptorlerini asir1 uyararak kalsiyum
homeostazini daha da fazla bozar. Ca+2 kaynakli mitokondri disfonksiyonu,
stiperoksit anyonlart gibi reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) olusumuna yol agar(62).
Ancak bu erken BBB bozulmasindan sadece iyonlar sorumlu degildir. Aquaporinler,
matris metaloproteazlar (MMP), enflamatuar hiicreler, bradikinin, vaskiiler
endotelyal biiylime faktorii ve nitrik oksit sentaz gibi diger aracilarin da bu siirecte

rolii oldugu diisiiniilmektedir.

Daha once tikanmis bir damar yataginda kan akisinin yeniden saglanmasi iki
ucu keskin bir kiligtir. Cevredeki dokunun hayatta kalmasi saglanabilir, ancak ayni
zamanda bozulmus BBB boyunca su ve ozmotik ¢6ziinenlerin akisina da katkida
bulunabilir. Reperfiizyon, spontan olusabilecegi gibi rekanalizasyon terapileri

tarafindan uyarilabilen {i¢ asamali bir siirectir (63, 64)

Global veya fokal iskemide parankim hasar1 iskeminin siiresine ve bu siire
zarfinda olan kan akimina bagldir. Iskemi olan doku tekrar normal kan akimina
kavustugunda normal fonksiyonlarini geri kazanabilir. Bu doku normal kan akimi ile
karsilagtiginda sekonder olarak yeni bir hasar ortaya ¢ikabilir. Bu hasara

“’Reperfiizyon Hasar1’’ ismi verilmistir.
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Sekil 2.4 Inme sonras1 hemorajik transformasyona yol acan ana olaylar(2).

Iskemik inmenin seyri etkilenen alandaki hiicrelerin kan akiminin azalmasina
verilen tepkilere bagli olarak degisikenlik gosterir. Kollateral kan akiminin derecesi,
iskemik alanin genisligi ve iskeminin siiresi bu seyri etkileyen Onemli

faktorlerdir(65).
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2.6 Siiflama

Inme, birden fazla etiyolojinin neden olabilecegi karmasik bir
hastaliktir. Teshis teknolojisindeki gelismeler, inme hastalarinda inmenin altinda
yatan potansiyel nedenleri belirlememize olanak saglamistir. Iskemik inme
siiflandirmasimin temel hedefleri; dogru tan1 koymak, hizli tedavi saglamak ve altta

yatan potansiyel nedenleri tanimlamaktir(66).

2.6.1 Klinik simiflama

Bamford Klinik Klasifikasyonu’ dort ana baglikta incelenebilir.(67)

1. Total Anterior Dolasim Enfarktlar1 (TACI): OSA proksimal okluzyonu ve
IKA okluzyonu sonucunda gelisen vakalardir. Yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (disfazi, diskalkiili, vizyospasyal bozukluk), homonim hemianopsi
ve motor / duysal defisit bulgularinin birlikteliginin oldugu gruptur(68).

2. Parsiyel Anterior Dolasim Enfarktlar1 (PACI): OSA dallarindan bir tanesi
veya ASA’nin (genellikle nadirdir) tikanmasi sonucunda olusur. En az 2
TACI komponentinin varligi veya tek basina yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu veya sinirli kontralateral motor/duysal bozuklugu olan hastalar bu
grupta yer alir(68).

3. Posterior Dolasim Enfarktlar1 (POCI): Vertebro baziller sistemde yer alan
arterlerin proksimal ya da distallerinin ttkanmasi1 sonucu oksipital lob, beyin
sap1 ve serebellum enfarkti hastalarin oldugu gruptur. Wallenberg sendromu,
serebellar enfarkt, kismi veya genis beyin sap1 tutulumu, baziller tepe
sendromlari, net tanimlanamayan posterior sirkiilasyon sendromlar1 bu grupta
yer alir(68).

4. Lakiiner Enfarktlar (LACI): Kiiciik damar tutulumuna bagli iskemik alan
olusturan ve genellikle anjiografisinde patolojik degisikliklerin olmadigi
gruptur. Piir motor inme, pilir duysal inme, sensorimotor inme ve ataksik
hemiparezi, dizartri- beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir. Defisit yiiz,
kol ve bacak bolgelerinden en az ikisini icermeli ve bir ekstremitede sinirl

kalmamalidir(68).
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2.6.2 Etiyolojik simflama

TOAST smiflandirma sisteminin amaci, inme hastalarin1 daha iyi

kategorize etmek ve gesitli iskemik inme tiplerinin tedavisinde kullanilan

danaparoidin (antikoagiilan) potansiyel etkinliklerini arastirmak idi. Bu sistem

oncelikle klinik 06zelliklere ek olarak norogoriintiileme,

ekokardiyografi,

norosonografi ve serebral anjiyografiden elde edilen bilgilere dayaniyordu(69).

En yaygin kullanilan nedensel sistem, akut inme tedavisi (TOAST)

siniflandirmasinda Trial of Org 10172'dir. Modern teshis teknolojisindeki

gelismeler, yeni inme alt siniflandirma sistemleri, nedensel siniflandirma sistemi

(CCS) ve Cin iskemik inme alt siniflandirma (CISS) sistemi gibi TOAST'n

dogrulugunu artirmak i¢in yeni siniflandirma sistemleri gelistirilmistir(66).

Tablo 2.1 ‘de siniflandirmalara yer verilmistir.

Tablo 2.1 iskemik inme i¢in ana etiyolojik siniflandirma sistemlerinin
ozellikleri(70-72)

aterosklerozu

Sistemin Nedensel Nedensel ve Fenotipik Nedensel
tipi fenotipik
Baslica 1. Biiytik arter 1. Supra-aortik 1. Ateroskleroz 1. Biiytik arter
Alt tipler biiytik arter aterosklerozu

2.Kardiyoembolizm 2. Kardiyo- 2.Kardiyoembolizm 2.
aortik emboli Kardiyojenik
inme
3. Kiigtik damar 3. Kiiciik arter 3. Kiiciik damar 3. Penetren
tikaniklig tikaniklig hastalig1 arter hastalig1
4. Belirlenen diger 4. Diger 4. Diger nedenler 4. Diger
etiyoloji nedenler etiyolojiler
5. Belirsiz etiyoloji 5. Belirsiz 5. Belirsiz
nedenler etiyoloji
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2.7 Tam

2.7.1 Klinik ve ilk degerlendirme

Ani fokal beyin fonksiyonu kaybi, iskemik inme baglangicinin temel
ozelligidir. Ek olarak, inme gegiren hastalar baska ciddi agrilar da hissedebilirler. Bu
nedenle, ilk degerlendirme i¢in hizli ve kapsamli bir degerlendirme gerekmektedir.
[k asamadaki hedefler sunlar icerir:

e Hava yolu, solunum ve dolasima dikkat edilerek tibbi stabilitenin saglanmasi

e Hastanin sorun teskile den tiim kosullarin hizli bir sekilde lehimize ¢evrilmesi

e Inmeli hastalarda trombotik tedavi veya endovaskiiler trombektomi icin aday
olup olmadiginin belirlenmesi

e Hastanin norolojik semptomlarinin sebeplerinin arastirilmasi

Hayati belirtilerin degerlendirilmesi; hava yolu, solunum ve dolasim
stabilizasyonunun saglanmasi, inme geciren hastalarda dahil olmak {izere kritik hasta
degerlendirmesinin en temel pargasidir. Bilinci azalmis veya bulbar disfonksiyonu
olan hastalar solunum fonksiyonlar1 bozulacagindan dolayr hava yollarini
koruyamayabilir. Kanama, vertebrobaziler iskemi veya her iki hemisferi etkileyen
iskemi kaynakli bagli kafa i¢i basinci artisi olan hastalarda kusma ve solunum
disfonksiyonu gelisebilir. Bu durumlarda, yeterli ventilasyonu saglamak ve hava
yolunu aspirasyondan korumak igin entiibasyon gerekli olabilir. Yeterli ventilasyonu
olan hastalarda oksijen saturasyonu takip edilmelidir. Hipoksik olan hastalar, oksijen
satiirasyonunu %94 ve iizerinde tutmak adma ek oksijen almalidir. Akut iskemik

inmeli hipoksik olmayan hastalara rutin olarak ek oksijen verilmesi énerilmez(73).

2.7.1.1 Oykii ve fizik muayene

Iskemik inme semptomunun baslama zamaninin belirlenmesi kritiktir, ¢iinkii
bu siireler intravendz tromboliz ve/veya endovaskiiler trombektomi tedavisi igin
uygunlugun ana belirleyicisidir. Baslangi¢c zamani giivenilir sekilde ifade edemeyen
hastalar i¢in semptom baslangici, hastanin normal veya baslangi¢ nérolojik
durumunda oldugu bilinen son zaman olarak kabul edilir. Intravendéz tromboliz

(semptom baslangicindan itibaren 4,5 saatten daha kisa siirede) veya mekanik
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trombektomi (semptom baslangicindan itibaren 24 saatten daha kisa siirede) ig¢in
terapOtik pencere icinde bagvuran hastalarda anmanez dogru ve hizli sekilde
alimmalidir; trombolitik  tedavi  kontrendikasyonlart  agisindan da  detaylica
degerlendirilmelidir(74).

Beyin iskemisinin ayirici tanisinda diger bozukluklar1 ekarte etmek i¢in oykii
ve fizik muayene kullanilmalidir. Ornek olarak nébetler, senkop, migren,
hipoglisemi, hiperglisemi, hareket bozukluklart veya ila¢ toksisitesi akut iskemiyi
taklit edebilecek diger klinik durumlardir.

Hastay1 goriintiilemeye gondermeden once vital parametreleri degerlendirmek
ve eger bir anormallik varsa vitalleri stabilize etmek 6nemlidir.

Anormal solunum sesleri, bronkospazm, asir1 sivi yiikklenmesi veya stridor
gibi  bulgular basta olmak {izere hasta multidisipliner bir yaklasimla
degerlendirilmelidir.

Cilt endokardit, kolesterol emboli, purpura, ekimoz belirtileri veya yakin
zamanda yapilmis cerrahi veya diger invaziv prosediirler agisindan, o6zellikle de
glivenilir bir 6ykii alinamiyorsa detaylica incelenmelidir. Ayrica dilde olusan travma
(1s1rik izleri vb) nobete isaret edebileceginden hekim i¢in dnemli bir ipucudur.

Diisme Oykiisii veya siiphesi olan durumlarda, ciddi travma kaniti igin
radyografik olarak degerlendirilene kadar boyun immobilize
edilmelidir. Ekstremitelerin muayenesi sistemik arteriyel emboli, seliilit ve derin ven
trombozu kanitlarini gormek adina 6nemlidir(75).

Glasgow Koma Skalasi (GKS), her tiirlii akut tibbi ve travma durumlarinda
biling bozuklugunun derecesini nesnel olarak tanimlamak i¢in kullanilir. Skala
hastalarin yanit verebilirligini ve tepki durumunu ti¢ yonden degerlendirir: goz agma,
motor ve sozel tepkiler. Bunlarin her birinin ayr1 ayri degerlendirilmesi ve not

edilmesi hastanin genel durumuyla ilgili objektif bir veri olusturur(76).
Goz tepkisi (4)

Go6z agikligr yok

Agrili uyanla g6z agikligt

w M

So6zel uyariyla goz agma
4. Gozler spontan acik
Sozlii yanit (5)
1. Sozli yanit yok
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Anlasilmaz sesler, inleme ve muriltilar
Uygunsuz/anlamsiz kelimeler

Kafa karisikligl, uyumsuz ve kendiliginden yanitlar

o M LN

Oryante
Motor tepkisi (6)

1. Motor yanit1 yok.
Anormal ekstansor yanit
Agriya fleksiyon yaniti
Agriya geri cekme
Agriy1 lokalize ediyor

e o &~ W N

Komutlara uymakta

Farkli vaskiiler bolgelerdeki iskemi, spesifik sendromlarla ortaya ¢ikabilir ve
farkli klinik prezantasyonlara neden olabilir. Norolojik muayene, oykiiden elde
edilen bulgular1 dogrulamaya calismali ve zaman iginde ileri degerlendirme igin
Olciilebilir bir inceleme saglamalidir. Yapilandirilmig, o6lgiilebilir bir ndrolojik
muayene saglayan birgok 6lgek mevcuttur. Bunlardan en yaygin olarak kullanilan ve
dogrulanmis Olgeklerden biri, her bir maddesi 0 ila 4 puan arasinda degiskenlik
gosteren 11 maddelik Ulusal Saglik Enstitiileri iInme Olgegi'dir (NIHSS). Hafif, orta
ve siddetli inme i¢in tanimlanmig cut-off (sinir degerler) iyi belirlenmemistir, ancak
NIHSS skorunun <5 hafif, 5 ila 9 orta ve >10 siddetli inme i¢in cut-off degerlerini
baz almak makuldur. NIHSS su degerlendirmeleri igerir: biling diizeyi, g6z
hareketleri, gorme alanlarinin biitiinliigii, yiiz hareketleri, kol ve bacak kas giicii,
duyum, koordinasyon, dil, konusma ve ihmal. Her bozukluk, 0'dan 2'ye, O'dan 3'e
veya 0'dan 4'e degisen siral1 bir dlgekte puanlanir. Elde edilen degerlendirmeye gore
0'dan 42'ye degisen bir total puan elde edilir (puan yiiksekligi ile inme siddetinin
korele oldugu kabul edilir)(77).
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Tablo 2.2 Ulusal Saglik Enstitiileri inme Olgegi (NIHSS)

ierik

Puanlama

1 A. Biling diizeyi:

1b. Biling diizeyi sorulari:

1c. Biling diizeyi komutlari:

2. Bakis:

3. Gorme alani

4. Fasiyel parezi:

5. Motor kol:

6. Motor bacak:

7. Ekstremite ataksisi:

8. Duyusal:

9. Konusma:

10. Dizartri:

11. S6nme ve dikkatsizlik (eski ihmal):

0 = Uyari; keskin bir sekilde yanit veriyor.

1 = Uyan yok; kicuk bir uyariyla uyandirilabilir.

2 = Uyari yok; Tekrarlanan uyariya ihtiyag duyar veya agrili uyariya ihtiyag duyar.

3 = Yalnizca refleks motor veya otonomik etkilerle yanit verir veya tamamen tepkisizdir.

0 = Her iki soruyu da dogru cevaplar.
1 = Bir soruyu dogru cevaplar.
2 = Higbir soruyu dogru yanitlamiyor.

0 = Her iki gérevi de dogru sekilde gergeklestirir.
1 = Bir gorevi dogru sekilde gergeklestirir.
2 = Higbir gorevi dogru sekilde gerceklestirmez.

0 = Normal.

1 = Kismi bakis felci; bakis bir veya her iki gdzde anormaldir, ancak zorlu sapma veya tam
bakis parezi mevcut degildir.

2 = Zorla sapma veya okiilosefalik manevra ile Gistesinden gelinemeyen toplam bakig
parezisi.

0 = Gorme kaybi yok.

1 = Kismi hemianopsi.

2 = Tam hemianopsi.

3 = Bilateral hemianopsi (kortikal kérltk dahil kor).

0 = Normal simetrik hareketler.

1 = Minor felg (duzlesmis nazolabial kivrim, gllimsemede asimetri).

2 = Kismi felg (alt yiziin tamamen veya tama yakin felg).

3 = Bir ya da her iki tarafta tam felg (yliziin Ust ve alt kisminda yiiz hareketinin oimamasi).
0 = Kayma yok; uzuv tam 10 saniye boyunca 90 (veya 45) dereceyi tutar.

1 = Kayma; uzuv 90 (veya 45) dereceyi tutar, ancak tam 10 saniyeden 6nce asagi dogru
surliklenir; yataga veya diger desteklere carpmaz.

2 = Yergekimine kargi biraz gaba; uzuv 90 (veya 45) dereceye ulasamaz veya bu dereceyi
koruyamaz, yataga dogru surtklenir, ancak yercekimine karsi biraz caba gosterir.

3 = Yergekimine kargi ¢caba yok; uzuv diger.

4 = Hareket yok.

0 = Kayma yok; bacak 30 derecelik pozisyonu tam 5 saniye tutar.

1 = Kayma; 5 saniyenin sonunda bacak dusllyor ama yataga ¢arpmiyor.

2 = Yergekimine kargi biraz ¢aba; bacak 5 saniye sonra yataga diiser, ancak yercekimine
karsi biraz caba gosterir.

3 = Yergekimine kargi ¢gaba yok; bacak hemen yataga duser.

4 = Hareket yok.

0 = Yok.

1 =Bir uzuvda mevcut.

2 = iki uzuvda mevcut.

0 = Normal; duyu kaybi yok.

1 = Hafif ila orta duyusal kayip; hasta, igne batmasinin etkilenen tarafta daha az keskin
veya donuk oldugunu hisseder veya igne batmasiyla ylizeysel agrida kayip vardir, ancak
hasta dokunuldugunun farkindadir.

2 = Siddetli ila tam duyusal kayip; hasta ylze, kola ve bacaga dokunuldugundan haberdar
degildir.

0 = Afazi yok; normal.

1 = Hafif-orta derecede afazi;

2 = Siddetli afazi;

3 = Sessiz, genel afazi;

0 = Normal.

1 = Hafif-orta derecede dizartri;

2 = Siddetli dizartri;

0 = Anormallik yok.

1 = Gorsel, dokunsal, isitsel, uzamsal veya kisisel dikkatsizlik veya duyusal modalitelerden
birinde iki tarafli es zamanli stimiilasyona kargi reaksiyon olmamasi.

2 = Derin yari-dikkatsizlik veya birden fazla modalitenin yok olmasi;

Norolojik durumu degerlendirirken; O puan Normal/normale yakin muayene,

1-4 puan aras1 hafif inme, 5-14 puan arasi orta siddette inme, 15-20 puan arasi orta-

agir inme ve >20 puan ise agir inme olarak belirtilir.(78)
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2.7.2 Goriintiileme yontemleri

Inme, nérolojik muayene, bilgisayarli tomografi (BT) taramalari, MRI
taramalar1, Doppler ultrason ve arteriyografi gibi ¢esitli yontemlerle teshis edilebilir.
Bunlardan USG (ultrasonografi), intraserebral kan akisini incelemek igin kullanilan
basit, invazif olmayan bir yontem olarak bilinmektedir. Kisa siirede yatak basi
degerlendirme saglar, gilivenli ve portatif bir yontem olmast avantajint ve

kullanilabilirligini artirmaktadir(79, 80).

2.7.2.1 Bilgisayar Tomografi (BT)

Uzun zamandir cesitli goriintiileme yontemleri bulunmasina ragmen, BT
diger onemli goriintiileme yoOntemleriyle karsilastirildiginda daha diisiik maliyeti,
yaygin kullanilabilirligi, yiiksek hizi ve dogrulugu nedeniyle hem akut iskemik
inmeyi teshis etme, hem de hemorajik inme degerlendirmesi agisindan en yaygin ve

etkin kullanilan goriintiileme yontemi olmaya devam etmektedir(81, 82).

BT, akut donemde iskemik inmenin parankimal bulgularini hizli bir sekilde
belirlemek icin kullanilir. Iskemi meydana geldiginde, etkilenen parankimde
sitotoksik 6dem (hiicre i¢i) BT'de doku hipoatteniiasyonuna yol agabilir. Ancak
ozellikle hiperakut evrede BT bulgulari, insan goziiniin secemeyecegi sekilde silik

olabilir.(83, 84)
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(A) (B)

Sekil 2.5 BT goriintiilemesinde (A) sag frontoparietal bolgelerdeki oklar gri-beyaz
cevher farklilagmasini ve obstriiksiyonu gosterir. B. Sol bazal gangliyonlarda ve

kortikal sulkuslarda hafif hipodansite ve silinme géziikmektedir(85).

Ayrica BT’de en erken bulgu hiperakut donemde goriilen, intravaskiiler
trombiisii dogrudan temsil eden hiperdens damar gériintiisiidiir.(86) . Ugiincii saatten
sonra iskemik alanda yavas yavas dansite azalir 24-48 saat icerisinde iskemik daha

da belirgin hale gelir(17).
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Sekil 2.6. Sol MCA'nin proksimal segmentinde hiperdens damar goriintiisii (dens
MCA goriintiisii)(87).

2.7.2.2 BT Anjiografi (BTA):

BT anjiyografi (BTA), inmenin tiim dénemlerinde kranial vaskiiler yapilarin
hizli ve noninvaziv olarak degerlendirmesini saglayan radyolojik goriintiile
yontemidir. Akut inmede kullanim amact trombiisiin mevcudiyetinin ve

lokalizasyonun belirlenmesidir.

Hizli uygulanabilmesi, goriintiilemeden sonra hastanin hemen isleme
alinabilmesi bu tetkikin baslica avantajlarindandir. Hastaya yiiksek doz kontrast
madde verilmesi, hareketli hastalarda goriintiilerin artefaktli ¢ikmasi ise bu tetkikin

en 6nemli dezavantajlaridir.(88)
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Sekil 2.7 Akut iskemik inmeli 75 yasinda erkek hasta BTA degerlendirmesinde, sol

orta serebral arterin M2 segment dallarindan birinin okliizyonu (0k)(89).

2.7.2.3 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):

Manyetik rezonans gorintileme (MRG), inme semptomlart ile bagvuran
bircok hastada yapilan tanisal degerlendirmenin ayrilmaz bir pargasi olarak kabul
edilir. MRG, iskemik lezyonlarin saptanmasinda bilgisayarli tomografiden istiin
olmakla kalmaz, aynm1 zamanda akut veya kronik kanamayi dogru bir sekilde
belirleme potansiyeline sahiptir(90). MRG'nin  BT’ye goére diger avantajlari;
serebrovaskiiler olaylar1 fokal, ani baglangicli noérolojik sorunlara yol agan diger
nedenlerden ayirt etmede daha iyi bir aymirt edici performans saglar
ve akut iskemik lezyonlarin ~ daha erken zamanda daha iyi hassasiyetle

tanimlanmasidir(91).
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Ote yandan difiizyon agirlikli griintiileme (DWI), hiperakut iskemide birincil

patoloji olan sitotoksik 6deme duyarlidir ve bu nedenle iskeminin ilk saatlerinde bile

iskemik hasarin boyutunu belirleme firsat1 saglayabilir.

Sekil 2.8 Kiiciikk bir difiizyon kisitlamasi ve lezyonun goriintiilemesi(a). Doku
hipoperfiizyonunun diger 6nemli belirtegleri, sivi zayiflatilmig inversiyon tipi
goriintiileme (FLAIR) ve hiperintens damarlar (c; ok baglar1) ve diger

goriintiilemedeki (d; ok baslar1) hipointens damarlar(92).

Serebral iskemi karmasik bir dizi patofizyolojik olay: tetikler. Genel olarak
T1, T2, FLAIR, MR anjiyografi, DWI, PWI ve GRE'yi kapsayan klinik MRG tipleri,
bu karmasik siireci bizim agimizdan basite indirgeyebilir ve belli 6lgiide anlamamiza

yardimc1 olur. Yeni MRG sekanslarimin ve goriintii isleme algoritmalarinin
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gelistirilmesi, 6zellikle akut donemde iskemik lezyon biiyiimesindeki degiskenleri ve

stireci agiklamamiza yardimci olabilir(92).

2.7.3 Biyokimyasal belirtecler

Akut serebral iskemi lokal ve sistemik immiin yanit1 tetiklemektedir. Ayrica
Notrofil-lenfosit oraninin (NLR) inflamasyonla iliskili bir belirtegc oldugu
bilinmektedir. Semptomatik intrakraniyal kanama, kanser ve kardiyovaskiiler
hastaligin olumsuz klinik sonuglar1 ile de bagimsiz olarak iliskili oldugu yapilan
calismalarca gosterilmistir. NLR iskemik inme gegiren hastalarda hemorajik
transformasyonu  6ngorebilir. Hemorajik transformasyon, iskemik serebral
enfarktiisiin ciddi bir komplikasyonudur ve akut iskemik inmeye (AIS) yonelik

terapotik miidahalelerle de iliskisi olabilmektedir(93).

Trombositin insan organizmasindaki en Onemli roli, normal kosullarda
dolagimda hemostazi1 saglamaktir. Patolojik kosullar olustuktan sonra ise en 6nemli
gorevi tikayicl bir trombiis olusturmaktir. Bunlarla beraber bagisiklik sisteminde de

onemli bir rolii istlenmektedirler(94, 95).

Aspartat aminotransaminaz (AST) ve alanin aminotransaminaz (ALT),
hepatositler tarafindan kan dolasimina salinan ve hepatoseliiler hasarinin gostericisi
olarak bilinen iki enzimdir. Onceki calismalar, AST ve ALT diizeylerinin akut
iskemik inme (AIS) sonrasi fonksiyonel sonuglarla iligkili oldugunu géstermistir(96).
Iskemik inmeden sonra etkilenen noronlar tarafindan asirn miktarda glutamat
salgilanmaya baslar ve bu durum néronlarda hiicre i¢i kalsiyum artisina neden
olmaktadir. Bliyiik miktardaki hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonu noral hiicre
6liimiine neden olmaktadir. Diger taraftan, kandaki yiiksek glutamat seviyeleri AST
ve ALT seviyelerini artirarak  glutamatin  periferik kan dolasimindan

uzaklastirilmasina yol acar(97).

CRP enflamasyon sonrasi karaciger tarafindan sentezlenen ve inflamatuar
stireglerde artabilen reaktif bir proteindir. IL-6 etkisiyle indiiklenir ve bir akut faz
reaktanidir(98). Ca varliginda, CRP mikroorganizmalar iizerinde bulunan
polisakkaritlere baglanarak ve Clqg'yu aktive etmek suretiyle kompleman

sistemindeki klasik yolag: tetiklemis olur(99). CRP yas, cinsiyet, sigara kullanimu,
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obezite, lipit seviyeleri ve hipertansiyon dahil olmak iizere birgok faktérden
etkilenmektedir(100). CRP enflamasyon, okliizyon sirasinda artig gosterir ve ayni
zamanda dokunun terapotik reperfiizyonu sirasinda énemli role sahiptir. inme sonrasi
inflamatuar yanitin hastalar i¢in 6nemli bir prognostik faktor oldugu daha sonra
yapilan c¢alismalarca kesfedilmistir. Ayrica iskemik olaydan sonraki ilk 48 saat
boyunca yliksek CRP konsantrasyonlari, genel prognozun yani sira ani ve uzun

vadede mortaliteyi 6ngérmede 6nemli bir role sahiptir(101).

Giliniimlizde kullanilmakta olan prokalsitonin (PCT), sistemik bakteriyel
enfeksiyonlarin erken tespiti ve tedavi cevabi i¢in degerli bir biyobelirtectir. Yakin
zamanda yapilan ¢alismalarda, PCT'nin iskemik inmeden sonra fonksiyonel sonuglar

tizerinde prediktif ozelligi olan ve mortalite ile korele bir marker oldugu
bildirilmistir(102). Dikkat edilmesi gereken bir husus; prokalsitonin giinliik klinik

uygulamada travma, yanik, karsinom (mediiller C-hiicreli, kii¢iik hiicreli akciger ve
bronsiyal karsinoid timdr vb.) gibi durumlarda ve immiinomodiilatér tedavi alan

hastalarda da serum seviyelerinin yiikselebilecegi gosterilmistir (103, 104).
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2.8 Tedavi

Iskemik inme tedavisindeki ana hedef iskemik alanlardaki hasar1 minimal
seviyede tutmak ve komplikasyonlar1 dnlemektir(105). iskemik inmenin tanimmasi
ve tedavinin hizli bir sekilde baglanmasi 6nemini korumaktadir. Bu sebeple her
saglik kurulusunun Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii’niin dnerdigi

zaman hedeflerine ulasmak i¢in diizenleme yapmasi zorunlu hale gelmistir.(106)

Tablo 2.3 iskemik inme ydnetiminde hedef zamanlar.(106)

Kapidan Doktora <10 Dakika
Kapidan Bt Goriintiilemesine <20 Dakika
Bt Degerlendirilmesi <45 Dakika
Kapidan Tedaviye <60 Dakika
inme Ekibine Ulasma <15 Dakika

Inme hastalarinda da acil servise basvuran diger tiim kritik hastalarda oldugu
gibi hizli bir sekilde biling durumu, dolasim, havayolu ve solunum degerlendirmesi
yapilmalidir. Hastanin stabilizasyonu saglanmalidir. Bunlarin yaninda hastanin vital
parametreleri (kan basinci, kan sekeri, oksijen satiirasyonu, ates, solunum sayisi,
nabiz vb.) degerlendirilmeli ve kayit altina alinmalidir. Oliimciil ritimlerin taninmasi

acisindan hasta monitorize edilmeli, EKG ¢ekilmeli ve damaryolu agilmalidir. (107)

Iskemik inme hastalarinda akut dénemde bazen kan basinci yiiksek diizeyde
izlenebilmektedir. Iskemik inmede akut donemde kan basmci degeri 220/120
mmHg’'nin lizerine ¢ikmadigi miiddetce antihipertansif tedavi baslanmasi
onerilmemektedir. Eger ki kan basmct 220/120 mmHg’nin iizerinde ise kan

basincinin %15 oraninda diisiiriilmesi onerilir. (107, 108)

Hipoglisemi benzer Klinikle presente olabildigi i¢in bazen inmeyi taklit
edebilmektedir. Bu sebepten inme siipheli her hastada mutlaka parmak ucu kan

sekeri ivedilikle bakilmalidir. Hiperglisemi akut iskemik inme hastalarinda daha sik
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karsimiza c¢ikmaktadir ve bu durum kotii prognoza isaret eder. Hiperglisemi
anaerobik metabolizma ile ortaya ¢ikan asidozu, serbest radikalleri ve kan-beyin
bariyeri gegirgenligini arttirarak iskemik beyin hasarmi daha da siddetlendirir.(109)
Bu sebeplerden dolay1 iskemik inme hastalarinda kan sekeri 140-180 mg/dl arasinda
tutulmali ve siki takip edilmelidir.(110)

2.8.1 Rekanalizasyon Tedavileri

Akut iskemik inme icin reperfiizyon tedavisinin asil amaci, beynin iskemik
olan ancak heniiz enfarkte olmamis bolgelerine kan akisini yeniden saglamak ve
uzun vadede felgle iliskili sakatlik ve Olim oranmi azaltarak sonucu
iyilestirmektir. Etkinligi kanitlanmig reperfiizyon tedavisi secenekleri arasinda

intravenoz tromboliz (IVT) ve mekanik trombektomi (MT) yer alir.

2.8.1.1 iV Trombolitik Tedavi

Alteplaz IVT, semptomlarin basladigi son bilinen zamandan itibaren 4,5 saat
icinde baslanmasi kosuluyla, akut iskemik inme tedavisinde temel olarak kullanilan
ilagtir. Alteplazin faydasi zamana bagli oldugundan, tanmin hizli konmas: ve
hastalar1 olabildigince ¢abuk tedavi etmek ¢ok onemlidir. Bir rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (tPA) olan Alteplaz, trombiis (piht1) i¢indeki fibrine
baglanarak ve hapsolmus plazminojeni plazmine gevirerek lokal fibrinolizi baslatir

ve ortaya ¢ikan plazmin trombiisii pargalar(111).

IV rtPA endikasyonlari:(112)

a. Norolojik defisite neden olan iskemik inme
b. Semptomlarin baslangicinin iizerinden en fazla 4,5 saat gegmesi

c. Hastanin 18 yasindan biiyiik olmasi
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1V rtPA’nin bazi kesin kontrendikasyonlar:(113)

Goriintiilemede subaraknoid, intraserebral, subdural kanama olmasi

T @

BT de demarke ve genis hipodansite olmasi
Hipertansiyon (SKB >185 mmHg, DKB>110 mmHg)
d. Akut kanama diyatezi (asagidakiler dahil)

o

e Trombosit sayisinin 100.000/mm3’{in altinda olmasi

e Antikoagiilan kullanimina bagli INR >1,7 veya aPTT> 40 sn olmasi

Goreceli uygulama kriterleri (yarar/zarar orani degerlendirilip klinisyen ve

hasta/hasta yakinlarinca karar verilmelidir):

Baslangi¢c zamaninin belirlenememis olmasi

o ®

Uyanma aninda fark edilen inme

o

Son 3 ay igerisinde kranial veya spinal cerrahi

o

Son 3 ay icerisinde kranial veya spinal travma

Son 3 ay igerisinde iskemik inme

=h

Son 3 hafta icerisinde gastrointestinal hemoraji

Son 3 hafta igerisinde genitotiiriner hemoraji

> @

Son 3 hafta igerisinde major cerrahi girisim

i. Son 2 hafta igerisinde major travma

J-  Son 1 hafta igerisinde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon
k. Intrakraniyal hemoraji dykiisii

I. NOAK (non-vitamin K antagonisti oral anti-koagiilan) kullanimi (son 48
saatte)

m. Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz

n. lleri karaciger yetmezligi, siroz

0. Aort diseksiyonu

p. Enfektif endokardit, Perikardit

g. Sistemik malignite

r. Intrakraniyal intraaksiyel tiimor veya kitle

s. Intrakraniyal AVM

t.  Yaygn anterior ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI)
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u. Son 7 giin i¢inde dural ponksiyon.

Semptomlarin baslangici iizerinden 3- 4.5 saat ge¢mis olan hasta grubunda
yukarida bahsedilen rolatif kontraendikasyonlara ek olarak asagidaki kriterlerde goz

oninde bulundurulmalidir:

a. Yasin 80 iistii olmasi
b. Siddetli inme (NIHSS skorunun 25 tizeri olmasi)
c. INR dikkate alinmaksizin 6zge¢miste oral antikoagiilan kullanimi1 olmasi

d. Diyabetis mellitus ve gecirilmis inme 6zge¢cmislerinin birlikte bulunmasi

2.8.1.2 Mekanik Trombektomi

Ilag tedavisine direncli veya kontrendike olan hasta gruplarinda ilk 6 ila 24
saat i¢inde uygulanmasi Onerilmektedir. Kilavuzda, inme semptomlari
baslangicindan itibaren 6 saat icerisinde asagidaki kriterleri karsilayan hastalar

i¢in trombektomi uygulanabilir:

« Inme &ncesinde modifiye Rankin Skalas1 (mRS) skoru 0 veya 1 olmasi

e Neden olan tikanikligin ICA veya MCA segment 1°’de (M 1) olmasi

o Hastanin 18 yastan biiylik olmas1

e NIHSS skorunun 6 veya daha yiiksek puanda olmasi

e Alberta inme programi erken BT skoru (ASPECTS) Skorunun = 6 olmasi

[lave olarak 6-24 saat icinde olan asagidaki kriterleri karsilayan

hastalarda da mekanik trombektomi uygulanabilir:

o Anterior dolagimda biiyiik damar tikaniklig: olanlar.
e DAWN veya DEFUSE uygunluk kriterlerini karsilayan hastalar.(114)

2.8.1.3 Antiplatalet tedavi
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Inme gegiren hastalar ilk 30 giin tekrarlayan iskemik inme acisindan risk
tagimaktadir. Bu riski 6nlemede antiplatelet ilaglarin kullanilabilirligi bilinmektedir.
Antiplatelet ajanlar, iskemik inme nedeninin nonkardiyojenik oldugu belirlendiginde
endikedir(115).

Diinya capinda en ¢ok kullanilan antiplatelet ajanlar arasinda aspirin,
klopidogrel ve dipiridamol bulunur. inme tekrarin1 &nleme konusunda hepsinin
yiiksek diizeyde kanitt mevcuttur. Antiplatelet kombinasyonu, uzun siireli

kullanildiginda kanama riski tasimaktadir(116).

Iskemik inme hastalar1 iizerine yapilan bir calismada aspirin tedavisi ile
plasebo karsilastirilmistir. Aspirin tedavisi verilen grupta mortalite plaseboya gore
%18 daha diistik saptanmistir.(117)

2.8.1.4 Antikoagiilan tedavi

Ikincil inme onlemesinde, antiplatelet ilag grubundan baska,
antikoagiilanlar da kullanilmaktadir. Antiplateletler ve antikoagiilanlar, sirasiyla
trombositlerin ve pihtilasma kaskadinin aktivasyon yollarin1 bloke ederek
etkilerini gosterirler.  Antikoagiilanlar daha ¢ok kardiyoembolik inmeyi
onlemede kullanilir. Yaygin olarak kullanilan antikoagiilanlar arasinda warfarin,

dabigatran, rivaroxaban, apixaban ve edoxaban bulunur(118).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 ARASTIRMANIN AMACI

Arastirma retrospektif olarak tek merkezde yiriitilmustir. 01.01.2012 —
01.11.2022 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
servisinde akut iskemik inme tanis1 alan hastalarda hematolojik parametrelerin, akut
faz reaktanlarinin ve biyokimyasal parametrelerin prognostik degerlerini belirlemek

amaclanmugtir.

3.2ARASTIRMANIN MODELI

Calisma retrospektif bir ¢alisma olup, hasta verilerine Hastane Bilgi Yonetim
Sistemi’nden (HBYS) ulasilmistir. Calismaya Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Tip Klinigi’'nde 01.01.2012 — 01.11.2022 tarihleri arasinda iskemik
inme tanis1 almis 18 yas ve TUstll hastalar dahil edilmistir. Hastalarin dosya
taramalarindan epidemiyolojik verileri (yas, cinsiyet), Ozgecmis Ozellikleri
(hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi), acil servise kabuldeki radyolojik
gortntiilemeleri (Bilgisayarli Tomografi, Manyetik Rezonans Goriintiileme), vital
parametreleri (arteryal kan basinci, nabiz), klinik bulgulari (bas donmesi, amnezi,
norolojik defisit, biling diizeyi), bazi hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar
belirtecleri (wbc, plt, rdw, pdw, mpv, lokosit sayisi/platelet hacmi, platelel
hacmi/platelel sayisi, platelel/lenfosit sayisi, crp, prokalsitonin, fibrinojen, pt, aptt,
alt, ast, lre, kreatinin, albiimin, kalsiyum, laktat vb.) uygun sekilde hazirlanmis
formlara kaydedilmistir. Bu veriler dogrultusunda bakilan parametrelerin iskemik

inme ile olan iligkileri ve prognozu 6ngdrmedeki basarilari degerlendirilmistir.

3.3ISTATIKSEL YONTEMLER
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Calismamizda istatistik analizler ve veriler i¢in SPSS 21.0 programi (IBM Inc,
Chicago, IL, USA) kullanilmistir. Kategorik veriler yiizde (%) ve frekans (N), nicel
veriler ise dagilim seklinde gore ortalama (mean) +standart sapma (SS) veya medyan
(ortanca) seklinde, IQR olarak ifade edildi. Nicel parametrelerin normallik 6zellikleri
histogram analizleri, basiklik ve ¢arpiklik verileri ve Kolmogrov-Smirnov analizleri
kullanilarak irdelendi. Nicel bulgularin gruplar arasi varyans ozellikleri ve gruplar
arast homojenite Ozellikleri Levene’s Testi araciligiyla incelendi. Parametrik
varsayimlarin karsilanip karsilanmamasi durumuna gore veriler i¢in uygun testler
kullanild1; normal dagilim sergileyen nicel veriler igin parametrik testler, normal
dagilmayanlar i¢in ise non-parametrik testler kullanildi. Normal dagilan parametreler
icin iki grup (bagimsiz) kiyaslamasi i¢in bagimsiz (independent) &rneklem t-testi,
ikinin lizerinde gruplar i¢in ise ANOVA (tek yonlii varyans analizi) testi kullanild1.
Normal dagilmayan veriler i¢in ise iki grup (bagimsiz) karsilastirmasi Mann-Witney
U testi , ikinin iizerinde grubun karsilagtirilmasi igin ise Kruskal-Wallis-H testi
kullanild1. Kategorik parametrelerin kiyaslanmasinda ise Pearson Ki-kare analizi
kullanildi. Uygun parameteler i¢in Logistik regresyon analizi ve modellemeleri
gerceklestirildi. Parametrelerin tanisal ve prediktif 6zellikleri ROC analizi ile ortaya
kondu. Nicel parametrelerin korelasyon iliskileri i¢in Spearman analizi kullanildi.
Tip-1 hata (o) degeri 0.05 (%5) ve p anlamlilik diizeyi <0,05 kabul edilmistir.
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3 BULGULAR

Tablo 4.1. Hastalarin nicel verileriyle ile ilgili genel istatistiksel tanimlamalar ve
parametrelerin dagilim 6zellikleri

Parametre Minimum | Maksimum Dagihm *
Nabiz (HR) (dk?) 40 188 82
SKB (mmHg) 70 240 120
DKB (mmHg) 40 160 80
Saturasyon (%) 49 100 96
GKS (puan) 3 15 15
RBC (10%/uL) 1,46 10,20 4,70
RDW (%) 10,1 49,5 14,8
WBC (K/ul) 0,6 33,2 8,63
Nétrofil (K/uL) 0,35 24,3 5,61
Lenfosit (K/uL) 0,01 7,8 1,83
CRP (mg/L) 0,17 450,0 16,6
Prokalsitonin (ug/L) 0,01 20,00 . 0,09
Fibrinojen (ng/dL) 1417 1018 o 3284
Ure (mg/dL) 5,60 326,0 \_C/ 38,1
Kreatinin (mg/dL) 0,27 8,39 o 0,84
ALT (U/D) 12 926,0 g 16,0
AST(U/L) 6,0 1536,0 22,0
aPTT (sn) 9,0 87,0 25,5
INR 0,7 26,1 1,02
WMR 53,2 4397,2 995,1
MPR 0,012 0,664 0,037
NLR 0,29 815,79 3,00
PLR 5,63 13421,1 1259
NIHSS (puan) 0 32 3
Enfarktiis alan1 (mm?) 0 4794 356,0
Servis yatis siiresi (giin) 1 49 7
YBU yatis siiresi (giin) 1 68 6
Total yatis siiresi (giin) 1 68 9

Yas (yil) 20 100 ) 70,94+18,81
Platelet (K/uL,) 143 553,0 4 | 237,7377.95
MPV (fL) 4,68 13,50 § 8,77+1,42
Albumin (g/dL) 1,44 5,40 § 3,43+0,57
Kalsiyum (mg/dL) 6,40 11,60 S 9,05+0,68

7 Normal dagilim ézelligi gosteren parametreler ortalama=SS, normal dagilmayan parametreler ise medyan
(min-maks) (IQR) seklinde ifade edilmstir.

IQR= Interquartile Range

*Bazi hastalar hem servis, hem YBU yatist almistir.



Tablo 4.2. Yas, cinsiyet ve genel durum dagilimi

Grup Frekans (N) %
- Geng (20-65) 292 30,2
&S
>~ =
O | Yasli (>65) 676 69,8
l‘u_; Kadin 452 46,7
=
O | Erkek 516 53,3
g | GKS: 3-8 55 57
=
O | GKS:9-12 107 11,1
5
O | GKS: 13-15 806 83,3

Cinsiyet Dagilimi

= Kadin (n=452) = Erkek (n=516)

Sekil 4.1. Cinsiyet dagiliminin genel 6zet semasi



Yas Gruplarinin Cinsiyet Dagilimi

Frekans (n)

400
350 341 335
300
250
200 181
150 111
100
o
0

20-65 yas >65 yas
Travma Gruplari
B Kadin ® Erkek

Sekil 4.2. Yas gruplarinin cinsiyet dagilimi ve 6zet sema (geng grup erkek agirlikli, %62,0)
(X?(1)=12,658, p<0,001)
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Tablo 4.3. Hastalarin 6zge¢mis (ek hastalik) verileri ve yapilan islemlerin 6zeti

Dagihm
Frekans (N) Yiizde (%)
Var 315 32,5
DM
Yok 653 67,5
Var 541 55,9
HT
= Yok 427 44,1
S
= Var 131 135
g AF
S Yok 837 86,5
=~
N Var 249 25,7
£ | KAH
g Yok 719 74,3
&0
35 Var 245 25,3
Gegirilmis SVO
Yok 723 74,7
Enoksaparin Evet 835 86,3
veya ASA”
kullanimi Haylr 133 13,7
Evet 101 10,4
Trombolitik
g Hayir 867 89,6
D
= Evet 70 7,2
Trombektomi
Hayir 898 92,8

ASA: Asetil salisilik asit KAH: Koroner Arter Hastaligt AF: Atrial Fibrilasyon
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Tablo 4.4. Hastalarin yatis ve mortalite verileri (Genel)

Frekans (N) Yiizde (%)
YBU Yatist 1-6 giin 219 226"
N > 6 giin 198 20,5 "
§° Medyan (min-maks) 6 (1-68)
= Servis Yatisi 1-7 giin 438 452"
5]
s > 7 giin 359 37,17
% Medyan (min-maks) 7 (1-49)
.h 1 0,
% Sonug¢ Exitus, n (%) 193 (%80.1)
= e .
= Sifa ile taburcu, n (%) 775 (%19,9)
Exitus K 102 %52,8
(Cinsiyet)
E 91 %47,2

*Genel orneklemdeki yiizde (%) dagilimidir.
** Bazi hastalarin hem servis, hem YBU yatisi olmustur.

Sekil 4.3. Prognoz (sag kalim) durumunun genel 6zeti

Prognoz Semasi

80,10%

= EXITUS (n=193) = SiFA ILE TABURCU (n=775)
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Sag Kalim - Cinsiyet iliskisi

450 425
400 350
350
— 300
=
«» 250
C
£ 200
e
(N
150 102 91
100
0
EXITUS SIFAILE TABURCU
SAG KALIM

B Kadin M Erkek

Sekil 4.4. Prognoz — cinsiyet iliskisi dzeti (X?(1)=3,670, p=0,06).

Hastalarin 6zge¢mis ve uygulanan islemlerin cinsiyet, yas grubu ve prognoz (sonug)
ile olan iligkileri incelenmistir. Yapilan incelemede kadinlarda DM (%55,9) ve HT (%55,3)
ozgegmisinin erkeklere kiyasla daha baskin oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Diger taraftan
kadinlarda trombolitik uygulanma oranlarinin (%56,4) daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
(p=0,04). Diger parametrelerde ise cinsiyetler arasi anlaml istatistiksel farklilik
gorlilmemistir. Yas gruplarina gore inceleme yapildiginda ise DM (%76,5, p=0,002), HT
(%79,5, p<0,001), AF (%82,4, p<0,001), KAH (%80,3, p<0,001) ve gecirilmis SVO
(%76,7, p<0,001) oranlarinin yash grupta (>65 yas) daha yiiksek ve istatistiksel anlamli
oldugu goriilmiistiir. Diger parametrelerde ise gruplar arasi anlamli istatistiksel farklilik
tespit edilmemistir. Prognoza (sonug) gore inceleme yapildiginda ise, HT (%22,6, p=0,02),
AF (%32,1, p<0,001), KAH (%26,1, p<0,001), Trombolitik (%29,7, p=0,009) ve
trombektomi (%34,3, p=0,002) islemleri oranlarinin exitus olan grupta daha diisiik oldugu
gorlilmiistiir. Diger parametrelerde ise gruplar aras1 anlamli istatistiksel farklilik

goriilmemistir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Cinsiyet, yas ve prognoz gruplari ile hasta 6zgegmisi (ek hastaliklar) ve uygulanan islemlerin birbirleri ile iliskilerinin analizi

Orneklem Gruplar

Ozgecmis (ek hastaliklar)

Yapilan islemler

Cinsiyet A Yas Grubu . Prognoz
Y p i p J p

Kadin Erkek 20-65 yas >65 yas Sifa ile taburcu Exitus

Parametreler

FREKANS (%)

DM
Evet 176 (55,9) 139 (44,1) <0,001 74 (23,5) 241 (76,5) 0,002 246 (78,1) 69 (21,9) 0.28
Hayir 276 (42,3) 377 (57.7) 218 (33,4) 435 (66,6) 529 (81,0) 124 (19,0)
HT
Evet 299 (55,3) 242 (44,7) <0,001 111 (20,5) 430 (79,5) <0,001 419 (77,4) 122 (22,6) 0,02
Hayir 153 (35,8) 274 (64,2) 181 (42,4) 246 (57,6) 356 (83,4) 71 (16,6)
AF
Evet 66 (50,4) 65 (49,6) 0.36 23 (17,6) 108 (82,4) 0,001 89 (67,9) 42 (32,1) <0001
Hayir 386 (46,1) 451 (53,9) 269 (32,1) 568 (67,9) 686 (82,0) 151 (18,0)
KAH
Evet 104 (41,8) 145 (58,2) 0,07 49 (19,7) 200 (80,3) <0,001 184 (73,9) 65 (26,1) 0,005
Hay1r 348 (48,4) 371 (51,6) 243 (33,8) 476 (66,2) 591 (82,2) 128 (17,8)
Gecirilmis SVO
Evet 121 (49,4) 124 (50,6) 0.32 57 (23,3) 188 (76,7) 0,006 195 (79,6) 50 (20,4) 0.83
Hayir 331 (45,8) 392 (54,2) 235 (32,5) 488 (67,5) 580 (80,2) 143 (19,8)
Trombolitik
Evet 57 (56,4) 44 (43,6) 0.04 38 (37,6) 63 (62,4) 0,08 71 (70,3) 30 (29,7) 0,009
Hay1r 395 (45,6) 472 (54,4) 254 (29,3) 613 (70,7) 704 (81,2) 163 (18,8)
Trombektomi
Evet 32 (45,7) 38 (54,3) 0.86 23(32,9) 47 (67.1) 0.61 46 (65,7) 24 (34,3) 0,002
Hayir 420 (46,8) 478 (53,2) 269 (30,0) 629 (70,0) 729 (81,2) 169 (18,8)

* Pearson ki-kare analizi
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Hastalarin 6zge¢mis ve uygulanan islemlerin GKS ile olan iligkileri

incelenmistir. GKS puanlari ile AF’nin ylizdesel olarak pozitif yonde korele oldugu,

GKS:3-8 olan grupta AF oranlarinin en diisiik (%6,1), GKS:13-15 olan grupta ise en

yiikksek (%71,8) oldugu goriilmiis ve anlamli istatistiksel farklilik not edilmistir

(p<0,001). Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir istatistiksel farklilik

gorilmemistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Nicel ve laboratuvar parametrelerin GKS ile olan iligkilerinin analizi

GKS
3-8 9-12 13-15 p*
(n=55) (n=107) (n=806)
Parametre
N (%)
DM
Evet 15 (4,8) 36 (11,4) 264 (83,8) 0,68
Hayir 40 (6,1) 71 (10,9) 542 (83,0)
HT
Evet 30 (5,5) 68 (12,6) 443 (81,9) 0,23
Hayir 25 (5,9) 39(9,1) 363 (85,0)
AF
Evet 8 (6,1) 29 (22,1) 94 (71,8) <0,001
Hayir 47 (5,6) 78 (9,3) 712 (85,1)
KAH
Evet 16 (6,4) 30 (12,0) 203 (81,6) 0,68
Hayir 39 (5,4) 77 (10,7) 603 (83,9)
Gecirilmis SVO
Evet 12 (4,9) 28 (11,4) 205 (83,7) 0,81
Hayir 43 (5,9) 79 (10,9) 601 (83,2)
Trombolitik
Evet 6 (5,9 15 (14,9) 80 (79,2) 0,42
Hayir 49 (5,7) 92 (10,6) 726 (83,7)
Trombektomi
Evet 7 (10,0) 12 (17,1) 51 (72,9) 0,051
Hayir 48 (5,3) 95 (10,6) 755 (84,1)
*Pearson ki-kare testi

Hastalarin nicel parametreleri cinsiyet gruplarina gore analiz edilmistir. Bu
analizde yas (p<0,001), Platelet (p=0,001), MPV (p=0,002), RDW (p=0,02), PLR
(p=0,001), NIHSS (p=0,003) ve enfarktiis alanlarmin (p=0,009) kadinlarda daha

yiiksek diizeyde seyrettigi ve anlamli istatistiksel farklilik teskil ettigi goriilmiistiir.
Diger taraftan GKS (p=0,006), RBC (p<0,001), Kreatinin (p<0,001), ALT
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(p<0,001), aPTT (p=0,04) ve INR (p=0,007) degerlerinin ise erkeklerde daha yiiksek
diizeyde seyrettigi ve anlamli istatistiksel farklilik teskil ettigi goriilmiistiir. Diger
parametrelerde ise cinsiyet gruplari arasinda anlamli bir istatistiksel farklilik

gorilmemistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Nicel ve laboratuvar parametrelerin cinsiyet ile olan iliskilerinin analizi

CINSIYET
KADIN ERKEK P
(n=452) (n=516)

Parametre

Ortalama+SS
Yas (y1l) 72,8+14,9 69,2+14,4 <0,001
Platelet (K/uL) 246,3+77,0 230,1+78,0 0,001
MPV (fL) 8,92+1,40 8,64+1,43 0,002
Albumin (g/dL) 3,38+0,61 3,48+0,52 0,06
Kalsiyum (mg/dL) 9,04+0,73 9,05+0,62 0,82

Medyan (min-max)
Nabiz (HR) (dk?) 82 (40-188) 82 (42-160) 0,84
SKB (mmHg) 120 (80-240) 120 (70-240) 0,11
DKB (mmHg) 80 (40-160) 80 (40-140) 0,18
Saturasyon (%) 96 (70-100) 96 (49-100) 0,52
GKS (puan) 15 (3-15)" 15 (3-15) ™ 0,006
RBC (10%/uL) 4,48 (1,91-6,4) 4,84 (1,46-10,2) <0,001
RDW (%) 14,9 (10,9-48,5) 14,5 (10,1-49,5) 0,02
WBC (K/ulL) 8,67 (3,13-27) 8,61 (0,66-33,28) 0,97
Notrofil (K/ul) 5,51 (1,35-24,3) 5,68 (0,35-22,4) 0,65
Lenfosit (K/ul) 1,8 (0,02-7,1) 1,9 (0,2-7,8) 0,31
CRP (mg/L) 16,4 (0,17-348) 16,6 (0,23-450) 0,55
Prokalsitonin (ug/L) 0,09 (0-5,87) 0,09 (0,01-20) 0,74
Fibrinojen (ng/dL) 328,2 (207-686) 332 (141,7-1018) 0,92
Ure (mg/dL) 38 (5,60-247,0) 39,0 (15,0-326,0) 0,93
Kreatinin (mg/dL) 0,76 (0,3-6,5) 0,91 (0,27-8,39) <0,001
ALT (U/L) 14 (1,2-743) 18 (5-926) <0,001
AST(U/L) 22 (6-554) 22 (9-1536) 0,19
aPTT (sn) 25,2 (9,7-87) 25,9 (9-66) 0,04
INR 1,01 (0,7-26,1) 1,04 (0,7-26,1) 0,007
WMR 985,2 (272,17-3412,16) 1000 (53,23-4397,28) 0,24
MPR 0,04 (0,01-0,47) 0,04 (0,01-0,66) 0,08
NLR 3,01 (0,36-815,79) 2,98 (0,29-42,2) 0,59
PLR 134,53 (13,14-13421,05) 118,97 (5,63-946,67) 0,001
NIHSS (puan) 4 (0-32) 3(0-32) 0,003
Enfarktiis alan1 (mm?) 441,5 (0-4794) 271,5 (0-4563) 0,009
Servis yatis siiresi (giin) 7 (1-44) 7 (1-49) 0,30
YBU yatis siiresi (giin) 7 (1-68) 5 (1-39) 0,01
Total yatis siiresi (giin) 9 (1-68) 8 (1-49) 0,03

*Mean Rank: 462,86 ** Mean Rank: 503,46
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Hastalarin nicel parametreleri prognoz gruplarma gore analiz edilmistir.
Yapilan incelemede yas (p<0,001), MPV (p=0,02), RDW (p<0,001), WBC
(p=0,003), Noétrofil (p<0,001), CRP (p=0,02), Prokalsitonin (p<0,001), Ure
(p<0,001), Kreatinin (p<0,001), AST (p=0,003), INR (p=0,001), MPR (p=0,007),
NLR (p<0,001), PLR (p<0,001), NIHSS (p<0,001), enfarktiis alan1 (p<0,001) ve
YBU vyatis siiresi (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek seyretmis ve ilgili
parametrelerde gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik goriilmiistiir. Diger
taraftan Albumin (p=0,002), Kalsiyum (p<0,001), saturasyon (p<0,001), GKS
(p<0,001), Lenfosit (p<0,001) ve servis yatis siireleri (p=0,01) sifa ile taburcu olan
hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek seyretmistir. Diger parametrelerde ise

gruplar arasinda anlamli bir istatistiksel farklilik goriilmemistir (Tablo 4.8, sekil 5-6).
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Tablo 4.8. Nicel, kategorik ve laboratuvar parametrelerin prognoz (sag kalim ve
exitus) ile olan iliskilerinin analizi

PROGNOZ
SiFA iLE TABURCU EXITUS p
(n=775) (n=193)
Parametre
Ortalama+SS
Yas (yi) 69,57+15,10 76,44+12,17 <0,001
Platelet (K/uL) 239,4473,42 231,06+93,81 0,25
MPV (fL) 8,72+1,42 8,99+1,41 0,02
Albumin (g/dL) 3,510,51 3,2610,70 0,002
Kalsiyum (mg/dL) 9,12+0,65 8,83+0,75 <0,001
Medyan (min-max)
Nabiz (HR) (dk?) 82 (42-180) 82 (40-188) 0,27
SKB (mmHg) 120 (70-240) 120 (70-240) 0,94
DKB (mmHg) 80 (40-160) 80 (40-140) 0,65
Saturasyon (%) 96 (70-100)" 96 (49-100) ™ <0,001
GKS (puan) 15 (3-15) 13 (3-15) <0,001
RBC (10%/uL) 4,71 (1,91-9,45) 4,64 (1,46-10,2) 0,10
RDW (%) 14,6 (10,1-49,5) 15,3 (11,7-48,5) <0,001
WBC (K/ulL) 8,5(1,41-24,7) 9,2 (0,66-33,28) 0,003
Nétrofil (K/uL) 5,50 (0,35-22,3) 6,72 (0,41-24,3) <0,001
Lenfosit (K/uL) 1,90 (0,02-7,54) 1,46 (0,12-7,8) <0,001
CRP (mg/L) 16,1 (0,23-450) 20,1 (0,17-362) 0,02
Prokalsitonin (ug/L) 0,08 (0-20) 0,15 (0,01-16,1) <0,001
Fibrinojen (ng/dL) 324,4 (141,7-938) 358,5 (220-1018) 0,31
Ure (mg/dL) 37 (5,6-225) 48 (12-326) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,83 (0,3-7,34) 0,96 (0,27-8,39) <0,001
ALT (U/L) 16 (4-743) 16 (1,2-926) 0,87
AST(U/L) 22 (6-554) 23 (7-1536) 0,003
aPTT (sn) 25,5 (9-87) 25,3 (9,78-52) 0,56
INR 1,02 (0,7-26,1) 1,06 (0,86-11,7) 0,001
WMR 986,11 (235,39-3412,16)  1062,04 (53,23-4397,28) 0,10
MPR 0,036 (0,01-0,66) 0,039 (0,01-0,28) 0,007
NLR 2,79 (0,29-815,79) 4,59 (0,36-90,97) <0,001
PLR 122,14 (5,63-13421,05) 155,36 (13,7-1408,33) <0,001
NIHSS (puan) 3(0-32) 10 (0-32) <0,001
Enfarktiis alam1 (mm?) 241 (0-4102) 1565 (0-4794) <0,001
Servis yatis siiresi (giin) 7 (1-49) 6 (1-30) 0,01
YBU yatis siiresi (giin) 5 (1-68) 9 (1-47) <0,001
Total yatis siiresi (giin) 9 (1-68) 9 (1-47) 0,09
N (%)
Yas Grubu
Geng (20-65 yas) 260 (89,0) 32 (11,0) <0,001
Yasl (>65 yas) 515 (76,2) 161 (23,8)
Cinsiyet
Kadm 350 (77,4) 102 (22,6) 0,06
Erkek 425 (82,4) 91 (17,6)

*Mean Rank:506,99 ** Mean Rank:394,19
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Hastalarin nicel parametreleri yas gruplarina gore analiz edilmistir. Yapilan
incelemede MPV (p=0,001), SKB (p=0,007), RDW (p<0,001), CRP (p=0,01),
Prokalsitonin (p<0,001), Fibrinojen (p=0,002), Ure (p<0,001), Kreatinin (p<0,001),
INR (p=0,02), MPR (p<0,001), NLR (p<0,001), PLR (p<0,001), NIHSS (p<0,001),
enfarktiis alan1 (p<0,001), YBU yatis siiresi (p<0,001) ve total yatis siiresi (p<0,001)
vasl (>65 yas) olan grupta daha yiiksek oldugu goriilmiis ve ilgili parametrelerde
yas gruplari arasinda anlamli istatistiksel farklilik oldugu goriilmiistiir. Diger
taraftan Platelet (p=0,004), Albumin (p<0,001), Kalsiyum (p=0,001), saturasyon
(p<0,001), GKS (p<0,001), RBC (p<0,001), WBC (p=0,02), Lenfosit (p<0,001),
ALT (p<0,001) ve WMR (p=0,001) degerlerinin ise yasl kesimde daha diisiik, geng
kesimde daha yiiksek oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli istatistiksel
farklilik tespit edilmistir. Diger parametrelerde ise yas gruplari arasinda anlaml bir

istatistiksel farklilik goriilmemistir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Nicel ve laboratuvar parametrelerin yas gruplari ile olan iligkilerinin

analizi
YAS GRUBU
GENC YASLI
(20-65 yas) (>65 yas) P
(n=292) (n=676)

Parametre

Ortalama=SS
Platelet (K/uL) 248,85+76,28 232,95+78,23 0,004
MPV (fL) 8,60+1,37 8,85+1,44 0,001
Albumin (g/dL) 3,60+0,48 3,38+0,59 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) 9,2+0,6 9,0+0,7 0,001

Medyan (min-max)
Nabiz (HR) (dk™) 82 (40-170) 82 (41-188) 0,97
SKB (mmHg) 120 (80-240) 122,5 (70-240) 0,007
DKB (mmHg) 78,5 (40-130) 80 (40-160) 0,37
Saturasyon (%) 96 (87-99)" 96 (49-100) ™ <0,001
GKS (puan) 15 (6-15) 15 (3-15) * <0,001
RBC (10%uL) 4,86 (2,06-10,2) 4,64 (1,46-7,19) <0,001
RDW (%) 14,2 (11-38,5) 14,9 (10,1-49,5) <0,001
WBC (K/uL) 9,1 (0,66-24,88) 8,5(1,41-33,28) 0,02
Nétrofil (K/uL) 5,63 (0,41-18,2) 5,61 (0,35-24,3) 0,89
Lenfosit (K/uL) 2,14 (0,2-7,1) 1,7 (0,02-7,8) <0,001
CRP (mg/L) 14,8 (0,17-362) 19 (0,23-450) 0,01
Prokalsitonin (ug/L) 0,06 (0-11,8) 0,1(0,01-20) <0,001
Fibrinojen (ng/dL) 302 (141,7-787) 403 (220-1018) 0,002
Ure (mg/dL) 32,0 (5,6-190) 42,5 (18-326) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,79 (0,41-6,5) 0,89 (0,27-8,39) <0,001
ALT (UL) 19 (1,2-238) 15 (4-926) <0,001
AST(U/L) 22 (9-559) 22 (6-1536) 0,34
aPTT (sn) 25,0 (9,78-66) 25,9 (9-87) 0,054
INR 1,01 (0,7-4,96) 1,04 (0,7-26,1) 0,002
WMR 1059,4 (53,2-3215,9) 966,3 (235,4-4397,3) 0,001
MPR 0,03 (0,01-0,29) 0,04 (0,01-0,66) <0,001
NLR 2,55 (0,29-30) 3,2 (0,36-815,79) <0,001
PLR 117,6 (18,2-710) 130,77 (5,6-13421,0) <0,001
NIHSS (puan) 2 (0-24) 4 (0-32) <0,001
Enfarktiis alam (mm?)  264,5 (0-4047) 418,5 (0-4794) <0,001
Servis yatis siiresi (giin) 7 (1-37) 7 (1-49) 0,07
YBU yatis siiresi (giin) 4 (1-27) 7 (1-68) <0,001
Total yatis siiresi (giin) 8 (1-49) 9 (1-68) <0,001

*Mean Rank:557,55 ** Mean Rank:452,95 1 Mean Rank: 549,53 + Mean Rank: 456,41

48




Servis yatis stlireleri homojen (esit varyanslarda) olacak sekilde iki gruba
ayrilmig ve nicel parametreler servis yatis siireleri gruplarina gore analiz edilmistir.
Yapilan incelemede Servis yatis siireleri homojen (esit varyanslarda) olacak sekilde
iki gruba ayrilmis ve nicel parametreler servis yatis siireleri gruplarina goére analiz
edilmistir. Yapilan incelemede RDW (p=0,01) ve INR(p=0,03) parametrelerinin >7
giin yatig alan grupta daha yiikksek oldugu, nabiz (p=0,006) ve AST (p=0,049)
parametrelerinin ise 1-7 giin yatis alan grupta daha yiiksek oldugu gorilmistiir.
Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir istatistiksel iliski goriillmemistir

(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Nicel ve laboratuvar parametrelerin servis yatis siireleri ile olan iligkileri

SERVIS YATIS SURESI ~
1-7 Giin > 7 Giin P
(n=438) (n=359)

Parametre

Ortalama+SS
Yas (i) 68,7£15,2 70,4+14,5 0,11
Platelet (K/uL) 239,9+72,1 239,5+£76,9 0,94
MPV (fL) 8,79+1,34 8,63+1,46 0,11
Albumin (g/dL) 3,5140,53 3,5+0,48 0,82
Kalsiyum (mg/dL) 9,16+0,6 9,1+0,7 0,27

Medyan (min-max)
Nabiz (HR) (dk™) 82 (46-170) 82 (42-180) 0,006
SKB (mmHg) 120 (70-240) 120 (80-230) 0,26
DKB (mmHg) 75 (40-160) 80 (40-140) 0,08
Saturasyon (%) 96 (78-99) 96 (72-100) 0,18
GKS (puan) 15 (6-15) 15 (7-15) 0,46
RBC (10%/uL) 4,70 (2,63-10,2) 4,74 (1,91-9,45) 0,69
RDW (%) 14,4 (10,1-49,5) 14,8 (10,2-48,5) 0,01
WBC (K/uL) 8,5(1,41-21,1) 8,5 (3,13-24,7) 0,75
Notrofil (K/uL) 5,5 (0,35-17,42) 5,42 (1,01-22,3) 0,81
Lenfosit (K/uL) 1,9 (0,3-7,54) 1,97 (0,02-5,11) 0,23
CRP (mg/L) 15,1 (0,23-304) 16,8 (0,27-303) 0,44
Prokalsitonin (ug/L) 0,08 (0,01-8,01) 0,07 (0-2,86) 0,28
Fibrinojen (ng/dL) 328 (178-686) 307 (141,7-938) 0,85
Ure (mg/dL) 38 (5,6-326) 36,5 (13-225) 0,57
Kreatinin (mg/dL) 0,83 (0,27-6) 0,83 (0,3-7,34) 0,39
ALT (U/L) 16 (4-926) 16 (5-153) 0,76
AST(U/L) 22 (7-1536) 21 (6-554) 0,049
aPTT (sn) 25,5 (9-76,5) 25,5 (9,7-87) 0,90
INR 1,01 (0,7-26,1) 1,03 (0,8-26,1) 0,03
WMR 954,02 (235,39- 997,58 (272,17- 0,26
MPR 0,04 (0,01-0,42) 0,04 (0,01-0,66) 0,59
NLR 2,83 (0,54-33,5) 2,76 (0,29-815,79) 0,41
PLR 123,81 (11-784,62) 121,74 (5,63-13421,05) 0,17
NIHSS (puan) 3 (0-30) 3 (0-24) 0,38
Enfarktiis alan1 (mm?) 211,5 (0-4047) 268 (0-3563) 0,14

*Yatis stireleri, homojenite ve varyans dagilim ézellikleri dikkate alinarak en ideal dagilim

paterninde olacak sekilde kategorize edilmigtir.
7 Mean Rank: 418,68  Mean Rank: 374,97

50




YBU vyatis siireleri homojen (esit varyanslarda) olacak sekilde iki gruba

ayrilmis ve nicel parametreler YBU yatis siireleri gruplarma gére analiz edilmistir.

Yapilan incelemeye gore yas (p<0,001), RDW (p=0,03), Prokalsitonin (p=0,049),
Ure (p=0,008), PLR (p=0,006), NIHSS (p<0,001) ve enfarktiis alaninin (p<0,001)

>6 giin olan grupta daha yiiksek seyrettigi goriilmiistiir. Diger taraftan Albumin
(p<0,001), Saturasyon (p=0,001), GKS (p<0,001) ve Lenfosit (p=0,04) degerleri 1-6

giin yatig alan grupta daha yiiksek seyretmistir. Diger parametrelerde ise gruplar

arasinda anlamli bir istatistiksel iliski goriilmemistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Nicel ve laboratuvar parametrelerin YBU yatis siireleri ile olan iliskileri

YBU YATIS SURESI ~

1-6 Giin > 6 Giin p
(n=219) (n=198)

Parametre

Ortalama=xSS
Yas (yi) 69,8+16,0 78,3+11,9 <0,001
Platelet (K/uL) 229,9+79,9 243,1+90,5 0,11
MPV (fL) 9,02+1,36 8,99+1,47 0,83
Albumin (g/dL) 3,50£0,59 3,1840,61 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) 8,99+0,66 8,85+0,70 0,07

Medyan (min-max)
Nabiz (HR) (dk™) 82 (40-180) 82 (41-188) 0,20
SKB (mmHg) 130 (80-240) 130 (70-240) 0,47
DKB (mmHg) 80 (40-160) 80 (40-140) 0,48
Saturasyon (%) 96 (70-100) 95 (49-100) 0,001
GKS (puan) 14 (3-15) 13 (3-15) <0,001
RBC (10%/uL) 4,67 (1,46-6,4) 4,63 (1,91-6,54) 0,62
RDW (%) 14,8 (10,2-47,2) 15,2 (11,2-48,5) 0,03
WBC (K/uL) 9,01 (0,66-33,28) 8,92 (3,5-27,0) 0,57
Néotrofil (K/uL) 6,5 (0,41-21,1) 6 (1,35-24,3) 0,60
Lenfosit (K/uL) 1,67 (0,2-7,0) 1,48 (0,12-7,8) 0,04
CRP (mg/L) 15,5 (0,23-329,0) 20,2 (0,17-450,0) 0,08
Prokalsitonin (ug/L) 0,08 (0-7,31) 0,12 (0,01-20) 0,049
Fibrinojen (ng/dL) 349 (142-901) 491 (244-1018) 0,41
Ure (mg/dL) 40 (13-214) 45 (11-326) 0,008
Kreatinin (mg/dL) 0,85 (0,30-8,39) 0,86 (0,27-6,45) 0,61
ALT (U/L) 16 (1,2-103,0) 16 (4,0-926,0) 0,49
AST(U/L) 23 (6-156) 24,5 (7-1536) 0,43
aPTT (sn) 25,1 (10,7-47,1) 25 (9,7-60,2) 0,94
INR 1,04 (0,7-12,1) 1,05 (0,8-26,1) 0,66
WMR 1000 (53,2-3215,9) 1016,3 (419,8-4397,3) 0,74
MPR 0,04 (0,01-0,29) 0,04 (0,01-0,15) 0,23
NLR 3,84 (0,87-42,20) 3,99 (0,36-90,97) 0,16
PLR 133,89 (22,71-715) 161,05 (18,52-1408,33) 0,006
NIHSS (puan) 6 (0-27) 9 (0-32) <0,001
Enfarktiis alam (mm?) 850 (0-4794) 1416 (0-4563) <0,001

*Yatis siireleri, homojenite ve varyans dagilim ozellikleri dikkate alinarak en ideal dagilim

paterninde olacak sekilde kategorize edilmigtir.
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GKS yatis siireleri homojen (esit varyanslarda) olacak sekilde iki gruba
ayrilmis ve nicel parametreler GKS gruplarina gore analiz edilmistir. Yapilan
incelemede yas (p<0,001), RDW (p<0,001), WBC (p<0,001), Notrofil (p<0,001),
CRP (p=0,04), Prokalsitonin (p=0,008), Fibrinojen (p=0,01), Ure (p<0,001), INR
(p=0,02), WMR (p=0,003), NLR (p<0,001), PLR (p<0,001), NIHSS (p<0,001),
enfarktiis alan1 (p<0,001) ve YBU yatis1 (p<0,001) siireleri GKS:3-8 olan grupta en
yiiksek, GKS:13-15 olan grupta ise en diisiik degerde oldugu goriilmiistiir. Albumin
(p<0,001), saturasyon (p<0,001), RBC (p=0,02) ve Lenfosit (p<0,001) degerleri ise
GKS:13-15 olan grupta en yiiksek, GKS:3-8 olan grupta ise en diisiikk degerlerde
seyretmistir. Diger taraftan Kalsiyum (p<0,001) degeri, GKS:13-5 grubunda en
yiiksek ve GKS:9-12 grubunda en diisiik degerde; total yatis siireleri (p=0,001) ise
GKS:9-12 grubunda en yiiksek, GKS:13-15 grubunda en diisiik degerlerde oldugu
goriilmistiir. Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli istastistiksel farklilik

goriilmemistir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Nicel ve laboratuvar parametrelerinin GKS ile olan iliskilerinin analizi

GKS
3-8 9-12 13-15 D
(n=55) (n=107) (n=806)

Parametre

Ortalama=SS
Yas (yil) 81,3+11,0 76,5¢11,9 69,5+15,0 <0,001
Platelet (K/uL) 237,8+96,8 234,2+92,7 238,2+74,5 0,88
MPV (fL) 9,07+1,56 8,91+1,59 8,74+1,39 0,15
Albumin (g/dL) 3,15+0,68 3,17+0,52 3,51+0,55 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) 8,85+0,93 8,83+0,65 9,1+0,65 <0,001

Medyan (min-max)
Nabiz (HR) (dk™) 82 (40-147) 82 (52-135) 82 (41-188) 0,12
SKB (mmHg) 130 (70-240) 130 (80-210) 120 (70-240) 0,18
DKB (mmHg) 80 (40-120) 80 (50-160) 80 (40-140) 0,23
Saturasyon (%) 93 (49-100) 95 (79-99) 96 (72-100) <0,001
RBC (10%/ul) 4,54 (2,45-5,98) 4,66 (1,46-6,46) 4,72 (2,06-10,20) 0,02
RDW (%) 15,95 (11,2-39,9) 15,3 (10,2-37,0) 14,6 (10,1-49,5) <0,001
WBC (K/uL) 10,69 (3,80-33,28) 8,8 (2,7-27,0) 8,53 (0,66-24,70) <0,001
Nétrofil (K/uL) 8,35 (1,35-22,4) 6,17 (1,1-24,3) 5,5 (0,35-22,3) <0,001
Lenfosit (K/uL) 1,33 (0,12-7,80) 1,50 (0,14-5,11) 1,90 (0,02-7,54) <0,001
CRP (mg/L) 27,4 (1,36-201,0) 24,9 (0,27-450,0) 15,8 (0,17-304,0) 0,04
Prokalsitonin (ug/L) 0,34 (0,01-7,31) 0,1 (0,01-20,0) 0,08 (0-16,1) 0,008
Fibrinojen (ng/dL) 513 (403-643) 368,5 (276-1018) 311,5 (142-938) 0,01
Ure (mg/dL) 49 (18,9-326,0) 42,5 (19,3-214,0) 38 (5,6-247,0) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,86 (0,34-6,44) 0,92 (0,27-8,39) 0,83 (0,3-7,34) 0,04
ALT (U/L) 13 (1,2-335) 16 (5-743) 16 (4-926) 0,052
AST(U/L) 22 (10-153) 23 (6-559) 22 (7-1536) 0,057
aPTT (sn) 25,2 (17,5-47,5) 25,7 (9,7-54,0) 25,5 (9,0-87,0) 0,81
INR 1,08 (0,8-10,1) 1,06 (0,7-3,44) 1,02 (0,7-26,1) 0,002
WMR 1191,9 (463,4-4397) 1032,3 (272,2-2807) 980,4 (53,2-3412) 0,003
MPR 0,04 (0,01-0,12) 0,04 (0,01-0,47) 0,04 (0,01-0,66) 0,39
NLR 6,32 (0,36-87,69) 4,13 (0,56-90,97) 2,8(0,29-815,79) <0,001
PLR 178,2 (22,7-1408,3)  151,6 (25,3-1194,4)  122,9 (5,6-13421,1)  <0,001
NIHSS (puan) 18 (6-32) 11 (3-24) 3 (0-26) <0,001
Enfarktiis alam (mm?) 2957 (794-4794) 1632 (99-4135) 230 (0-4742) <0,001
Servis yatis siiresi 4 (1-18) 7 (1-24) 7 (1-49) 0,11
YBU yatis siiresi (giin) 9 (2-47) 8,5 (2-68) 5 (1-41) <0,001
Total yatis siiresi 9 (2-47) 11 (2-68) 8,5 (1-68) 0,001
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Parametreler prognoz (sonug) durumuna gore incelenmis ve prognoz gruplari
arasinda anlaml istatistiksel iligski olup olmadig1 arastirilmistir. Yapilan incelemede
erkek hastalarin MPV (p=0,02), RDW (p<0,001), Notrofil (p=0,003), Prokalsitonin
(p=0,002), Ure (p<0,001), Kreatinin (p<0,001), AST (p=0,01) ve INR (p=0,002)
degerlerinin exitus olan grupta daha yiiksek oldugu; Albumin (p=0,01), Kalsiyum
(p=0,01) ve Lenfosit (p=0,002) degerlerinin ise daha diisiik oldugu gorilmiis ve
gruplar arast anlamli istatistiksel farklilik goriilmiistiir. Diger taraftan kadin
hastalarin RDW (p=0,004), WBC (p=0,007), Prokalsitonin (p=0,003), Ure (p<0,001)
ve Kreatinin (p=0,007) degerlerinin daha yiiksek oldugu; Kalsiyum (p<0,001) ve
Lenfosit (p<0,001) degerlerinin daha diisiikk oldugu ve gruplar arasi anlaml
istatistiksel farklilik teskil ettigi goriilmiistir. Diger parametrelerde ise gruplar

arasinda anlamli farklilik goriillmemistir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Laboratuvar parametrelerinin, prognoza gore iliskilerinin cinsiyet alt
gruplarina gore ayri ayr1 analizi

PROGNOZ
SIFA ILE TABURCU EXITUS p
(n=775) (n=193)
Parametre Cinsiyet
Ortalama+SS
Platelet (K/uL) Kadin 247,7+73,5 241,8+88,1 0,54
Erkek 232,6%72,7 219,1+98,9 0,22
MPV (fL) Kadin 8,90+1,42 9,03+1,33 0,38
Erkek 8,57+1,41 8,96+1,51 0,02
Albumin (g/dL) Kadin 3,4410,55 3,26%0,73 0,08
Erkek 3,5410,47 3,27+0,68 0,01
Kalsiyum (mg/dL) Kadm 9,13+0,71 8,8+0,75 <0,001
Erkek 9,1+0,59 8,87+0,75 0,01
Medyan (min-max)
RBC (10%/uL) Kadin 4,51 (1,91-6,14) 4,46 (2,45-6,4) 0,31
Erkek 4,84 (3,26-9,45) 4,84 (1,46-10,2) 0,73
RDW (%) Kadin 14,9 (10,9-44,2) 15,3 (11,7-48,5) 0,004
Erkek 14,3 (10,1-49,5) 15,4 (11,8-47,2) <0,001
WBC (K/uL) Kadin 8,55 (3,13-24,7) 9,75 (3,73-27,0) 0,007
Erkek 8,48 (1,41-22,3) 8,93 (0,66-33,28) 0,11
Nétrofil (K/uL) Kadin 5,34 (1,8-22,3) 7,1(1,35-24,3) <0,001
Erkek 5,6 (0,35-21,1) 6,5 (0,41-22,4) 0,003
Lenfosit (K/IUL) Kadin 119 (0102_711) 1128 (0112_414) <07001
Erkek 1,94 (0,3-7,54) 1,6 (0,2-7,8) 0,002
CRP (mg/L) Kadin 15,8 (0,27-256,0) 20,1 (0,17-348,0) 0,10
Erkek 16,15 (0,23-450,0) 20,1 (0,27-362,0) 0,08
Prokalsitonin (ug/z) ~Kadmn 0,07 (0-2,86) 0,14 (0,01-5,87) 0,003
Erkek 0,08 (0,01-20) 0,20 (0,01-16,1) 0,002
Fibrinojen (ng/dL) Kadin 328,4 (207-686) 311 (242-551) 0,84
Erkek 296,5 (142-938) 436 (220-1018) 0,16
Ure (mg/dL) Kadin 37,0 (5,6-195,5) 48,0 (12-247) <0,001
Erkek 37,2 (15-974) 49,0 (20-326) <0,001
Kreatinin (mg/dL) Kadin 0,75 (0,3-6,5) 0,87 (0,39-6,44) 0,007
Erkek 0,9 (0,38-7,34) 1,08 (0,27-8,39) <0,001
ALT (U/L) Kadmn 14 (4-743) 15 (1,2-479) 0,84
Erkek 18 (5-347) 19 (5-926) 0,54
AST(UIL) Kadin 21 (6-554) 22 (7-410) 0,07
Erkek 22 (9-311) 25 (11-1536) 0,01
aPTT (sn) Kadin 25,3 (9,7-87,0) 25,05 (16,3-52,0) 0,38
Erkek 25,9 (9,0-66,) 25,9 (9,8-51,4) 0,74
INR Kadin 1,01 (0,7-26,1) 1,05 (0,86-11,7) 0,07
Erkek 1,02 (0,7-26,1) 1,09 (0,88-10,1) 0,002
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Yas, vital, klinik bulgu ve baz1 oransal degerler prognoz (sonu¢) durumuna
gore incelenmis ve gruplar arasinda anlamli istatistiksel iligki olup olmadigi
aragtirtlmistir.  Yapilan incelemeye gore erkek hastalarin yas (p<0,001), NLR
(p<0,001), PLR (p=0,04), NIHSS (p<0,001) ve enfarktiis alanlar1 (p<0,001) exitus
olan grupta daha yiiksek; saturasyon (p=0,001), GKS (p<0,001) ve MPR (p=0,008)
degerleri ise exitus olan grupta daha diisiikk seyretmistir. Diger taraftan kadin
hastalarda yas (p<0,001), NLR (p<0,001), PLR (p<0,001), NIHSS (p<0,001) ve
enfarktlis alanlar1 (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek; saturasyon (p<0,001)
ve GKS (p<0,001) degerleri ise exitus olan grupta daha diisiik seyretmistir. Diger

parametrelerde ise anlamli istatistiksel farklilik goriilmistiir (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Yas, vital, klinik bulgu ve bazi oransal degerlerin prognoza goére

iliskilerinin cinsiyet alt gruplarina gore ayr1 ayr1 analizi

PROGNOZ
SiFA iLE TABURCU EXITUS 0
(n=775) (n=193)
Parametre
Ortalama+SS
Kadin  71,31+15,43 78,16+11,98 <0,001
Yas (y)
Erkek  68,13+14,69 74,52+12,16 <0,001
Medyan (min-max)
Kadin 82 (48-180 82 (40-188 0,49
Nabiz (HR) (dk}) ( ) ( )
Erkek 82 (42-160) 82 (60-152) 0,38
Kadin 120 (80-240) 130 (80-240) 0,89
SKB (mmHg)
Erkek 120 (70-240) 120 (70-240) 0,67
Kadin 80 (50-160) 80 (40-120) 0,84
DKB (mmHg)
Erkek 80 (40-130) 75 (40-140) 033
Kadin 96 (70-99) 95 (70-100) <0,001
Saturasyon (%)
Erkek 96 (78-100)" 96 (49-99) 0,001
Kadin 15 (3-15) 13 (3-15) <0,001
GKS (puan)
Erkek 15 (6-15) 13 (3-15) <0,001
WMR Kadin  979,5(272,2-3412,2) 1065,9 (339,1-2868,9) 0,09
Erkek  989,1 (235,4-3215,9) 1049,3 (53,2-4397,3) 0,48
MPR Kadin 0,04 (0,01-0,47) 0,04 (0,01-0,12) 0,14
Erkek 0,04 (0,01-0,66)* 0,04 (0,01-0,28) * 0,008
NLR Kadin 2,75 (0,78-815,8) 5,16 (0,36-91,0) <0,001
Erkek 2,80 (0,29-42,2) 3,97 (0,87-41,7) <0,001
PLR Kadin  127,9 (13,1-13421,1) 168,8 (40,9-1408,3) <0,001
Erkek 115,82 (5,63-710,0) 140,77 (13,7-946,7) 0,04
Kadin 3 (0-32 11,5 (0-32 <0,001
NIHSS (puan) ( ) ( )
Erkek  3(0-21) 8 (0-32) <0,001
. Kadin 290 (0-4102) 1637,5 (0-4794) <0,001
Enfarktiis alan1 (mm?)
Erkek 199 (0-3115) 1509 (0-4563) <0,001

*Mean Rank:268,76

** Mean Rank:210,59 7 Mean Rank:247,53 | Mean Rank:292,71
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Nicel parametreler ile servis, YBU ve total yatis siireleri arasindaki
korelasyon iliskileri degerlendirilmistir. Yapilan incelemeye gore servis yatis
stireleri ile yas (p=0,073 p=0,04), RDW (p=0,072 p=0,04) ve INR (p=0,079 p=0,03)
arasindaki pozitif yonde; servis yatis siireleri ile nabiz (p=-0,112 p=0,002) ve PLR
(p=-0,075 p=0,04) arasinda ise negatif yonde anlamli korelasyon iliskileri
goriilmiistiir. YBU yatis siireleri ile yas (p=0,283 p<0,001), RDW (p=0,111 p=0,02),
Prokalsitonin (p=0,196 p=0,003), CRP (p=0,124 p=0,03), Ure (p=0,159 p=0,001),
NLR (p=0,130 p=0,008), PLR (p=0,165 p=0,001), NIHSS (p=0,266 p<0,001) ve
enfarktiis alan1 (p=0,250 p<0,001) arasinda pozitif yonde, Albumin (p=-0,043
p<0,001), saturasyon (p=-0,154 p=0,002), GKS (p=-0,261 p<0,001) ve Lenfosit (p=-
0,143 p=0,003) arasinda ise negatif yonde anlamli korelasyon iligkileri goriilmiistiir.
Total yatis siirelerine gore dnceleme yapildiginda ise YBU yatis siireleri ile yas
(p=0,179 p<0,001), SKB (p=0,081 p=0,01), DKB (p=0,083 p=0,01), RDW
(p=0,085 p=0,008), NLR (p=0,077 p=0,01), PLR (p=0,078 p=0,01), NIHSS
(p=0,227 p<0,001) ve enfarktiis alan1 (p=0,235 p<0,001) arasinda anlamli pozitif
korelasyon; Albumin (p=-0,165 p=0,001), Kalsiyum (p=-0117 p=0,001), Nabiz
(p=-0,064 p=0,047), saturasyon (p=-0,124 p<0,001), GKS (p=-0,201 p<0,001) ve
Lenfosit (p=-0,063 p=0,049) arasinda ise anlamli negatif korelasyon iligkisi oldugu
goriilmustiir. Diger parametrelerde ise yatis siireleriyle anlamli bir korelasyon

iligkisi tespit edilmemistir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Parametrelerin yatis siireleri ile olan korelasyon iligkilerinin
degerlendirilmesi
Cift Yonlii Korelasyon Analiz Modeli”
YATIS SURELERI
Paramatre Servis Yatis Siiresi YBU Yatis Siiresi Total Yatis Siiresi
p P p P p P
Yas (yil) 0,073 0,04 0,283 <0,001 0,179 <0,001
Platelet (K/ulL) -0,012 0,74 0,031 0,53 0,026 0,41
MPV (fL) -0,063 0,08 -0,043 0,37 -0,006 0,85
Albumin (g/dL) -0,034 0,53 -0,326 <0,001 -0,165 0,001
Kalsiyum (mg/dL) -0,042 0,30 -0,082 0,12 -0,117 0,001
Nabiz (HR) (dk™) -0,112 0,002 -0,051 0,30 -0,064 0,047
SKB (mmHg) 0,050 0,16 0,045 0,35 0,081 0,01
DKB (mmHg) 0,063 0,08 0,049 0,31 0,083 0,01
Saturasyon (%) -0,053 0,13 -0,154 0,002 -0,124 <0,001
GKS (puan) -0,020 0,57 -0,261 <0,001 -0,201 <0,001
RBC (10%/uL) 0,004 0,90 -0,063 0,19 -0,033 0,30
RDW (%) 0,072 0,04 0,111 0,02 0,085 0,008
WBC (K/ulL) 0,019 0,58 0,014 0,77 0,010 0,75
Notrofil (K/uL) -0,016 0,66 0,035 0,47 0,031 0,33
Lenfosit (K/uL) 0,069 0,053 -0,143 0,003 -0,063 0,049
CRP (mg/L) 0,035 0,44 0,124 0,03 0,037 0,35
Prokalsitonin (ug/L) -0,078 0,20 0,196 0,003 0,002 0,96
Fibrinojen (ng/dL) -0,077 0,55 0,233 0,17 -0,038 0,74
Ure (mg/dL) -0,024 0,50 0,159 0,001 0,038 0,23
Kreatinin (mg/dL) 0,011 0,75 -0,015 0,76 -0,049 0,12
ALT (U/L) 0,025 0,48 -0,027 0,57 0,007 0,82
AST(U/L) -0,069 0,0503 0,048 0,32 0,015 0,64
aPTT (sn) -0,023 0,53 0,009 0,86 -0,030 0,37
INR 0,079 0,03 0,020 0,69 0,064 0,055
WMR 0,054 0,12 0,038 0,43 0,018 0,57
MPR -0,027 0,45 -0,046 0,35 -0,038 0,23
NLR -0,053 0,13 0,130 0,008 0,077 0,01
PLR -0,075 0,04 0,165 0,001 0,078 0,01
NIHSS (puan) 0,026 0,46 0,266 <0,001 0,227 <0,001
Enfarktiis alam (mm?) 0,049 0,17 0,250 <0,001 0,235 <0,001

*Spearman korelasyon analizi
p= Spearman’s rho (correlation coefficient) p= anlamlilik degeri.
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Nicel parametrelerin yas ile olan korelasyon iliskileri ayr1 ayr1 incelenmistir.

Yapilan incelemeye gore MPV, RDW, Prokalsitonin, Fibrinojen, Ure, Kreatinin,
INR, MPR, NLR, PLR, NIHSS ve enfarktiis alaninin yas ile pozitif yonde anlamli

korelasyon iliskilerinin oldugu; Platelet, Albumin, Kalsiyum, Saturasyon, GKS,

RBC, WBC, Lenfosit, ALT ve WMR parametrelerinin ise yas ile negatif yonde

anlamli korelasyon iliskisi iginde oldugu goriilmiis istatistiksel veriler ve tablo

4.16’da 6zetlenmistir.

Tablo 4.16. Parametrelerin yas ile olan korelasyon iliskilerinin degerlendirilmesi

Cift Yonlii Korelasyon Analiz Modeli"

Paramatre YAS (1))
p P

Platelet (K/uL) -0,165 <0,001
MPV (fL) 0,084 0,009
Albumin (g/dL) -0,208 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) -0,172 <0,001
Nabiz (HR) (dk?) -0,004 0,89
SKB (mmHg) 0,072 0,03
DKB (mmHg) 0,005 0,88
Saturasyon (%) -0,229 <0,001
GKS (puan) -0,273 <0,001
RBC (10%uL) -0,218 <0,001
RDW (%) 0,196 <0,001
WBC (K/ulL) -0,10 0,002
Notrofil (K/ul) -0,018 0,57
Lenfosit (K/uL) -0,247 <0,001
CRP (mg/L) 0,062 0,12
Prokalsitonin (ug/L) 0,102 0,047
Fibrinojen (ng/dL) 0,321 0,006
Ure (mg/dL) 0,390 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,187 <0,001
ALT (U/L) -0,220 <0,001
AST(U/L) 0,051 0,11
aPTT (sn) 0,047 0,16
INR 0,156 <0,001
WMR -0,126 <0,001
MPR 0,165 <0,001
NLR 0,171 <0,001
PLR 0,146 <0,001
NIHSS (puan) 0,239 <0,001
Enfarktiis alan1 (mm?) 0,204 <0,001

*Spearman korelasyon analizi

p= Spearman’s rho (correlation coefficient) p= anlamlilik degeri.
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Nicel parametrelerin  NIHSS ile olan korelasyon iligkileri ayr1 ayri
incelenmistir. Yapilan degerlendirmeye goére nabiz, SKB, DKB, RDW, WBC,
Notrofil, CRP, Prokalsitonin, Fibrinojen, Ure, AST, INR, WMR, NLR, PLR ve
enfarktiis alam1 parametrelerinin NIHSS ile pozitif yonde anlamli korelasyon
iliskilerinin oldugu; Albumin, Kalsiyum, saturasyon, GKS, RBC ve Lenfosit
parametrelerinin ise NIHSS ile negatif yonde anlamli korelasyon iliskilerinin oldugu
saptanmistir. Diger taraftan en gilicli korelasyon iligkisinin enfarktiis alan1 ve
NIHSS arasinda oldugu ve iki parametre arasinda pozitif yonde anlamli giiglii bir
korelasyon iligkisinin oldugu goriilmiistiir (p=0,772 p<0,001) (tablo 4.17, sekil 4.7).

Parametrelerin korelasyon iligkileri ve istatistiksel veriler tablo 4.17’de 6zetlemistir.

R2 Linear = 0610

5000

40004

3000

20004

ENFARKTUS ALANI (mm*2)

1000+

Sekil 4.7. Enfarktiis alan1 ve NIHSS arasindaki gii¢lii iliskinin semasi
(R?=0,610, p<0,001)
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Tablo 4.17. Parametrelerin NIHSS ile olan korelasyon iliskilerinin degerlendirilmesi

Cift Yonlii Korelasyon Analiz Modeli"

Paramatre NIHSS
p P

Platelet (K/uL) -0,047 0,14
MPV (fL) 0,063 0,052
Albumin (g/dL) -0,236 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) -0,151 <0,001
Nabiz (HR) (dk™) 0,071 0,03
SKB (mmHg) 0,117 <0,001
DKB (mmHg) 0,068 0,04
Saturasyon (%) -0,160 <0,001
GKS (puan) -0,669 <0,001
RBC (10%uL) -0,086 0,008
RDW (%) 0,125 <0,001
WBC (K/uL) 0,103 0,001
Nétrofil (K/uL) 0,191 <0,001
Lenfosit (K/ulL) -0,195 <0,001
CRP (mg/L) 0,101 0,01
Prokalsitonin (ug/L) 0,167 0,001
Fibrinojen (ng/dL) 0,367 0,001
Ure (mg/dL) 0,185 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,02 0,61
ALT (UL) -0,039 0,22
AST(U/L) 0,083 0,009
aPTT (sn) -0,042 0,20
INR 0,138 <0,001
WMR 0,064 0,047
MPR 0,061 0,06
NLR 0,258 <0,001
PLR 0,155 <0,001
Enfarktiis alam1 (mm?) 0,772 <0,001

*Spearman korelasyon analizi

p= Spearman’s rho (correlation coefficient) p= anlamlilik degeri.
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Nicel parametrelerin enfarktiis alani ile olan korelasyon iligkileri ayr1 ayri

analiz edilmistir.

Yapilan

incelemeye goére RDW, WBC, Notrofil,

CRP,

Prokalsitonin, Fibrinojen, Ure, AST, INR, WMR, NLR ve PLR parametrelerinin

enfarktiis alani ile pozitif yonde korelasyon iligkilerinin oldugu; Albumin, Kalsiyum,

saturasyon, GKS, RBC ve Lenfosit parametrelerinin ise enfarktiis alani ile negatif

yonde anlamli korelasyon iliskilerinin oldugu goriilmiistiir. Diger parametrelerde ise

anlamli korelasyon iligkisi goriillmemis olup, ilgili istatistiksel veriler tablo 4.18’de

Ozetlenmistir.

Tablo 4.18. Parametrelerin enfarktiis alani ile olan korelasyon iligkilerinin analizi

Cift Yonlii Korelasyon Analiz Modeli"

Paramatre Enfarktiis Alam1 (mm?)
p P

Platelet (K/uL) -0,034 0,29
MPV (fL) 0,034 0,28
Albumin (g/dL) -0,268 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) -0,129 <0,001
Nabiz (HR) (dk?) 0,053 0,10
SKB (mmHg) 0,028 0,38
DKB (mmHg) -0,002 0,94
Saturasyon (%) -0,158 <0,001
GKS (puan) -0,675 <0,001
RBC (10%uL) -0,083 0,01
RDW (%) 0,146 <0,001
WBC (K/uL) 0,137 <0,001
Notrofil (K/ul) 0,205 <0,001
Lenfosit (K/uL) -0,192 <0,001
CRP (mg/L) 0,101 0,01
Prokalsitonin (ug/L) 0,124 0,02
Fibrinojen (ng/dL) 0,504 <0,001
Ure (mg/dL) 0,182 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,028 0,38
ALT (U/L) -0,026 0,42
AST(U/L) 0,116 <0,001
aPTT (sn) -0,048 0,15
INR 0,154 <0,001
WMR 0,106 0,001
MPR 0,036 0,26
NLR 0,250 <0,001
PLR 0,157 <0,001

*Spearman korelasyon analizi

p= Spearman’s rho (correlation coefficient) p= anlamlilik degeri.
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Laboratuvar, Kklinik parametre ve skorlamalarin mortalite {izerinde etki
profilleri, etki sekli ve prediktif veriler parametreler ig¢in ayr1 ayr1 olarak
aragtirtlmistir. Yapilan incelemeye gore yas (p<0,001), RDW (p<0,001), WBC
(p<0,001), Nétrofil (p<0,001), CRP (p=0,002), Prokalsitonin (p=0,04), Ure
(p<0,001), Kreatinin (p<0,001), WMR (p=0,02) ve enfarktiis alanindaki (p<0,001)
artislarin ve Kalsiyum (p<0,001), saturasyon (p<0,001) ve Lenfosit (p<0,001)
parametrelerindeki  diisiikliigiin - mortalite lehine anlamli etkilerinin  oldugu
gorilmistiir. Diger parametrelerde ise prognoz iizerinde anlamli bir etki

saptanmamustir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Laboratuvar, klinik parametre ve skorlamalarin hasta akibeti (mortalite)
tizerindeki etki profillerinin ayr1 ayri olarak analizi

Parametrelerin Mortalite Uzerindeki Etki Profili

Degisken B -2LL R? Nagelkerke p Exp(B)
Yas (yil) 0,037 930,550 | 0,059 <0,001 1,04
Cinsiyet -0,308 963,451 0,006 0,06 0,735
Kalsiyum (mg/dL) -0,609 775,012 0,045 <0,001 0,544
Saturasyon (%) -0,101 938,683 | 0,046 <0,001 0,90
RDW (%) 0,072 951,171 | 0,024 <0,001 1,08
WBC (K/ulL) 0,081 951,83 0,023 <0,001 1,09
Nétrofil (K/uL) 0,117 939,055 | 0,040 <0,001 1,12
Lenfosit (K/ulL) -0,530 934,334 | 0,052 <0,001 0,58
CRP (mg/L) 0,004 671,467 | 0,022 0,002 1,004
Prokalsitonin (ug/L) 0,151 469,248 | 0,020 0,04 1,16
Fibrinojen (ng/dL) 0,002 74,840 0,040 0,15 1,002
Ure (mg/dL) 0,015 931,058 | 0,058 <0,001 1,02
Kreatinin (mg/dL) 0,479 937,263 | 0,048 <0,001 1,62
ALT (U/L) 0,003 963,273 | 0,006 0,06 1,003
AST(U/L) 0,005 958,664 | 0,014 0,02 1,005
aPTT (sn) -0,002 904,838 | 0,00004 0,87 0,99
INR -0,022 914,730 | 0,0002 0,71 0,97
WMR 0,0003 958,092 | 0,008 0,02 1,0003
Enfarktiis alan (mm?) 0,001 758,960 | 0,306 <0,001 1,001

Referans kategori: Sifa ile taburcu olan grup LL:Log Likehood, CI: Confidence Interval (Giiven Aralig)
# Ilgili degiskenlerin model uyumlulugu Hosmer Lemeshow testi ile degerlendirilmis, model uyumsuzlugu olan
parametreler harici tutulmugtur.
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Tekli incelemede mortalite iizerinde anlamhi etki profili olusturan tiim
parametreler kullanilarak biitiinsel bir model kurulmus; bu parametrelerden herhangi
birinin diger parametrelere gore etki diizeyi agisindan 6n plana ¢ikip ¢ikmadigi
analiz edilmistir. Yapilan ¢ok degiskenli biitiinsel Logistik Regresyon modeline
gore, parametreler i¢inde one ¢ikan anlamli bir parametre tespit edilmemistir (-2LL

= 32,842 R? Nagelkerke=0,446, p degerleri >0,05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Parametrelerin, ¢ok degiskenli biitiinsel model igerisinde mortalite
tizerine olan profillerinin analizi ve biitiinsel model icerisindeki etki giicii

Cok degiskenli biitiinsel LR Modeli

-2LL=32,842 , R*Nagelkerke=0,446

Degisken * B p Exp(B)
Kalsiyum (mg/dL) 1,162 0,29 3,19
Saturasyon (%) 0,198 0,29 1,21
Nétrofil (K/uL) -0,378 0,29 0,68
Lenfosit (K/uL) -1,456 0,051 0,233
CRP (mg/L) -0,018 0,20 0,98
Prokalsitonin (ug/L) 0,821 0,73 2,27
Fibrinojen (ng/dL) 0,006 0,19 1,006
Kreatinin (mg/dL) 2,22 0,20 9,23
ALT (U/L) -0,056 0,45 0,946
AST(U/L) 0,086 0,19 1,09
aPTT (sn) 0,150 0,104 1,16
INR Y 0,861 0,26 2,36
WMR™ 0,006 0,07 1,006

Referans kategori: Sifa ile taburcu olan grup LL:Log Likehood, CI: Confidence Interval (Giiven Araligi)

7 Biitiinse model uyumlulugu Hosmer Lemeshow testi ile degerlendirilmis ve ilgili varsayim karsilanmigtir.

¥ Yas, RDW, Ure ve enfarktiis alani, Box-Tidwell varsayimini karsilamadigindan modelde harici tutulmugtur.
* Parametreler arasi ¢oklu baglantililik ozellikleri (collinearity) arastrilmis ve ilgili saglamalar yapingtir.
** WBC ile WMR arasindaki yiiksek lineer korelasyon (R? Linear=0,802, p<0,001) iliskisi nedeniyle WBC
modelde harici tutulmugstur.

9| Aritmetik transform yapilarak uygun hale getirilmis ve modele entegre edilmistir.
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Yas, klinik bulgular, laboratuvar parametreleri ve bazi oransal degerlerin
mortalite prediksiyonuna yonelik tanisal verileri ve marker 6zellikleri arastirilmistir.
Yapilan incelemede tiim parametrelerin mortalite iizerinde prediktif kabiliyetleri
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Parametreler icerisinde AUC (egri
altinda kalan alan) degeri %70’in lizerinde olan ve prediktif 6zellikleri en ideal olan
parametrelerin 6 puan cut-off degerinde senstivitesi %73,1 ve spesifitesi %76,1 olan
NIHSS (AUC=0796 p<0,001) ve 736,5 mm? cut-off degerinde senstivitesi %75,1 ve
spesifitesi %73,7 olan enfarktiis alam (AUC=0,810 p<0,001) oldugu goriilmiistiir
(tablo 4.21, sekil 8).
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Sekil 8. Parametrelerin prognoz agisindan ROC analizi verileri
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Tablo 4.21. Yas, klinik bulgular, laboratuvar parametreleri ve bazi oransal degerlerin

mortalite prediksiyonu agisindan tanisal 6zellikleri

Yas (vil)

RDW (%)

WBC (K/ulL)
Notrofil (K/uL)
Lenfosit (K/ulL) *
CRP (mg/L)
Prokalsitonin (ug/L)
Ure (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
AST(U/L)

WMR

MPR

NLR

PLR

NIHSS

Enfarktiis alam
Lonnaan2 )

AUC (%95 CI)
0,633 (0,591-0,675)
0,623 (0,580-0,666)
0,570 (0,523-0,617)
0,611 (0,564-0,658)
0,642 (0,596-0,688)
0,563 (0,507-0,618)
0,635 (0,575-0,695)
0,681 (0,639-0,724)
0,593 (0,543-0,642)
0,568 (0,521-0,615)
0,537 (0,490-0,585)
0,563 (0,515-0,611)
0,661 (0,616-0,706)
0,612 (0,564-0,661)
0,796 (0,756-0,835)
0,810 (0,775-0,846)

Cut-off

74,5
14,95
8,89
5,89
1,71
17,85
0,09
41,75
0,88
22,55
1013,08
0,037
3,84
134,66
6
736,5

p
<0,001
<0,001

0,003
<0,001
<0,001

0,02
<0,001
<0,001
<0,001

0,003

0,10

0,007
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

Senstivite

(%)
62,2

60,1
54,9
59,4
39,4
53,7
61,7
66,3
58,5
51,3
53,6
56,0
59,4
58,9
73,1
75,1

Spesifite (%)
57,9
58,7
54,7
57,8
41,7
54,0
58,6
62,7
57,7
56,6
53,3
54,2
68,0
59,0
76,1
73,7

AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan), ROC: Receiver operating characteristic, Cl: Confidence

Interval (Giiven Araligi) Referans Kategori: Sifa ile taburcu olan grup.
*Daha diisiik degerler, pozitif (mortalite lehine) sonuglar ile iligkilidir.
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Mortalite {izerinde en anlamli prediktif 6zellikleri olan iki parametre (NIHSS
ve enfarktiis alan1), yas ile kombine edilerek tanisal veriler ve prediktif kabiliyetler
yeniden degerlendirilmistir. Yapilan incelemede 0,189 logaritmik cut-off degerinde
yas + NIHSS kombine parametresinin senstivitesi %73,1 ve %81,3 olarak goriilmiis
(AUC=0,799, p<0,001); yas ve NIHSS parametrelerinin tekli prediktif kabiliyetleri
ile kiyaslandiginda kombine parametrenin AUC ve spesifitenin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Diger taraftan 0,177 logaritmik cut-off degerinde yas + enfarktiis
alam1 kombine parametresinin senstivitesi %73,1 ve %77,0 olarak goriilmiis
(AUC=0,809, p<0,001); yas ve enfarktiis alani parametrelerinin tekli prediktif
kabiliyetleri ile kiyaslandiginda kombine parametrenin AUC degerinin hemen
hemen ayni oldugu, senstivitesinin nispeten daha diisiik oldugu fakat spesifitenin

daha da yiikseldigi goriilmistiir (Tablo 4.22, sekil 4.9).

ROC Curve

Source of the Curve

—Yag+NHSS
- ~Yag+Enfartitis Alani
Reference Line

Sensitivity

0,0 T T T
0,0 02 04 05 08 10

1 - Specificity

Sekil 4.9. NIHSS ve enfarktiis alanlarinin yas ile kombine edilmesinin
mortalite prediksiyonuna yonelik ROC analizi semasi

68



Tablo 4.22. Giiglii prediktif 6zellikleri olan NIHSS ve Enfarktiis alanlarinin yas ile
kombine edilerek, tanisal 6zelliklerin arastirilmasi

Kombinasyon AUC (%95 CI) Cut-off p Senstivite (%) Spesifite (%)
Yas + NIHSS ~ 0,799 (0,760-0,839) 0,189 <0,001 73,1 81,3
Yas+ Enfarktiis alam* | 0,810 (0,733-0,846) = 0,177 <0,001 73,1 77,0

AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan), ROC: Receiver operating characteristic, Cl:
Confidence Interval (Giiven Araligi) Referans Kategori: Sifa ile taburcu olan grup.

*Youden J indeksi baz alinmistir.

7 Lojistik regresyon (LR) modelinden elde edilen prediktif ve cut-off degerler; Ln (p[X]/1-p[X])
=Constant+ B1X; +B2Xo (B=LR katsayisi, x=parametre, Constant=LR sabit katsayisi) formiilasyon ile
elde edilmistir.
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4 TARTISMA

Iskemik inme, bir¢ok iilkede ana o6liim nedeni olmaya devam etmektedir.
Inme diinya capinda énde gelen iigiincii 6liim nedenidir ve her yil 17 milyondan fazla
O0limden sorumludur. Buna gore inme, onemli bir saglik sorunu ve sosyal yiik
olmakla beraber iilkeler igin ¢ok biiyiik mali yiiktiir. Inmeye bagl 6liimleri azaltmak
icin erken tami ve risk degerlendirmesi gerekmektedir. Bu nedenlerle, iskemik

inmenin siddet ve prognoz belirteglerini belirlemek igin birgok ¢aba sarf edilmistir.

Gong ve arkadaglar1 akut iskemik inmeli hastalarda notrofil/lenfosit orani
(NLR), trombosit/lenfosit oran1 (PLR) ve lenfosit/monosit oraninin (LMR) tromboliz
sonrast erken ndrolojik sonuglarla iliskisini arastirmuslar. Intravendz tromboliz
uygulanan AlS hastalarda tromboliz sonrasi erken norolojik sonuglar; erken norolojik
iyilesme (ENI) ve erken norolojik kotilesme (END) olacak sekilde iki grupta
incelenmistir. Nisan 2016'dan Eyliil 2019'a kadar olan tarih araligindaki hastalar
calismaya alinmistir. Trombolizden 6nce kan hiicresi sayimlari alinmis, tromboliz
sonrast END, Ulusal Saglik Enstitiileri inme Olgegi (NIHSS) skorunda trombolizden
sonraki 24 saat i¢inde > 4 artis olarak tanimlanmistir. Tromboliz sonras1 ENI ise
NIHSS skorunda > 4 azalma veya 24 saat icinde tam iyilesme olarak
tanimlanmistir. Caligmaya alinan 1060 hastanin toplam 193'i (%18,2) END ve 398"
(%37,5) ENI ile sonuglanmustir. Cok degiskenli lojistik model, NLR (P=0,001), PLR
(P = 0,001) ve LMR (P = 0,001) parametrelerinin tromboliz sonrasi END i¢in
bagimsiz faktor (degisken) oldugunu gostermistir. Ayrica, NLR’nin (OR, 0,713; %95
giiven aralig1 0,643-0,791, P = 0,001), tromboliz sonras1 ENI i¢in de bagimsiz bir
faktor oldugu gorilmistir. NLR, PLR ve LMR parametrelerinin tromboliz sonrasi
END ile iligkili oldugu tespit edilmistir. Sonu¢ olarak NLR ve PLR, tromboliz
sonrast END i¢in prediktif 6zelliklerinin oldugu ve NLR’nin tromboliz sonrasi ENI
ile iligkili oldugu goriilmiistiir(119). Mevcut ¢alismamizda 2012-2022 tarihleri
arasinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip servisine akut iskemik
inme tanisi ile bagvuran hastalar calismaya alinmis ve g¢alismamiz retrospektif
karakter tasimistir. Calismamizda farkli olarak hastaneye bagvuru anindaki
(uygulanan tedavi fark etmeksizin) laboratuvar degerleri baz alinmigtir. Hastalarin

nicel parametreleri yas gruplarina gore analiz edilmistir ve MPR (p<0,001), NLR
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(p<0,001), PLR (p<0,001), yasli (>65 yas) olan grupta daha yiiksek oldugu goriilmiis
ve ilgili parametrelerde yas gruplar1 arasinda anlamli istatistiksel farklilik oldugu
goriilmiistir. GKS’ye gruplama yapilarak ve yatis siireleri ise homojen olacak
sekilde iki gruba ayrilarak nicel parametreler GKS gruplarina gore analiz edilmistir.
Notrofil (p<0,001), WMR (p=0,003), NLR (p<0,001), PLR (p<0,001) GKS:3-8 olan
grupta en yliksek, GKS:13-15 olan grupta ise en diisiik degerde oldugu goriilmiistiir.
Lenfosit (p<0,001) degerleri ise GKS:13-15 olan grupta en yiiksek, GKS:3-8 olan
grupta ise en diisiik degerlerde seyretmistir. Hastalarin nicel parametreleri prognoz
gruplarina gore analiz edildiginde Notrofil (p<0,001), MPR (p=0,007), NLR
(p<0,001), PLR’nin (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek seyrettigi ve ilgili
parametrelerde gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik oldugu gorilmistiir.
Her iki ¢alisma g6z oniinde bulunduruldugunda sonuglar 6zellikle, NLR ve PLR’nin
ister basvuru aninda olsun isterse de trombolitik tedavi sonrasi olsun prognozun

belirlenmesinde degerli belirte¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

Yan ve ark. Ocak 2014'ten Aralik 2018'e kadar {i¢iincii basamak bir hastanede
akut iskemik inme tanis1 almis ve semptomlarin baslamasindan 72 saatten kisa bir
stirede hastaneye bagvuran 748 hastay1 retrospektif olarak incelemistir. Calismada 30
giinliik sagkalima bakilmistir. 30 giin icinde 6len hastalarda PCT, CRP ve Notrofil
yiizdesini igeren inflamatuar biyobelirteclerin, hayatta kalanlara gore anlamli
derecede yliksek oldugu goriilmiistiir. 30 gilinliikk mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorlerini analiz etmek i¢in ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi kullanilmis ve
PCT, CRP ve nétrofil yiizdesi sirasiyla 7.963, 3.289 ve 4.438 HR ile 30 giinliik genel
mortalitenin 6nemli belirtegleri olarak dne ¢ikmistir. Ayrica, Kaplan-Meier sagkalim
egrileri PCT >1,5 ng/mL olan hastalarin daha yiiksek mortalite egilimi gosterdigini
tespit etmistir(120). Calismamizda Iskemik inme tanis1 almis 968 hasta retrospektif
olarak incelenmistir. Ko&tii sonlanim (mortalite) agisindan bir siire kisitlamasi
olmamustir. Hastalarin nicel parametreleri prognostik gruplara gore analiz edilmistir.
Yapilan incelemede CRP (p=0,02), Prokalsitonin (p<0,001) exitus olan grupta daha
yiiksek seyretmis ve ilgili parametrelerde gruplar arasinda anlamli istatistiksel
farklilik goriilmiistiir. GKS gruplarina gore analiz edildiginde ise Notrofil (p<0,001),
CRP (p=0,04), Prokalsitonin (p=0,008), GKS:3-8 olan grupta en yiiksek, GKS:13-15
olan grupta ise en diisik degerde oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlaml

farklilik tespit edilmistir. Nicel parametrelerin NIHSS ve enfarktiis alani ile olan
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korelasyon iliskileri de ayr1 ayr1 incelenmistir. CRP, Prokalsitonin, enfarktiis alan1 ve

NIHSS skoru ile pozitif yonde anlamli korelasyon iliskilerinin oldugu goriilmiistir.

Bhatia ve ark. akut inmeli hastalarda trombosit agregasyonu dahil olmak
tizere rutin klinik, hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin ilk 30 giin i¢inde
meydana gelen Olimler iizerindeki prognostik degerini prospektif olarak
arastirmiglar. Calismaya 116 inme hastas1 (77 erkek ve 39 kadin) (baslangictan
sonraki 72 saat i¢inde) dahil edilmistir. Hastalar inme baslangicindan itibaren 30
giinliik periyotta takip edilmistir. 30 giinliik 6liimiin bagimsiz belirleyicilerini
belirlemek i¢in 6nemli parametreler arasinda lojistik regresyon analizi yapilmistir.
Hematolojik parametreler arasinda, bagvuru sirasindaki yiiksek 16kosit sayist ve ESR
degerlerinin, kot  sonlanom  ile  6nemli = Ol¢iide  iliskili  oldugu
goriilmistiir. Biyokimyasal ~ parametrelerden;  ire, kreatinin ~ ve  serum
transaminazlarindaki (SGOT ve SGPT) yiiksek degerlerin mortalite ile anlamli
sekilde korele oldugu goriilmistiir. Akut inmede 30 giinliikk mortalitenin bagimsiz
belirleyicilerini saptamak i¢in 6nemli parametrelere yonelik lojistik regresyon analizi
yapilmis ve yiiksek serum kreatinin, SGPT, ESR ve toplam 16kosit sayilar1 6liimle
iliskilendirilmistir(121). Calismamizin retrospektif karakter tasimasi, calismaya
sadece iskemik inme tanist almis hastalarin alimmasi, Orneklem biylkligi ve
prognoz agisindan simirlamanin olmamasi ilgili ¢alismaya gore farklilik teskil
etmistir. Hastalarin nicel parametreleri prognostik gruplara gore analiz edilmis ve
WBC (p=0,003), Notrofil (p<0,001) ve AST (p=0,003) exitus olan grupta daha
yiiksek seyretmis, ilgili parametrelerde gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik
goriilmistiir. Diger taraftan Albumin (p=0,002), Kalsiyum (p<0,001), Lenfosit
(p<0,001) degerleri sifa ile taburcu olan hasta grubunda, Ure ise 6 giinden fazla
yogun bakim yatigs1 alan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir.
(p=0,008). GKS gruplarina gore bakildiginda WBC (p<0,001), Nétrofil (p<0,001),
Fibrinojen (p=0,01), Ure (p<0,001); GKS:3-8 olan grupta en yiiksek, GKS:13-15
olan grupta ise en diisiik degerde oldugu goriilmiistiir. Parametreler prognoz (sonug)
durumuna gore incelenmis ve prognoz gruplari arasinda anlamli istatistiksel iligki
olup olmadig arastirilmistir. Yapilan incelemede Nétrofil (p=0,003), Ure (p<0,001),
Kreatinin (p<0,001), AST (p=0,01) degerlerinin exitus olan grupta daha yiiksek
oldugu; Albumin (p=0,01), Kalsiyum (p=0,01), Lenfosit (p=0,002) degerlerinin ise

daha diistik oldugu goriilmiis ve gruplar arast anlamli istatistiksel farklilik
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goriilmiistiir. Ayrica parametrelerin  enfarktiis alanmi ile olan Kkorelasyonuna
bakildiginda RDW, WBC, Nétrofil, Ure ve AST parametrelerinin enfarktiis alan1 ile
pozitif yonde korelasyon iligkilerinin oldugu; Albumin, Kalsiyum ve Lenfosit
parametrelerinin ise enfarktiis alani ile negatif yonde anlamli korelasyon iligkilerinin

oldugu goriilmistiir.

Kocatiirk ve ark., Ail'li toplam 107 hastay: inceledigi ¢alismasinda nétrofil
lenfosit orani, inme bdlgesi ve 3 aylik mortalite arasindaki iliskiyi arastirmis ve
hastalar1 Anterior sirkiilasyon inme (ACS) ve posterior sirkiilasyon inme (PCS)
olmak iizere iki gruba ayirmiglardir. Tiim hastalara manyetik rezonans goriintiilemesi
yapilmis ve Acil servise bagvuran hastalardan tam kan sayimi ve ven6z kan drnekleri
alimmistir. Calismada ACS ve PCS gruplar arasinda baslangi¢ 6zellikleri ve eslik
eden hastaliklar agisindan fark goriilmemistir. Ayrica C-reaktif protein (CRP) ve
NLR degerlerinde iki grup arasinda benzerlik goriilmiistiir. Ayrica, ACS'de enfarktiis
hacmi CRP ve NLR ile anlamli sekilde korele oldugu goriilmiistiir (sirasiyla r =
0,350, p = 0,001 ve r = 0,482, p < 0,001). Ancak PCS'de ise enfarktiis hacmi ile
korelasyon iliskisi goriilmemistir. Ayrica NLR’nin sadece ACS grubunda NIHSS
skoru ile korelasyon gosterdigi saptanmistir (r = 0.326, p = 0.002). Cok degiskenli
analize bakildiginda, NLR'nin 3 aylik mortalitenin tek bagimsiz belirleyicisi
oldugunu gostermistir (OR=1,186, %95 Giiven Araligi=1,032-1,363, p = 0,016).
Sonu¢ olarak NLR, ACS grubunda enfarktiis hacmi ile anlamli korelasyon
gosterirken, PCS grubunda enfarktiis hacmi ile anlamli korelasyon
saptanmamustir. Ayrica NLR’nin, akut iskemik inme hastalarinda 3 aylik
mortalitenin bagimsiz bir gostergesi oldugu ileri siriilmiistiir(122). Mevcut
calismamiz retrospektif karakter tasimistir. Orneklem biiyiikliigii olarak daha fazla
hasta calismaya almmis ve AIl bolgesine yonelik herhangi bir siniflama
yapilmamistir. Hastalarin nicel parametreleri prognostik gruplara gore analiz edilmis
ve yapilan incelemede WBC (p=0,003), Notrofil (p<0,001), CRP (p=0,02), NLR
(p<0,001), PLR (p<0,001), NIHSS (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek
seyretmis, 1lgili parametrelerde gruplar arasinda anlamhi istatistiksel farklilik
goriilmiis ve mevcut caligmada alinan sonuglarla benzerlik teskil etmistir. GKS yatis
stirelerine bakildiginda WBC (p<0,001), Nétrofil (p<0,001), CRP (p=0,04), NLR
(p<0,001), PLR (p<0,001), NIHSS (p<0,001) GKS:3-8 olan grupta en yiiksek,
GKS:13-15 olan grupta ise en disik degerde oldugu goriilmistir. Nicel

73



parametrelerin NIHSS ile olan korelasyon iligkileri de ayri ayri incelenmistir.
Yapilan degerlendirmeye gore WBC, Notrofil, CRP, NLR, PLR ve enfarktiis alani
parametrelerinin NIHSS ile pozitif yonde anlamli korelasyon iliskilerinin oldugu

saptanmistir.

Deng ve ark Cin merkezli bir kohort calismada akut iskemik inme (Ail)
tanis1 almis hastalarda bagvuru sirasindaki serum prokalsitonin (PCT) diizeylerinin
kisa vadeli sonuglarla iliskili olup olmadigmmi arastirmislar. Semptomlarin
baslamasindan sonraki 24 saat icinde basvuran AIl'li 378 hasta prospektif olarak
incelenmistir. PCT ve NIH inme skalast (NIHSS) basvuru aninda olgililmiis. Kisa
vadeli sonug, kabulden 90 giin sonra modifiye Rankin skalasi (mRS) ile
dl¢iilmiis. Sonuglar, normal kontrollerle karsilastirildiginda Al hastalarinda serum
PCT diizeylerinin 6nemli Olgiide daha yiiksek oldugunu gosterilmistir
(P <0.0001). Olumsuz fonksiyonel sonucu olan 114 hastada, serum PCT
seviyelerinin olumlu sonucu olan hastalardakinden daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
(sirasiyla 2,40 (IQR, 1,10-3,69) ng/mL ve 0,42 ((IQR, 0,10-1,05) ng/mL,
P <0.001). PCT’nin iskemik inme hastalarinda fonksiyonel sonug i¢in bir prognostik
belirte¢ oldugu ileri siiriilmiistiir. Ayrica PCT'nin prognostik dogrulugu Hs-CRP ve
NIHSS skoruna kiyasla daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Bu 6rnekte PCT, olasi
kanistiric1 faktorler diizeltildikten sonra bile iskemik inmeden sonra kisa vadeli
fonksiyonel sonucun bagimsiz bir belirleyicisi olmustur(123). 968 hastanin
retrospektif olarak incelendigi ¢alismamizda bazi parametreler prognostik gruplara
gore analiz edilmistir. Yapilan incelemede CRP (p=0,02), Prokalsitonin (p<0,001)
exitus olan grupta daha yiiksek seyretmis ve ilgili parametrelerde gruplar arasinda
anlamli istatistiksel farklilik gOriilmiistiir. Mevcut ¢alismada alinan sonucu
desteklemistir. Ayrica GKS gruplarina gore analiz edildiginde CRP (p=0,04) ve
Prokalsitonin (p=0,008) degerlerinin GKS:3-8 olan grupta en yiiksek, GKS:13-15
olan grupta ise en diisiik oldugu goriilmistiir. Nicel parametrelerin NIHSS skoru ve
enfarktiis alani ile olan korelasyon iliskileri de ayri ayri incelenmistir ve CRP,
Prokalsitonin, enfarktiis alan1 ve NIHSS ile pozitif yonde anlamli korelasyon

iliskilerinin oldugu goriilmiistiir.

Nicel parametrelerin  NIHSS ile olan korelasyon iliskileri ayr1 ayr
incelenmistir. Degerlendirmemizde SKB, DKB, RDW, WBC, Nbotrofil, CRP,
Prokalsitonin, Fibrinojen, Ure, AST, INR, WMR, NLR, PLR ve enfarktiis alani
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parametrelerinin NIHSS ile pozitif yonde; Albumin, Kalsiyum, saturasyon, GKS,
RBC ve Lenfosit parametrelerinin ise NIHSS ile negatif yonde anlamli korelasyon
iligkilerinin oldugu goriilmiistiir. Bunlarin i¢inde en giiclii korelasyon iligkisinin
enfarktlis alan1 ve NIHSS arasinda oldugu ve iki parametre arasinda pozitif yonde
anlamli gii¢lii bir korelasyon iliskisinin oldugu saptanmistir (p=0,772 p<0,001).
Mortalite tizerinde en anlamli prediktif 6zellikleri olan iki parametre (NIHSS ve
enfarktiis alani), yas ile kombine edilerek tanisal veriler ve prediktif beceriler
yeniden degerlendirilmis ve 0,189 logaritmik cut-off degerinde yas+NIHSS kombine
parametresinin senstivitesi %73,1 ve %81,3 olarak tespit edilmis olup (AUC=0,799,
p<0,001); yas ve NIHSS parametrelerinin tekli prediktif kabiliyetleri ile
kiyaslandiginda kombine parametrenin AUC ve spesifitesinin daha yiiksek oldugu
goriilmistiir. Diger taraftan 0,177 logaritmik cut-off degerinde yas+enfarktiis alani
kombine parametresinin senstivitesi %73,1 ve %77,0 olarak goriilmiis (AUC=0,809,
p<0,001); yas ve enfarktiis alan1 parametrelerinin tekli prediktif kabiliyetleri ile
kiyaslandiginda kombine parametrenin AUC degerinin hemen hemen ayni oldugu,
senstivitesinin nispeten daha diisiik oldugu ve spesifitesinin ise daha da yiikseldigi

goriilmiistiir.

Sharma ve ark. yaptigi ¢alismada 100 All tanisi almus, esit sayida yas ve
cinsiyetle eslestirilmis kontrol grubu da ¢alismaya dahil edilmistir. Calismanin amaci
NIHSS skoru ve PLR arasindaki korelasyonu incelemekti. NIHSS skoru ve PLR
(CBC testinden) hem yatista hem de 7. giin veya taburculukta hesaplanmstir.
Calismadaki hastalarin maksimal yas1 61-70 yas araliginda olup erkeklerin (%69)
sayica kadinlardan (%31) daha fazla oldugu saptanmistir. Hipertansiyon, DM,
hiperlipidemi, sigara ve alkolizm insidans1 kontrol grubuna goére daha fazla olarak
bulunmustur. Tlgili calismada All hastalarinda ortalama PLR (235,98+93,92) kontrol
grubuna (115,60+27,87) gore daha yiiksek olup gruplar arasi anlamli farklilik tespit
edilmistir (p=0,0001). Ayrica hem yatista hem de taburculukta PLR ile NIHSS skoru
arasinda istatistiksel olarak pozitif korelasyon iligkisi tespit edilmistir. PLR degeri
kotiilesen hastalarda baglangica gore anlamli olarak artmis (263,42+108,98 ila
346,28+125,35; p=0,016), 1iyilesen hastalarda ise ciddi olgiide azalmistir
(242,27+£75,14 ila 167,19£57,91; p=0,0001)(124). Calismamiz farkli olarak
retrospektif karakter tasimis ve kontrol grubu yer almamistir. Ayrica hastaneye

basvuru anindaki (uygulanan tedavi fark etmeksizin) laboratuvar degerleri baz
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alimmustir. Yas gruplarina gore inceleme yapildiginda ise DM (%76,5, p=0,002), HT
(%79,5, p<0,001), AF (%82,4, p<0,001), KAH (%80,3, p<0,001) ve gecirilmis SVO
(%76,7, p<0,001) oranlarinin yasl grupta (>65 yas) daha yiiksek oldugu ve gruplar
arast anlamli istatistiksel farklilik teskil ettigi goriilmiistiir. Yas gruplarina gore
analiz edildiginde PLR (p<0,001) degerlerinin yasl (>65 yas) grupta daha yiiksek
oldugu gorillmiistir. GKS gruplarina gore inceleme yapildiginda PLR (p<0,001)
degerleri GKS:3-8 olan grupta en yiiksek, GKS:13-15 olan grupta ise en diisiik
degerde oldugu goriilmiistiir. Ayrica calismamiz prognoz gruplarina gore analiz
edilmis ve PLR (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek seyretmis ve ilgili
parametrelerde gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik goriilmiistir. Akut
iskemik inme hastalarinda PLR hastaligin ciddiyetini ve fonksiyonel sonug agisindan
prognozu tahmin etmede yardimci olabilecek basit, uygun maliyetli ve kolayca elde
edilebilen yeni bir inflamatuar belirte¢ oldugunu gostermistir. Ayni zamanda
PLR’nin NIHSS skoru ile dogrusal pozitif korelasyon gostermesi bu parametrenin

degerini daha da artirmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Inme, diinya ¢apinda &nde gelen 6liim nedeni ve en sik goriilen sakatlik
nedeni olmaya devam etmektedir. Giiniimiizde inme tanisi nérogoriintiilemeye
dayanmaktadir. Inmeyi teshis etmek igin norogoriintiilemeden daha hizli bir

aracin olmamasi hala 6nemli bir endise kaynagidir.

01.01.2012 — 01.11.2022 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip servisine akut iskemik inme tanist alan hastalar
hematolojik parametrelerin, akut faz reaktanlarinin ve biyokimyasal parametreler

ve bazi oransal parametrelerin prognostik degerlerini arastirdik.

Calismamizin tek merkezli ve retrospektif karakterde olmustur. Ayrica
taburcu olunan hastalarin takibi yapilamamistir. Bunlara ragmen aldigimiz
sonuclar, diger caligmalarda alinan sonuclara benzerlik teskil etmis ve

desteklemistir.

Calismamizda RDW, WBC, Notrofil, CRP, Prokalsitonin, Fibrinojen,
Ure, AST, INR, WMR, NLR ve PLR parametrelerinin enfarktiis alan1 ve NIHSS
ile anlamli pozitif korelasyon iliskilerinin oldugunu ortaya koyduk. Diger taraftan
ilgili parametrelerin GKS ile anlamli negatif Korelasyon iliskisi icerisinde
oldugunu gosterdik. Bu parametrelerin ayrica mortalite {izerinde anlaml
etkilerinin oldugu gosterdik ve bu sonuclar daha 6nce yapilan ¢aligmalarda alinan

sonuglarla benzerlik teskil etmistir.

Albumin, Kalsiyum, satiirasyon, RBC ve Lenfosit parametrelerinin ise

negatif yonde anlamli korelasyon iligkilerinin oldugu gériilmistiir.
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GIRIS ve AMAC: inme, tiim diinyada engellilik ve 6liimlerin ana nedeni haline
gelmistir ve diinyada ve iilkemizde giderek artis gdstermektedir. inme tedavileri ciddi mali
yiike neden olmakla beraber gelismekte olan iilkelerde ¢ok sayida inme hastasinin hayatta
kaldig1 diisiiniildiigiinde hem ekonomik hem de tibbi agidan yiik olusturan bir saglik sorunu
olmaya devam etmektedir. iskemik inme sonrasi patofizyolojik degisiklikler arasinda iyon
dengesizligi, néroenflamasyon ve bagisiklik hiicrelerinin anormal aktivasyonu yer alir ve
noronal 6lime yol agabilir. Bu degisikliklerin bazi biyobelirtegler iizerinde etkisi de so6z
konusu olabilmektedir. Calismamizda, akut iskemik inme tanisi alan hastalarda hematolojik
parametrelerin, akut faz reaktanlarinin ve biyokimyasal parametrelerin prognostik degerlerini
arastirmayi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: 2012-2022 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Tip servisinde akut iskemik inme tanis1 alan 18 yas ve ustii hastalarda
hematolojik parametrelerin, akut faz reaktanlarimin ve biyokimyasal parametrelerin
prognostik degerlerine bakilmigtir. Toplam 968 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin
dosya taramalarindan epidemiyolojik verileri (yas, cinsiyet), 6zgecmis 6zellikleri acil servise
kabuldeki radyolojik goriintiilemeleri (BT, MR), vital parametreleri, klinik bulgulari, bazi
hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar belirtegleri uygun sekilde hazirlanmig formlara
kaydedilmistir. Caligmamizda istatistik analizler ve veriler igin SPSS 21.0 programi (IBM
Inc, Chicago, IL, USA) kullanilmustir. Nicel parametrelerin normallik 6zellikleri histogram
analizleri, basiklik ve carpiklik verileri ve Kolmogrov-Smirnov analizleri kullanilarak
irdelenmistir.

Bulgular: Nétrofil (p<0,001), WMR (p=0,003), NLR (p<0,001), PLR (p<0,001)
GKS:3-8 olan grupta en yiiksek, GKS:13-15 olan grupta ise en diisiikk degerde oldugu
goriilmiistiir. Lenfosit (p<0,001) degerleri ise GKS:13-15 olan grupta en yiiksek, GKS:3-8
olan grupta ise en diisiikk degerlerde seyretmistir ve kotii sonlanim acisindan anlam tagimustir.
Parametreler prognoz gruplarina gore analiz edildiginde Noétrofil (p<0,001), MPR (p=0,007),
NLR (p<0,001), PLR’nin (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek seyrettigi ve ilgili
parametrelerde gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik oldugu goriilmiistiir. CRP
(p=0,02), Prokalsitonin (p<0,001) exitus olan grupta daha yiiksek seyretmistir ve enfarktiis
alan1 ve NIHSS skoru ile pozitif yonde anlamli korelasyon iligkilerinin oldugu goriilmiistiir.
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Sonug¢: Sonug olarak, RDW, WBC, Nétrofil, CRP, Prokalsitonin, Fibrinojen, Ure,
AST, INR, WMR, NLR ve PLR parametrelerinin enfarktiis alan1 ve NIHSS ile anlamli
pozitif GKS ile anlamli negatif korelasyon iliskisi igerisinde oldugunu goriildi. Ayni
zamanda bu parametrelerin mortalite tizerinde anlamli etkilerinin oldugu ve bu sonuglar daha
once yapilan ¢alismalarda alinan sonuglarla benzerlik teskil etmistir.

Anahtar Sozciikler : skemik Inme; Gegici Iskemik Atak; NLR; PLR
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Introduction and Goal: Stroke is now the leading cause of disability and death worldwide,
and both globally and in our own country, it is on the rise. Although stroke treatments cause
a serious financial burden, considering that many stroke patients survive in developing
countries, it continues to be a health problem that creates a burden both economically and
medically. Pathophysiological changes after ischemic stroke include ion imbalance,
neuroinflammation, abnormal activation of immune cells and can lead to neuronal death.
Some biomarkers may also be impacted by these changes. Our study's objective was to
examine the predictive significance of haematological, acute phase reactant, and biochemical
markers in individuals with acute ischemic stroke.

Materials and Methods: Between 2012 and 2022, the prognostic values of haematological
parameters, acute phase reactants, and biochemical parameters were assessed in patients 18
years of age and older who were diagnosed with acute ischemic stroke in the Emergency
Medicine Department of Sel¢cuk University Medical Faculty Hospital. A total of 968 patients
were included in the study. At the time of admission to the emergency department,
epidemiological information (age, gender), background characteristics, radiographic imaging
(CT, MR), vital signs, clinical findings, and some haematological and biochemical
laboratory indicators were recorded on the appropriate forms. The SPSS 21.0 programme
(IBM Inc., Chicago, IL, USA) was used for statistical analysis and data management in our
study. Kolmogrov-Smirnov analysis, kurtosis and skewness data, and histogram analysis
were used to investigate the normality features of quantitative parameters.

Results: The group with GCS: 3-8 had the highest levels of neutrophils (p<0.001), WMR
(p=0.003), NLR (p<0.001), and PLR (p<0.001), while the group with GCS: 13-15 had the
lowest levels. Lymphocyte (p<0.001) levels were significantly higher in the GCS:13-15
group and lower in the GCS: 3-8 group, indicating a poor outcome. When the parameters
were analyzed according to the prognosis groups, it was found that Neutrophil (p<0.001),
MPR (p=0.007), NLR (p<0.001), PLR (p<0.001) were higher in the exitus group, and there
was a statistically significant difference between the groups in the relevant parameters. The
exitus group had greater levels of CRP and procalcitonin, and it was found that the infarct
area and NIHSS score were positively correlated.

Conclusion: RDW, WBC, Neutrophil, CRP, Procalcitonin, Fibrinogen, Urea, AST, INR,
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WMR, NLR, and PLR indicators were therefore found to be considerably associated with
infarct area and NIHSS (positively correlated), and significantly negatively correlated with
GCS. At the same time, these parameters had significant effects on mortality, and these
results were similar to those obtained in previous studies.

Keywords: Transient Ischemic Attack, NLR, PLR, Ischemic Stroke
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