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OZET

Giris ve Amag: Akut iskemik inme, mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
nedenleri arasindadir. Bu ¢alismada, kolay ulasilabilir, ucuz ve hizli bir test olan tam
kan sayimi parametreleri ile iskemik inmenin siddetinin iliskisini ¢esitli skorlama
sistemleri ile degerlendirilerek arastirmak amag¢lanmustir.

Materyal Metod: Bu c¢alisma, retrospektif -arsiv taramasi c¢aligmasi-olarak
diizenlendi. 01 Eyliil 2018 — 31 Eyliil 2019 tarihleri arasinda Sisli Hamidiye Etfal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne basvurup iskemik inme tanisi alan
verilerine eksiksiz ulagilan hastalar arasinda c¢alisildi. Hastalarin demografik bulgulari,
tam kan sayimi parametreleri, goriintiileme testleri, acil serviste uygulanan tedavi,
NIHSS, TOAST ve BAMFORD skorlar1 not edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 315 iskemik inmeli hastanin yas ortalamasi
69,90+£14,0 olarak hesaplandi. Hastalarin 179’u (%56,8) erkek, 136’s1 (%43,2)
kadindi. Hastalar uygulanan tedavi yoniinden en sik 255’1 (%81) medikal
(asetilsalisilik asit 300 mg + diisiik molekiil agirlikli heparin 6000 IU), ikinci siklikta
tPA 37 hasta (%11,7) tedavisi uygulandi. Hastalarin acil servise bagvuru NIHSS
ortalamasi 6,4+4,5, hastaneden taburculuk NIHSS ortalamasi 4,2+4,4 olarak anlaml
degisim saptandi. MPW degeri 308 (%97,8) anlamli olarak yiiksekti. Notrofil/Lenfosit
orani 3,944,0 olarak hesaplandi. Arastirma grubunda bir aylik 6lim oran1 5 (%1,6)
iken, 300 (%95,2) hasta taburcu olarak bulundu. Hastalarin hospitalizasyon stiresi
14,3+£12,6 giindii. Gelis NIHSS orta-agir olan grupta MPV ve PLR degeri hasta orani
gelis NIHSS hafif olan gruptan anlamli olarak daha ytiksekti (p < 0.05). TOAST ve
BAMFORD simiflamalarina gore acil servis bagvuru, hastaneden ¢ikis NIHSS degisim
miktari, NLR ve PLR anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). Acil servis
basvurusu NIHSS ile hastaneden ¢ikis NIHSS diislisii olan ve olmayan grupta
hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi, hastanede kalis siiresi exitus, anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05). Calismamizda trombektomi+tPA grubunda NIHSS
degisimi trombektomi, tPA, medikal tedavi grubundan anlamli olarak daha yiiksekti

Sonug: Sonug¢ olarak NIHSS, MPV ve PLR degerleri yiiksek olan iskemik

inmeli hastalarda inmeden etkilenen alanin daha genis oldugu gézlenmistir. Skorlama
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sistemlerinden NIHHS skorunun TOAST ve BAMFORD skorlari ile anlamli iliskisi
olmadig1 sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Iskemik Inme, NIHSS, Nétrofil/Lenfosit orani,
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ABSTRACT

Introduction and Aim: Acute ischemic stroke is among the leading causes of
mortality and morbidity. In this study, it was aimed to investigate the relationship
between complete blood count parameters, which is an easily accessible, cheap and
rapid test, and the severity of ischemic stroke by evaluating them with various scoring
systems.

Materials (Patients) and Methods: This study, which was organized as a
retrospective, archive screening study, was studied among patients who applied to Sisli
Hamidiye Etfal Training and Research Hospital Emergency Service between
September 01, 2018 and September 31, 2019 and were diagnosed with ischemic stroke
and whose data were fully accessible. Demographic findings, complete blood count
parameters, imaging tests, treatment applied in the emergency department, TOAST,
BAMFORD scores and NIHSS of the patients were noted.

Results: The mean age of 315 patients with ischemic stroke included in the
study was calculated as 69.90 + 14.0 years. 179 (56.8%) of the patients were male and
136 (43.2%) were female. In terms of the treatment applied to the patients, the most
common treatment was 255 (81%) medical (acetylsalicylic acid 300 mg + low
molecular weight heparin 6000 IU), followed by tPA 37 patients (11.7%). The mean
NIHSS of the patients admitted to the emergency department was 6.4 + 4.5, and the
mean NIHSS discharge from the hospital was 4.2 + 4.4. MPV value of 308 (97.8%)
was significantly higher. Neutrophil / Lymphocyte ratio was calculated as 3.9 + 4.0.
One month mortality rate was 5 (1.6%) in the study group, while 300 (95.2%) patients
were discharged. Hospitalization period of the patients was 14.3 + 12.6 days. MPV
and PLR values were significantly higher in the group with moderate-severe NIHSS
at admission than in the group with mild NIHSS (p < 0.05). According to TOAST and
BAMFORD classifications, the amount of change in NIHSS changes in emergency
department admission, hospital discharge, NLR and PLR did not differ significantly
(p > 0.05). Emergency service admission with NIHSS and discharge from hospital
with and without NIHSS decrease in the age, gender distribution, hospital stay duration

of the patients died, and did not differ significantly (p > 0.05). In our study, the NIHSS

X



change in the thrombectomy + tPA group was significantly higher than in the
thrombectomy, tPA, and medical treatment group.

Conclusion: As a result, it was observed that the area affected by stroke was
larger in patients with ischemic stroke with higher NIHSS, MPV and PLR values. We
concluded that the NIHHS score, one of the scoring systems, was not significantly
correlated with TOAST and BAMFORD scores.

Key words: Ischemic, stroke, Notrophil-Platelet Ratio, NIHSS



GIiRIS VE AMAC

Serebro vaskiiler hastaliklar (SVO) tiim diinyada ve iilkemizde toplum sagligi
icin giderek daha fazla 6nem kazanmakta ve bu dnem beklenen yasam siiresinin ve
dolayistyla yash niifusun artis1 ve kalici sakatlik, is giicii kayb1 ve bagimliliga neden
olmas1 ile daha da artmaktadir. SVO’lar acil servislere (AS) basvuran norolojik
hastaliklarin bilyiik ¢ogunlugunu olusturmaktadir (1). Inme, tiim diinyada 6liim
nedenleri i¢cinde kalp hastaligi, kanser ve kronik alt solunum yolu hastaliklarindan
sonra dordiincii, lilkemizde ise ikinci sirada yer almaktadir. Erigkinlerde o6liim ve
sakatliga en ¢ok neden olan ndrolojik hastaliktir (2-3).

Inme, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan “hizla gelisen ve 24 saat veya daha uzun
siiren ya da oliimle sonuclanabilen, serebral islevlerin fokal veya global bozukluguna
bagl bulgular” olarak tanimlamaktadir (4). Inme olgularinin %80-85’1 iskemik, %15-
20’si hemorajik kokenlidir (5).

Akut iskemik inme (All) ile AS’lere basvuran hastalar intravendz trombolitik
tedavi adayr olabilmektedir. Dar bir zaman araliginda, bu tedavinin
uygulanabilirliginin devamliligini saglamada acil tip hekimlerinin 6nemi biiytiktiir.

Inme igin bircok skorlama sistemleri gelistirilmistir. Skorlama sistemleri
sadece norolojik defisitin agirhgini belirtmekle kalmaz, ayni zamanda hekimler
arasinda ortak bir dil gelistirilmesine, damar tikanikliginin yerinin belirlenmesine ve
erken prognozun tahminine de olanak saglar. Tanida kullanilmazlar. Hastalarin
prognozunun belirlenmesinde National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS),
Bamford smiflamasi, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)
siniflamasi benzerisiiflama sistemleri kullanilmaktadir (6-7).

Trombositlerin aterosklerotik hastaliklardaki patogenezde 6nemli rolii oldugu
bilinmektedir. Ortalama trombosit hacmi (MPV) ile ilgili miyokard enfarktiisiinde,
kalp yetmezliginde, pulmoner embolide, inmede ve son donem bdbrek yetmezliginde
yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir (8-10).

Notrofil/lenfosit oran1 (NLR) ile platelet/lenfosit oraninin (PLR) sistemik
inflamatuar yanitin 6nemli bir parametresi oldugu ve tek basina 16kosit sayilarina gore

inflamatuar yaniti gostermede daha basarili oldugu saptanmistir. NLR ile ilgili



literatlirde sepsis ve soktaki hastalarla ilgili ¢ok ¢alisma yapilmis olmasina ragmen
iskemik inmeyle ilgili ¢caligma sayis1 azdir (11-13)

Bizim calismamizda, AS basvurusunda iskemik inme tanisi alan hastalarda
Bamford ve TOAST simiflamalari ile NLR ve PLR degerleri arasinda erken donem

mortalite ve morbidite iliskisi olabilecegini gdstermek amaglanmaistir.



GENEL BIiLGILER

1. SEREBROVASKULER HASTALIK VE INME TANIMI

Diinya Saglk Orgiitii, inmeyi; “hizli gelisen, serebral islevlerin fokal veya
global bozukluguna bagl klinik bulgular olup, bu bulgularin 24 saat veya daha uzun
siirmesi veya Oliimle sonu¢lanmasi” olarak tanimlamistir (14-15). Semptomlar 24
saatten daha uzun siiriiyorsa klinik olarak inme, 24 saatten daha kisa bir siirede
tamamen diizeliyorsa klinik olarak gegici iskemik atak (GIA) olarak kabul edilir.
Tanimlamada; iskemik inme, primer intraserebral kanama, intraventrikiiler kanama ve

subaraknoid kanamalarin ¢ogu inme kapsamina girmektedir (16-17).

2 INMENIN EPIDEMIYOLOJISI

Inme tiim diinyada koroner kalp hastaligi ve kanserlerden sonra iigiincii siklikta
gelen 6liim nedenidir (14). Ortalama olarak yilda 2/1000 yeni inme gelismektedir.
Inme prevalans1 6/1000 civarindadir. Hastalarin %20’si erken donemde olmak iizere
%30’u bir y1l iginde 6lmekte, yasayanlarin {igte biri ise yagsamlarini bagkalarina muhtag
olarak idame ettirmektedirler. Erkeklerde 55-65 yas arasinda inme insidansi kadinlara
gore 2-3 kat fazla iken, ileri yaslarda bu fark azalmaktadir (18). Yasla birlikte siklig1
artis gosteren ve 65 yas iizeri mortalite nedenlerinde, birinci siradaki kalp
hastaliklarinin ardindan ikinci siradadir

2008-2013 yillar1 arasinda sosyal gilivenlik kurumu verileri baz alinarak
yapilan bir ¢alismanin sonucglarina gore yaklasik 400000 kisinin inme nedeniyle
oldiigii, inme prevelansinin ise %2,2 oldugu gosterilmistir (13-14).

Tiirkiye’de yapilan Cok Merkezli Stroke Calismasinda inme alt tiplerine
bakildiginda tiim inmelerin %71’ini iskemik, %29’unu hemorajik inmeler

olusturmaktadir (19).

3 SEREBROVASKULER ANATOMI

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi
ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini internal
karotid arter ve dallar1, beyin sap1 ve serebellum ile oksipital lob ve talamusun kan

akimini ise vertebral arter ve dallar saglar.



Internal karotid arter, kommon karotid arterin dalidir. Kommon karotid arter,
sol tarafta dogrudan arcus aortadan ¢ikarken sag tarafta ise truncus
brachiocephalicustan ¢ikar. Kommon karotid arter, C4 diizeyinde internal karotid arter
ve eksternal karotid arter olmak {iizere iki dala ayrilir. internal karotid arter, servikal
bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalina girdikten sonra
kaverndz siniisiin icinde ilerler ve duramater yapragini1 delerek subaraknoid bolgeye
ulasir. Internal karotid arter, beyin yiizeyine optik kiazmanm lateralinde ¢ikarak
anterior serebral arter ve orta serebral arter adi altinda iki terminal dala ayrilir.

Vertebrobaziler sistemi olusturan vertebral arterler subklavyen arterden ayrilir.
Subklavyen arter, sag tarafta truncus brachiocephalicustan, sol tarafta

arkus aortadan koken alir. Vertebral arter, duramater iginde iken posterior
inferior serebellar arter dalin1 verir. Subaraknoid aralikta bulbus 6n yliziinde her iki
vertebral arter birlesir ve baziller arter adini alir. Baziller arter, beyin sapinin 6n orta
boliimiiniin beslenmesini saglayan kisa perforan dallar ile beyin sapini ¢evreleyen
anterior inferior serebellar arter ve siiperior serebellar arter dallarini verir. Ayrica
baziller arter, posterior serebral arter dalin1 verir. Posterior serebral arter, posterior
komiinikan arter araciligi ile internal karotid artere baglanir. Serebral dolagimi
saglayan arterler arasinda ¢ok sayida anastomoz vardir. Vertebrobaziler sistem ile

karotis sistemi arasindaki kollateral dolasimi1 Willis poligonu saglar (19).

4 INMENIN FIZYOPATOLOJISI

Beyin, eriskin bir insanda viicut agirhiginin yaklasik %2’sini olusturmaktadir
ve ortalama 1500 gramdir. Buna karsilik kardiyak outputun %20’si, yani yaklasik
olarak dakikada 1000 ml civarindaki kan ile beynin kan akimi saglanmaktadir. Bu
kanin 800 ml’si karotis sistemi, 200 ml’si ise vertebrobaziler sistem araciligiyla
saglanir. Ortalama serebral kan akimi yaklasik 100 gr beyin dokusu i¢in 50ml/dk
civarindadir (20).

Serebral enfarkta bagli iskemi geri doniisiimlii olabilir ve bu durum beyin kan
akimimin hangi seviyeye diistiigiine baglidir. Beyin kan akimi dakikada 100g beyin
dokusu i¢in 10-20cc diizeyine diistiigii zaman iskemi olaydan saatler sonraya kadar
geri doniigiimlii olabilirken, beyin kan akimi dakikada 100g beyin dokusu i¢in 10cc

altina diistiikten dakikalar sonra geri doniisiimsiiz enfarkt olusmaktadir Iskemik inme



ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Her iki inme grubunda da asil sorun
noronal hipoperfiizyondur (21).

Serebral kan akiminda azalma sonrasi ilk bir saat i¢cinde dokularda oksijen
achig1 ortaya ¢ikar. Oksijen olmamasi enerji iiretilememesine neden olur ve bu
durumda hiicre memraninda stabiliteyi bozar. Hiicre depolarize hale gelir bu da
ekstraseliiler bosluga glutamat salinimina neden olur. Ekstraseliiler araliktaki glutamat
miktarindaki artis N-metil-D-aspartat, alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol
propiyonik asit ve kainat reseptorlerinde aktivasyona neden olur. Bu reseptorlerin
aktivasyonu sodyum ve kalsiyum iyonlarinin hiicre i¢ine girmesine neden olur. Suyun
pasif olarak sodyumu takip ederek hiicre i¢ine girmesiyle hiicresel veya sitotoksik
odem meydana gelir. Intraseliiler kalsiyum diizeyinde yiikselme, doku hasarini arttiran
serbest radikallerin olusmasina neden olan ve mitokondrial membranlar1 yikan
proteolitik enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Bu ndrokimyasal olaylar; lipoliz,
proteoliz, hiicre nekrozu, enflamasyon ve iyon dengesinin bozulmasi sonrasi
apopitozis seklinde sonuglanacak bir kaskad olusturur (21).

Notrofil infiltrasyonu iskemi sonrasindaki 4.saatte goriiniir hale gelmeye
baslayacak 36 saat iginde belirginlesecektir. 48.saatte mikroglia prolifere olur ve
miyelin artik iriinlerini sindirir ve slingerimsi makrofajlarin olusumunu kapiller
proliferasyon ile neovaskiilarizasyon takip ederek var olan kapillerlerde belirginlesme
izlenecektir. Nekroz alanindaki elementler kademeli olarak emilerek glial ve

fibrovaskiiler bilesenleri iceren kavite meydana gelecektir (22).

5 INMENIN RISK FAKTORLERI

Inme sonucu meydana gelen &liim ve sakatliklar dolayisiyla bu hastaliga neden
olan faktorlerin belirlenmesi ve degistirilebilir olanlara miidahale edilmesi biiyiik
onem tasimaktadir. Onlenebilen risk faktdrlerinin kontroliiniin saglanmasiyla inme
insidansinda azalma saglanabilmektedir (23).

Inmeyi bireysel, genetik ve gevresel birgok neden izole ve/veya kombine
olarak kolaylastirabilmekte ve bu kadar sik goriilen, ciddi morbidite ve mortalite
sebebiyet veren bir hastaligin risk faktorlerinin bilinmesi ve 6ngoriilebilmesi koruyucu

tedavilerin diizenlenmesi agisindan 6nem arz etmektedir (Tablo 1) (24).



Tablo 1. inme Risk Faktorlerinin Siiflandirmast

1. Yas
2. Cinsiyet
3. Irk

4. Aile 6ykiisii/genetik

A. Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon

Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
Kardiyovaskiiler hastaliklar

Dislipidemi

Sigara

Asemptomatik karotis stenozu

Atrial fibrilasyon

Orak hiicreli anemi

A S IR O S

Obezite
10. Diyet ve beslenme aligkanliklar
11. Fiziksel inaktivite

12. Postmenapozal hormon tedavisi

B. Kesinlesmemis faktorler

Metabolik sendrom
Alkol kulanimi
Hiperhomosisteinemi

Ilag kullanimi ve bagimlilig

N A W N =

Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagulani, faktér V Leiden

mutasyonu, protrombin mutasyonu, protein C, protein S, antitrombin III eksikligi)

6. Oral kontraseptif kullanimi

7. inflamasyon

8. Enfeksiyon [Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegaloviriis
(CMV), periodontal hastaliklar]

9. Migren

10. Yiiksek Lipoprotein (Lp) a, yiiksek Lp-(PLA2)

11. Uykuda solunum bozukluklar




5.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorlerine sahip hastalar; iskemik SVO gecirme
ihtimali ¢ok yiiksektir ve bu hastalar i¢in yapilacak tek sey degistirilebilir risk
faktorlerinden korunma ve bu risk faktorlerinin tedavisini almaktir.

5.1.1. Yas: Dekadlar arttikca inme riskide artar. 55 yas iizeri niifusta her
dekatta inme riski 2 kat artmaktadir.

5.1.2. Cinsiyet: Genelde inme erkek cinsiyette kadinlara nazaran daha
fazladir; ancak 35-44 yas araligindaki ve 85 yasindan biiyiik kadinlarda inme riski
daha yiiksektir. Gebe olmak ve dogum kontrol yontemlerinden oral kontraseptif
kullanimi da inme riskini artirmaktadir.

5.1.3. Irk: Afrika kokenli Amerikalilarda obezite, hipertansiyon ve diyabet
hastaliklar1 daha sik gézlenmekte olup, bu risk faktorlerinin de etkisiyle zencilerde
beyazlara gore inme riski daha yiiksek bulunmustur. Asya kokenli Amerikalilarda da
inme riski yiiksek tespit edilmistir. Tiim bu veriler 1518inda sar1 ve siyah 1rk inme
acisindan daha riskli durumdadirlar.

5.1.4. Aile oykiisii ve genetik: Anne ve babada serebrovaskiiler olay dykiisii
olmasi1 kisinin inme riskini artirir. Bazi etmenler aile Oykiisiinii risk kategorisine
sokmaktadir. Bu etmenler; ayni yasam bi¢imi, yemek kiltlirleri ve herediter
ozellikler olabilir (25). Ikiz vakalar iizerine yapilan ¢alismada inmenin genetik riski
ortaya ¢ikmaktadir; tek yumurta ikizlerde inme riski ¢ift yumurta ikizlerin 5 katidir.

Yapilan bir calismada, hipertansiyonu olan gen¢ yas iskemik SVO’lu
hastalarda birinci derece akrabalarinda iskemik SVO hikayesinin analamli tespit
edildigi; bu hastalarda genetik calisma ihtiyaci oldugu belirtilmistir.

Koagiilasyon bozukluklar1 genetik olarak kalitilir ve bircogu otozomal
dominanttir. Lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlar1 yaklasik %10 olguda
ailesel olabilir. Faktor V Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve diger faktor
eksiklikleri vendz tromboz riskini arttirmaktadir.

Genetik alanindaki ¢aligmalarda inme ile iligkili siipheli bulgular tespit edilmis
olup, su an i¢in kesin bir mutasyon tespit edilememistir. Sik olmayan genetik
hastaliklarda da inme vakalar1 bildirilmistir. Bunlar arasinda serebral otozomal

dominant arteriyopati ile subkortical enfarkt ve 16koensefalopati (CADASIL), Marfan



sendromu, Fabry hastaligi, Norofibromatozis Tip 1 ve 2’de artmis inme riski
bulunmaktadir.

Yapilan ¢alismalar neticesinde iskemik SVO nedeni olarak bir gen sorumlu
oldugunun sdylenemeyecegi ve gevresel etkenlerin 6nemi vurgulanmistir. Ayrica bir
gen sorumlu olsa bile su an gen tedavisi olmadig1 i¢in degistirilemez risk faktorleri

i¢in yer almaktadir (26-31)

5.2.  Degistirilebilir Risk Faktorleri

5.2.1. Hipertansiyon: Hem iskemik inme hem de hemorajik inme icin
onemli bir risk nedenidir. Tansiyon degeri ile iskemik inme arasinda korelasyon
oldugu tespit edilmistir. Tansiyon degeri yiikseldik¢e, normal degerler arasinda olsa
bile, inme ihtimali de artar. Aterosklerozun olusumunda hipertansiyonun rolii tespit
edilmis olup, bunun endotel hasar1 sonucu gelistigi gosterilmistir (32-37)

5.2.2. Diyabet: Kan sekeri yiiksekligi olan hastalarda tansiyon yiiksekligi ve
hiperlipidemili hastalarda oldugu gibi ateroskleroz riski yiiksektir. Serebrovaskiiler
hastalik diyabeti olan hastalarda 2 ile 6 kat daha fazla goriilmektedir. Iskemi
nedeniyle serebral enfarkti olan hastalarda diyabeti olanlarin yas dagiliminda daha
geng oldugu tespit edilmis olup ayrica hiperlipidemi, tansiyon yiiksekligi ve koroner
arter hastalif1 agisindan da yiiksek risk altinda olduklar1 bildirilmistir (37-39)

5.2.3. Dislipidemi: Yapilan ¢alismalar sonucu serebrovaskiiler hastaliklar
ile hiperlipidemi arasinda iliski tespit edilmistir. Tespit edilen iliski ise; total
kolesterol degerleri diisiik Olciilen hastalarda hemorajik inme riskinin, total kolosterol
degerleri yliksek Olciilen hastalarda ise iskemik inme riskinin arttig1 belirtilmistir.
Tiim bunlara ek olarak karotis arterinde darlik ile kolosterol seviyeleri arasinda bir
iliski oldugu bildirilmistir. Birgok ¢alismada ise iyi huylu kolosterol olarak bilinen
yiiksek dansiteli lipoprotein seviyeleri (HDL) ile iskemik SVO arasinda ters bir iliski
gosterilmistir. Trigliseridler sevileri ile serebral iskemik inme arasindaki iliskiyi
arastiran ¢alismalar celigkilidir (40)

5.2.4. Sigara kullamm: inme hastalarinda riske yonelik yapilan birgok
caligmada sigara kullananlarda 2 kat risk oldugu gosterilmistir. Sigara kullaniminin
erken zaman diliminde yan etkileri acisindan trombiis olusumuna neden oldugu, ge¢

zaman diliminde ise ateroskleroz iizerine olumsuz etkileri tespit edilmistir (33-38).



Bunlara ek olarak pasif i¢iciligin de serebral iskemi acisindan riske neden oldugu
fakat bu riskin aktif icenlerden daha az oldugu ortaya konmustur (41-41).

5.2.5. Alkol kullanimi: Alkol kullaniminin hem iskemik hem de hemorajik
inme i¢in risk olusturdugu tespit edilmistir. Bu bilgilerin aksine az alkol aliminin
inme i¢in koruyucu etkileri oldugu, fazla allkol aliminin ise riski arttirdig1 ortaya
konmustur (33,34,42,43).

5.2.6. Atriyal fibrilasyon: Atriyal fibrilasyon (AF), kalp kapak hastalig
olmayan vakalarda iskemik serebrovaskiiler hastalik riskini 4-5 kat arttirdig:
gosterilmistir. AF nedeniyle olusan iskemik inmenin kaynagi olarak sol atriyumda
apendiksten kaynaklandigi gosterilmistir. Iskemik inmeli ve AF tespit edilen
hastalarda inme insidans1 yliksek tespit edilmistir. Bunula birlikte iskemik inme
hastasinda AF olmas1 kétii prognozu isaret etmektedir. Iskemik inmeli hastalarda
AF’nun yeri bu derece 6nemli olmasi nedeniyle, AF tanisim1 kagirmamak icin
kardiyak monitorizasyonun yapilmasi onem arz etmektedir (44-47)

5.2.7. Fiziksel inaktivite: Diizenli fiziksel aktivite yapmayanlarda inme
riskinin yiiksek oldugu belirtilmektedir. Bu duruma neden gosterilen durum ise
egzersiz yapanlarda tansiyonun diisiik seyretmesi ve kalp ve damar hastaliklari
riskinin aktivite ile kontrol altina alinmasidir. Bununla birlikte egzersiz trombosit
aktivitesini azaltmasi, fibrinojeni seviyelerinin diisiiriilmesi ve HDL diizeylerini
yukselterek inme riski diiser (50-51).

5.2.8. Orak Hiicreli Anemi: Orak hiicreli anemi nadir goriilen, otozomal
dominant gecisli bir hastalik olmasina ragmen inme prevelans1 %11°dir. Bu oran
yapilan bir caligmada diistiigli tespit edilmistir. Stroke Prevention Trial (STOP)
caligmasinda, kan transfiizyon tedavisi alanlarda inme prevelansi %1’e diismiistiir

(52).

6 ISKEMIK INME SINIFLANDIRMA

Serebral inme tanimi sonrasi yapilan siiflamada inme iskemik ve hemorajik
inme olarak 2 patolojik smiflama yapilmistir. Ancak sonraki siniflamalar patolojik
siniflamanin yaninda ndrogoriintiileme, kardiyolojik tam kan ve biyokimyasal

tetkiklerde kullanilarak daha modern siniflamalar yapilmaktadir. Iskemik SVO igin



inmenin klinik prezantasyonuna, klinik gidisine, olusum mekanizmasina ve damar

sulama alanina gore ¢esitli siniflandirmalar yapilmaktadir (48).

6.1. Damar (Arter) Sulama Alanina Gore Siniflama
Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) calismasinda Onerilen
Bamford Klinik Klasifikasyonu’na gére inmeli olgular; 4 ana grupta toplanmistir (49)

(Tablo 2) (56).

Tablo 2. Bamford Siniflamasi
Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (disfazi, diskalkiili,

TACI | vizyospasyal bozukluk), homonim hemianopsi ve motor / duysal

defisit bulgularinin bir arada olmasidir.

Uc TACI komponentinden ikisi veya tek basina yiiksek kortikal
PACI | fonksiyon bozuklugu veya smirli kontralateral motor/duysal

defisitin varligini igerir.

POCI | Piir motor inme, piir duysal inme, ataksi, hemiparezi, dizartri,

beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir.

LACI | Piir motor inme, piir duysal inme, ataksi, hemiparezi, dizartri,

beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir.

TACI; Total anterior dolasim infarkt:, PASI; parsiyel anterior dolagim infarkti, POCI; posterior dolagim
infarkt1, LACI; lakiiner dolasim infarkt1.

6.2. Mekanizmasina Gore Siniflama

6.2.1. Trombotik infarkt: Aterosklerotik plak {izerine eklenen bir tromboz
sonucu meydana gelmektedir.

6.2.2. Embolik infarkt: Emboli nedeniyle bir arterin ttkanmasi ve ardindan
arter distaline yeterli kan akisinin gerceklesememesi nedeniyle olusur.

6.2.3. Hemodinamik infarkt: Genellikle beynin bir boliimiiniin
kanlanmasin1 saglayan proksimal arterin tikanmasi ya da darlik olusumu sonucu
global serebral dolasimin ciddi seviyede azalmasiyla, kompansatuar kolleteral kan

akiminin yetersiz oldugu durumda meydana gelir (57).
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6.3.  Klinik Kategorilere Gore Siniflama

En sik kullanilmakta olan “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
(TOAST) calismasinda kullanilan bu etyolojik siniflama, iskemik inmeli olgularin
klinik bulgulari, goriintiilleme ozellikleri, ekokardiyografi (EKO), Doppler
ultrasonografi, anjiyografi ve diger laboratuar verilerini gbz Oniine alarak tedavi ve
proflaksinin belirlenmesinde yardimci olan bir siniflamadir.

Bu smiflandirmada iskemik inme 5 grup altinda degerlendirilir (50).

Tablo 3. TOAST Smiflamasi

a. Biiyiik damar aterosklerozu (emboli/tromboz)
b. Kardiyoembolizm

c. Kiigiik damar okliizyonu (lakiin)

i

Diger bilinen nedenlere bagl iskemik inme

e. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

6.3.1. Biiyiik arter aterosklerozu (Tromboz veya emboli): Tiim iskemik
inmelerin %50’sini olusturur. Bu hastalarda; boyun veya beyin damarlarinin,
olasilikla ateroskleroza bagli ciddi (>%50) darlig1 veya tikanmasina dair klinik veya
gorilintiileme bulgular1 vardir. Klinik bulgular arasinda serebral kortikal islev kayb1
(afazi, motor bozukluk vs.), beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon bulunur.
Intermittan kladikasyon, ayn1 vaskiiler alanda GIA, karotis iifiiriimii veya zay1f nabiz
hikayesi klinik taniy1 destekler. BT veya MRG’ de 1,5 cm.nin iizerindeki kortikal
veya serebellar lezyonlarin ve beyin sap1 veya subkortikal hemisferik infarktlarin
varlig1, potansiyel olarak biiyiik arter aterosklerozuna baglidir. Uygun bir
intrakranyal veya ekstrakranyal arterin, doppler goriintiilleme veya anjiyografi ile
kanitlanmis %50°den fazla oranda darlig1 gereklidir. Tanisal arastirmalar, potansiyel
kardiyak emboli sebeplerini diglamalidir (54).

6.3.2. Kardiyoembolizm: Tiim iskemik inmelerin %20’sini olusturur. Bu
kategori, kalpte olusan bir emboliye bagli oldugu diisiiniilen arteriyel okliizyon
hastalarini igerir (Tablo 3). Olasi bir kardiyak emboli tanisi i¢in, en az bir tane kaynak

tespit edilmis olmalidir. Klinik ve goriintileme bulgular, biiylik arter

aterosklerozunda goriilenlere benzerdir.
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Sistemik emboli veya birden fazla vaskiiler alanda gegirilmis, GIA veya inme

bulgusu, kardiyoembolik inme tanisini destekler. Tromboz veya embolinin biiyiik arter

aterosklerozuna bagli potansiyel sebepleri diglanmalidir (55).

Tablo 4. Kardiyovaskiiler nedenlere bagli risk faktorleri

Yiiksek risk Orta risk

Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu

AF’li mitral stenoz AF’siz mitral stenoz

Atriyal fibrilasyon Patent foramen ovale

Hasta siniis sendromu Atriyal flutter

Gegirilmis MI (<4 hafta) Biyoprostetik kalp kapagi

Sol ventrikiiler trombiis Konjestif kalp yetmezligi

Dilate kardiyomyopati Atriyal septal anevrizma

Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit
Infektif endokardit Miyokard Infarktiis (>4 hafta, <6 ay)

6.3.3. Kiiciik damar okliizyonu: Diger siniflandirmalarda lakiiner infarkt
olarak tanimlanan hastalar1 igerir. Hastada klinik lakiiner sendromlardan birisi
olmalidir ve serebral kortikal disfonksiyon bulunmamalidir. Diyabet veya
hipertansiyon hikayesi tan1y1 destekler. Hastada ayrica normal bir BTG veya MRG’si
veya c¢apt 1,5 cm’den kiiclik beyin sap1 ve/veya subkortikal hemisferik lezyon
bulunmalidir. Potansiyel bir kardiyak emboli kaynagi veya ekstrakranyal biiyiik
arterlerin degerlendirmesinde ipsilateral bir arterde %50’den fazla stenoz
bulunmamalidir (55).

6.3.4. Diger belirlenen etyolojiler: Tiim iskemik inmelerin %5’inden daha
azini1 olustururlar. Bu grupta, Merkezi Sinir Sisteminin birincil ve ikincil vaskiilitleri,
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiciik damar
hastaliklari, fibromuskiiler displazi, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal
hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir. Tiim iskemik inmelerin
%5’inden az yer tutar. Anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik,

biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tan1 konulur (48).
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6.3.5. Sebebi belirlenemeyenler: Bazi durumlarda, inmeye neden olan
sebep bulunamaz. Bu tanim ayn1 zamanda birden fazla potansiyel sebebin bulundugu

ve hekimin tam olarak tan1 koyamadigi1 durumlari da igerir (55,58-59).

7. iISKEMIK INMENIN DEGERLENDIRILMESI

7.1.  Genel Yaklasim

Ik degerlendirme hizli ve kapsamli olmalidir. Bu degerlendirme sirasinda
dikkat edilmesi gerekenler, hastanin yasamsal bulgularinin stabilize olmas1 ve/veya
edilmesi, ayirict tanisinin yapilmasi, hastanin sorununa sebep olan problemi bulup
diizeltmek i¢in olusan semptomlarin patofizyolojisini ¢6zmeye yonelik hareket etmek
oldugu unutulmamalidir. Bazi durumlar inme benzeri bulgular dogurabilir ve/ veya
taklit edebilmektedir. Bunlardan bazilar1 aurali migren, epileptik noébet (Todd
paralizisi), intrakraniyal tiimorler, menenyjitler, hipoglisemi, Wernickne ensefalopatisi
gibi bazi hastaliklar 6rnek olarak gosterilebilir.

AS’e bagvuran tiim hastalarda oldugu gibi inme 6n tanisiyla gelen bir hastada
da ilk degerlendirilmesi gereken hastanin havayolu giivenligi, solunum ve dolagimdir.
Gereklilik halinde hastalarin hava yolu giivenligini saglamak ilk yapilmasi gerekendir.
Inme hastasinin izlemi sirasinda kan basinci, kan glukozu, oksijen satiirasyonu, viicut
1s1s1, EKG takibi, solunum hizi, kalp atim hizi, nabiz basinci ve biling diizeyi
gbzlemlenir (60,61,62). Inme ile iliskili kardiyak disfonksiyona sik rastlandig i¢in
kardiyak monitorizasyon inme sonras1 ilk 24-48 saatte onerilmektedir. All vakalarinin
%3-20’sinde es zamanli olarak miyokardiyal iskemi de izlenebilecegi goz ardi
edilmemelidir (63). Kanamaya baglh artmis kafai¢i basing, vertebrobaziller iskemi
ve/veya bihemisferik iskemi sonucunda kusma, solunum sayisinda azalma
izlenebilecegi, muskiiler havayolu obstrilksiyonu havayolunda tikanikliga sebep
olabilecegi dikkate alinmalidir. Hipoventilasyon nedeniyle karbondioksit (CO2) artisa
gecerek nihayetinde serebral vazodilatasyona sebebiyet verebilecegi bu durumun da
kafai¢i basing artisiyla sonuglanmasi ihtimali vardir. Oksijen (O2?) satiirasyonu
hipoksik hastalar i¢in %94’lin iizerinde tutulmasi Onerilirken hipoksik olmayan

hastalar i¢i rutin O2 destegi onerilmez (64)
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7.2.  Klinik Bulgular
Norolojik muayenede ise biling durumu, goérsel, motor, duyusal, koordinasyon
ve dil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi hem tani i¢in hem de iskemi lokalizasyonunu

tespit etmek i¢in faydalidir.

Tablo 5. Akut iskemik inme semptomlari

e Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir boliimiinde zaaf veyasarsaklik
(hemiparezi, monoparezi)

e Eszamanl bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi)

e Yutma giigliigi (disfaji), Dengesizlik (ataksi)

Konugsulan dili anlamakta veya ifade etmekte giigliik (disfazi)
Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) giigliik

Hesap yapmada giicliik (diskalkuli)

Peltek konusma (dizartri)

e Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir bolimiinde farkli duyma
(hemisensoriyel bozukluk)

e Bir gozde vizyon kaybi (gegici monookiiler korliik veya “amaurozis fugax’)
e  Gorme alaninin yarisi veya ¢eyreginde vizyon kaybi (hemianopsi,
kuadrantanopsi)
Bilateral korliik
Cift gorme (diplopi)

e Donme hissi (vertigo)

e Giyinme, sa¢ tarama, dis firgalama vb. aktivitelerde giigliik; mekan
dezoryantasyonu; ihmal “neglect”(vizyo- spasyal- perseptiiel disfonksiyon)
e Unutkanlik (amnezi)

Norolojik muayenede kullanilan NIHSS, 11 ana bagliktan olusmakta ve her ana
baglik puanlar toplami 0 ile 42 arasinda degisen bir deger belirlenir. NIHSS skoru <5

olanlar hafif, 5-9 olanlar orta, >10 olanlar ise siddetli inme olarak degerlendirilir (64).
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Tablo 6. National Institutes of Health Stroke Scale Score (NIHSS)

la.Biling diizeyi

0:
1:
2:
3:

Alert, yanit1 ¢ok iyi
Alert degil, minor uyari ile yanit alintyor
Alert degil, agrili uyaranla yamt aliniyor
Sadece motor refleks ya da otonomik yanit

alinabiliyorya da yanitsiz

1b.Biling diizeyi degerlendirme sorulari:
Ay, yas ...

Afazik veya anlamiyorsa skor 2 olarak,
entiibe ise skor 1 olarak kabul edilir

0

: 2 soruya da dogru yanit
1:
2:

1 soruya dogru yanit
2 soruya da yanlig yanit

istenir. 10 saniyeden once diigiiriirse 1
puan olarak skorlanir.

1c.Biling diizeyi degerlendirme | 0: 2 komutu da dogru olarak yerine getirmesi
komutlari: Gozlerini agip kapatmasi ve | 1: 1 komutu dogru olarak yerine getirmesi
paretik olmayan elini sikip birakmasi ist | 2: Komutlarin ikisini de yapamamasi
2.G0z hareketleri: Sadece horizontal goz | 0: Normal
hareketleri degerlendirilir 1: Parsiyel bakig parezisi
2: Zorlu deviasyon ya da okiilosefalik manevra ile
diizelmeyen total bakig parezisi
3.Gorme 0: Gorme kaybi1 yok
1: Parsiyel hemianopsi
2: Komplet hemianopsi
3: Bilateral hemianopsi
4.Fasiyal parezi: Hastadan dislerini | 0: Normal, simetrik hareket
gostermesi ya da kaslarin1 kaldirip | 1: Mindr paralizi
gbzlerini kapatmasi istenir 2: Parsiyel paralizi
3: Komplet paralizi
5Kolun  motor  degerlendirilmesi: | 0: Kas giicii tam
Uygun pozisyonda avug igleri asagi | 1: Kolunu kaldirtyor fakat 10 saniyeden once
bakacak sekilde kollarmi1 uzatmasi | diisiiriiyor

: Yer ¢ekimine karsi bir miktar efor gésteriyor
: Yer ¢ekimine kars1 koyamiyor
: Hareket yok

6.Alt ekstremitenin motor
degerlendirmesi: Supin pozisyonda 30
derece  kaldirip  tutmasi istenir.5

saniyeden once diigiiriirse 1 puan olarak
skorlanir.

: Kas giicii tam

: 5 saniye dolmadan diisiiyor

: Yer ¢ekimine karsi bir miktar efor var
: Yer ¢ekimine kars1 efor yok

: Hareket yok

7 Ekstremite ataksisi

Yok

: 1 ekstremitede var
: 2 ekstremitede var

8.Duyu: igne batirilarak hissetme, yiiz
burusturma veya agrili uyarandan
kaginma hareketi degerlendirilir.

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

9.Konusma

: Normal, afazi yok

: Hafif-orta derece afazi

: Ciddi afazi

: Sessiz ya da global afazi

10.Dizartri

: Normal
: Hafif-orta dizartri
: Ciddi dizartri

11.1hmal

: Anormallik yok
: Viziiel, taktil, isitsel ya da kisisel ihmal
: Viicudun bir yarisina derin ihmal
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Klinik bulgular1 kantitize etmek icin genellikle Amerikan Ulusal Saglik
Enstitiisti’niin tanimlamis oldugu NIHSS inme skalas1 kullanilmaktadir (Tablo-6) (66).
NIHSS, 11 kategoride, 15 madde iceren, All’li hastalarda nérolojik fonksiyonlari
inceleyen ve uzun dénem prognoz hakkinda fikir veren bir skaladir. Hekim tarafindan
10 dakikadan kisa siirede uygulanabilir. 0-42 aras1 puanlama sistemi mevcuttur, 5 ana
parametre degerlendirilerek karar verilir. Bu 5 parametre; biling diizeyi, gorsel
degerlendirme, motor fonksiyonlar, duyu-ihmal ve serebellar fonksiyonlardir (67).

NIHSS’de bazal norolojik durum su sekilde siiflandirilmistir (68);

=  Normal/normale yakin muayene 0 puan

= Hafif inme 1-4 puan

=  Orta siddette inme 5-14 puan

=  Orta/agir inme 15-20 puan

= Agir inme >20 puan

= NIHSS puanlamasi hastanin prognozunu da 6ngérmektedir (68).
» lyi prognoz 0-6 puan

= Orta derece prognoz 7-15

= Kotii derece prognoz 16-42 puan seklinde degerlendirilir

7.3. Laboratuvar

Inmenin etyolojik nedenini ortaya ¢ikarmasi, inmenin seyrinde degisikliklerin
takibi, ayirici tanilarin yapilmasi ve trombolitik tedavi uygulanilirligi agisindan kan
tetkikleri olduk¢a tasimaktadir.

Hipoglisemi, inme semptomlarin1 taklit edebilen, mevcut inme tablosunu
siddetlendirebilen, prognozunu kétiilestiren bir durumdur (64). Kardiyak tetkitlerin
yliksek seyretmesi bir baska olumsuz prognoz gostergesidir (1).

Hiponatremi veya hipernatremi de inmeyi taklit edebilir. Hiponatremi beyin
O0deminde artis sonucu noronal hasar yaratabilir. Karaciger ve bobrek fonksiyon
bozukluklar1 da biling diizeyini etkilemekte ve inmeyi taklit eden bir baska durum
ortaya ¢ikarabilmektedir (65).

Koagiilasyon testleri iskemik inme tedavisinde trombolitik tedavi

belirlenmesinde ve etiyolojik nedenin arastirmasi agisindan deger tasir (66).
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7.4. Goriintiileme

7.4.1. Bilgisayarh tomografi goriintilleme: Tam icin ilk basamak
kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografi (BBT) ¢ekilmesidir. Ayirici tant i¢in benzer
semptomla gelen kanama, abse, kitle gibi durumlar saptayabilir. Kanamay1
saptamada en duyarli yondem akut donemde ¢ekilen beyin BT dir. Erken fibrinolitik
tedavi uygulamasi i¢in kontrendikasyonun belirlenmesi ve tedavinin baslanmasi i¢in
kontrastsiz BBT yeterlidir. Ulasilabilirlik, maliyet ve fayda agisindan da en etkin
yontemdir. AS basvurusunu takiben inme On tanili hastanin 20 dakika iginde
kontrastsiz BBT ¢ekilmesi onerilmektedir. Kontrastsiz beyin BT de gri beyaz cevher
ayriminin ve sulkuslarin silinmesi, dens arter gériiniimii All’yi destekler. Akut inme
de kontrastsiz BBT de, Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score
(ASPECTY) ile bulgular saptanabilir. Serebral korteksin 6 bolimii (M1-6), kaudat ve
lentiform ¢ekirdekler, insular ribbon ve kapsula interna olmak iizere 10 alanda
okluzyona bagli gelisen hipodens alanlarin varligina bakilir (39,56,60,66-69).

BT anjiyografi intrakranial biiyiik damarlarda tikaniklik ya da diseksiyon tanisi
icin kullanilirken, perfiizyon BT penumbra hattinin belirlenmesinde faydalidir.
Fibrinolitik  tedavinin  geciktirilmemesi  i¢in, perfiizyon  goriintliilemeler
yapilmamalidir. Vaskiiler tedavi yapilacak olan hastalarda BT anjiyografi hizlica elde
edilmelidir ve bu hastalarda bobrek yetmezlik Oykiisii yoksa serum kreatin diizeyi
beklenmemelidir. Mekanik trombektomi aday1 olabilecek hastalarda, intrakraniyal
dolasim goriintiilemesi ile ekstrakraniyal karotis ve vertebral arter goriintiilemesi de
oneriliyor (64).

7.4.2. Manyetik rezonans goriintilleme: Diflizyon agirlikli manyetik
rezonans (DW-MR), All’yi yakalamada beyin BT’ye gore cok daha duyarlidir.
Ancak her hastaya bu tetkiti yapmak ulasilabilirlik ve maliyet agisindan pek uygun
degildir. Kontrassiz Beyin BT nin dikkatle yorumlanmasiyla All bulgular1 birgok
hastada  saptanabilmekte veya  fibrinolitik  tedavi  kontrendikasyonlari
dislanabilmektedir. Fibrinolitik tedavi i¢in, DW-MR goériintiilemesiyle zaman
kaybedilmemelidir. Mikrokanamalar1 dislamak i¢in bile olsa alteplaz tedavisi 6ncesi

rutin MR goriintiileme Onerilmez (64). Perflizyon MR penumbra hattinin
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belirlenmesinde faydali olmakla birlikte fibrinolitik tedavinin geciktirilmemesi
i¢in, perfiizyon goriintiillemeler yapilmamalidir (39,64).

7.4.3. Akut Iskemik Inmede Mekanik Trombektomi: Endovaskiiler
mekanik trombektomi trombiisiin bir kateter vasitasiyla fiziksel olarak ¢ikarilmasidir.
Reperflizyon saglanarak enfarktiislesmemis iskemik beyin dokusunun restorasyonu
amaglanir.

7.4.4. Akut intrakraniyal anjioplasti ve stent takilmasi: Ekstrakraniyal
anjiyoplasti ve stent uygulamasi, genelde profilaktik olarak uygulanmakla birlikte
inmenin ekstrakraniyal karotis veya vertebral arter tikanmasina bagl oldugu veya
intrakraniyal tikanikliga ulagsmak icin ekstrakraniyal darligin asilmasinin gerektigi
durumlarda acil tedavi olarak da yapilabilmektedir (49). Son olarak, geri
cekilebilen stent sistemlerinin kullanildig1 mekanikyaklagimlarda %90'a
yakin rekanalizasyon orani elde edilmistir (55).

All tedavisinde giindemde olan bir diger yaklasim intravendz ydéntemin hizini
ve endovaskiiler yontemin rekanalizasyon basarisini birlestirmek amaci ile hastalara
once intravendz trombilitik ve hemen ardindan da endovaskiiler trombektomi tedavi
uygulanmasidir. Bu uygulamay1 degerlendiren ¢aligmalarda IV tPA dozu 0,6 mg/kg
olup %10’u bolus ve kalan1 da 30-45 dakikada inflizyonla verilmekte, hasta bu sirada
anjiyografi odasina alinmakta ve burada genellikle 0,3 mg/kg’a kadar olan dozlarda
tPA selektif olarak piht1 igerisine verilmektedir. Bu ¢alismalarda, ilk 2 saat igerisinde
rekanalizasyonun hastalarin yaklasik %60 kadarinda saglandig1 ve kanama oraninda

anlamli bir artisin olmadigi gériilmektedir.

75. ISKEMIiK iNMEDE PROFILAKSI

7.5.1. Antiagregan Tedavi: inme tedavisindeki ikinci hedef, SVO’larin
erken donem rekiirensini Onlemektir. Bu amacg antiagregan ilaglar bu amagla
kullanilir (54). Inmeden sonraki 48 saat ierisinde baslanan 160 ve 326 mg arasindaki
dozlarda asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi arastirmast mevcut doz araliginin,
morbidite ve mortalitede anlamli bir azalma saglandigini; kanamada hafif bir artig

olusturdugunu gostermistir.
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Diger bir antiagregan ajan olan klopidogrel tek basina ya da ASA ile kombine
olarak verilebilmektedir. Klopidogrel ve ASA ikili kullaniminda, ikili ajan
kullaniminin tek ASA kullanimina gore inme agisindan daha koruyucu ancak kanama
acisindan daha riskli oldugunu gosteren giincel ¢alismalar mevcuttur (72).

Intravendz alteplaz tedavisi alan hastalarin ASA tedavisinin 24-48 saat
igerisinde verilmesi Class I LoE olarak onerilmektedir (64).

7.5.2. Antikoagiilan tedavi: Antikoagiilan ilaclar da antiagreganlar gibi
akut inme tedavisinde serebrovaskiiler olaylarin erken donemli rekiirensinin
engellenmesi amaciyla kullanilirlar. Intravendz antikoagiilanlar acil inme tedavisinde
norolojik bozulmanin durdurulmasi, erken rekiiren embolinin engellenmesi ve
norolojik sonuglarin iyilestirilmesi amaciyla yaygin olarak kullanilmiglardir. Ancak
sonuclarin olumlu bulunmamasi, komplikasyonlarin yarar1 gélgelemesi nedeniyle
giderek daha az kullanilmaktadirlar (70).

Yapilan bir caligmada, inmeden sonraki 48 saat igerisinde 5000 veya 25.000 IU
sukutan standart heparin uygulanmis ve erken rekiirren inme riski azalsa da kanama
komplikasyonlarinda  goriilen artis yarar-risk oraninin  olumsuz  olarak
degerlendirilmesiyle sonu¢lanmistir. Bu durum AF’si olan hastalar icinde gecerli
olmustur. Diger calismalarda da genellikle benzer sonuglar elde edilmistir (70).

Iskemik inmede DMAH uygulanarak yapilan tedavinin 3 aylik izleminin
plasebo ile kiyaslamasinda anlamli yarar saptanmistir (71). DMAH’lar iskemik
inmeden sonra vendz tromboembolinin engellenmesinde etkili bulunmustur (70).
Intraven6z doku plazminojen aktivatorii (tPA) sonrasi ilk 24 saatte antikoagiilan ve

antiagregan tedavinin kontrendike oldugu bildirilmistir (63).

8 ISKEMiK INMEDE PROGNOZ

Inme sonras1 yakin dénemde ve ileri dsnemlerde cesitli nérolojik ve medikal
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. All sonrasi ilk bir hafta en yaygin kétiilesme
nedeni beyin 6demi gelisimi olup iskemik olaydan birkag¢ saat sonra gelismeye baslar.
Odem inme sonrast 72-120. saatlerde maksimuma ulasir. 2-4 haftalar arasinda,
pnomoni, en sik 6liime neden olan komplikasyondur. Bu vakalarinin birgogu yemek,
tiikkiirlik aspirasyonu, gastrik sekresyonun, inert maddelerin veya tiikriikteki

patojenlerin regiirjitasyonu sonucu olusmaktadir. Diger muhtemel komplikasyonlar
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ise nobetler, kardiyak aritmiler, MI, derin ventrombozu, elektrolit imbalansi, dekiibit

iilserleri ve tirosepsis seklinde siralanabilir (77)

Tablo 7. iskemik inmede trombolitik tedavi endikasyon ve kontraendikasyonlar (74)

Intravenoz Alteplaz (r-tPA) verilmeyen durumlar. (Kesin diglama kriterleri)
Tedaviye semptom baglamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde baslanamayacak ise
Goriintiilemede herhangi bir tip kanama
BT’de demarke ve genis hipodansite
Sistolik kan basinci>185mmHg veya diyastolik kan basinci>110mmHg
Trombositopeni<100000/mm3
INR>1,7
aPTT>40 saniye
Hastalarin ¢ogu igin r-tPA verilebilir (Goreceli diglama kriteri) Hastalara iv r-tPA verilebilir (Dislama kriteri degil)
Baglangi¢ zamaninin belirlenemeyen, uyanma aninda fark edilen inme BT de hiperdens arter isareti
Son 3 ay iginde kraniyal/spinal travma fleri yas (>80 yil), Demans
Son 3 ay iginde kraniyal/spinal cerrahi Hiperglisemi, Hipoglisemi
Son 3 ay i¢inde iskemik inme Insidental intrakraniyal anevrizma
Son 3 haftada gastrointestinal kanama Mindr inme (NIHSS<5)
Son 3 haftada genitotiriner kanama Major inme (NIHSS>22)
Son 3 haftada major cerrahi Hizli diizelen hasta
Son 2 haftada major sistemik travma DMAH (son 24 saatte, aPTT<40 saniye, anti-faktor Xa normal)
Son 1 hafta i¢inde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon Menstriiel kanama, Hamilelik
Intrakraniyal kanama &ykiisii Epileptik nobet
Son 48 saatte NOAK kullanimi Son 7 giinde ASA/klopidogrel kullanimi, iv heparin kullanimi
(NOAK: non-vitamin K antagonisti oral anti-koagiilan) (son 24 saatte, aPTT<40 saniye)
Son evre bibrek yetmezligi, diyaliz, Ileri karaciger yetmezligi, siroz fnme 6ncesi mobiliteyi engellemeyen éziirliilik
Sistemik malignite Ekstraaksiyel intrakraniyal timor
Intrakraniyal intraaksiyel timér/kitle, Intrakraniyal AVM Servikokraniyal arter diseksiyonu
Yaygin 6n duvar ST elevasyonlu MI, Perikardit, Akut MI (NSTEMI, posterior veya inferior STEMI),
Infektif endokardit Intrakardiyak trombiis
Son 7 giin i¢inde dural ponksiyon
Aort diseksiyonu

9. NOTROFIL/LENFOSIT VE PLATELET/LENFOSIT ORANI

NLR, PLR ve monosit/lenfosit oran1 (MLR) sistemik inflamatuar yanitin
onemli bir parametresi oldugu ve vendz tromboembolide tromboza egilimin énemli
bir gostergesi oldugu saptanmistir. NLR degeri hemogram parametrelerinden
kolaylikla hesaplanabilen masrafsiz bir tetkiktir. NLR nétrofiller (aktif enflamatuar
komponent) ile lenfositler (diizenleyici koruyucu komponent) arasindaki dengeyi
gostermektedir'®. Yiiksek NLR yiiksek enflamasyonu gostermektedir. Iskemik kalan
beyin dokusuna ilk cevap nétrofillerin migrasyonudur. Bu migrasyon 6-24 saat icinde
gerceklesir'®!. Notrofil sayisindaki artis zarar gérmiis hiicre say1 ve siddeti, reinfarkt
riski zayif norolojik sonlanimla iliskili goriinmektedir. Lenfositlerde enflamatuar
cevapta dnemlidir. Iskemik inmenin birinci giiniinde artmaya baslar yedinci giinde pik
degere ulasirlar (73-79). NLR'nin kanser vakalarinda, kardiyak hastaliklarda,

pulmoner embolide ve sepsiste de prognozun onemli bir gostergesi oldugu, ayni
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zamanda koroner arter hastaliginin varlig1 ve de siddetiyle iliskilendirildigi gosterildi.
Yapilan ¢alismalarda ST elevasyonlu MI’da (STEMI) NLR oraninin prediktif degeri
vurgulanmigtir. Tam kan saymminda 16kosit sayismma kiyasla NLR ve PLR
inflamasyonun daha iyi birer gostergeleri oldugu kanitlanmistir ve son zamanlarda
Ali'nin 60 giinliik mortalitesinin belirleyicisi olabilecegi bildirilmistir. Karagdz ve
arkadaslarinin ¢alismasinda yogun bakim popiilasyonunda mortalitenin giiclii
belirleyicileri olarak PLR ve NLR arastirilmis ve yiiksek PLR ve NLR seviyelerinin
artmig mortalite ile arasinda anlamli iliski oldugu goriilmiis, otomatik kan sayim
cihazlarmin PLR ne NLR seviyelerini otomatik hesaplayip sonu¢ vermesini
onermislerdir (11,76-81).

Acil servis ve inme merkezi olan hastanelerde, The American Heart
Association and/or The American Stroke Association’in (AHA/ASA) inme

algoritmasi taniya ulagsmada yardimci olabilecek bir akis semast 6rnegidir (Sekil 1).
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ACIL CAGRI SISTEMi DEGERLENDIRMESI/EYLEMLERI

 Hastane dncesi inme degerlendirilmesinin tam olarak yapilmasi

« Sikayetlerin ne zaman bagladigini ya da en son ne zaman normal goriildiigiinii kaydedin
Havayolu giivenligini, solunumunu, dolasimini (ABC) kontrol edin

Gerekliyse oksijen verin

Kan sekerini kontrol edin

Inme merkezi olan hastaneyi segin ve hastaneye haber verin

INME TAKIMININ NOROLOJIK DEGERLENDIRMESI
 Hastanin 6zge¢misini sorgulayin
» Norolojik degerlendirme skorunu hesaplayin
« Sikayetlerin ne zaman basladigini ya da en sonne

Beyin cerrahiye konsiilte edin. w TEDAVI
Yogun bakima (inme {initesi) VERILEBILECEKSE
yatisini ayarlayin. Kanama ya da Son 24 saatte antitrombositik
inme tedavisine baslayin. / antikoagiilan ajan almig mi1?
BT.DE [V tissue plazminojen
KANAMA aktivatoru (tPA) verin .

. o . tPA sonrasi inme bakimina
Akut iskemik inme olabilir

ibrinolitik tedaviyi hazirlayin. . N
Norolojik defisitleri tekrar kontrol Inme tinitesine yatis yapin
edin. Fibrinolitik tedavi Norolojik defisiti ve kan
kontrendikasyonlarina bakin. basincin takip edin.

baslayin.

Sekil 1. AHA/ASA inme Algoritmasi
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz, yilda yaklasik 300.000 acil basvurusu olan ve iskemik inme
merkezi bulunan Sisli Hamidiye Etfal egitim ve arastirma hastanesinin Acil Tip
Klinigi’nde; 01.09.2018-01.09.2019 tarihleri arasinda retrospektif olarak yapildi.
Calismaya verilerine eksiksiz ulasilan 315 hasta dahil edildi.

Calismaya acil servise norolojik defisit yakinmalari ile bagvuran ve iskemik
inme On tanist konulan ve verilerine ulasilabilen 18 yas lizerindeki hastalar dahil
edilecektir.

Dislama kriterleri:

1.Acil servise bagvuran, hemorajik inme tanili olan hastalar

2.18 yas alt1 iskemik inme tanili hastalar

3.Gebeler

4.Hematolojik malignitesi olan hastalar

Elde edilen veriler tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin
dagilimi Kolmogorov Simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde
Kruskal-Wallis, Mann-Whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde
wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 26.0 programi

kullanilmustir.
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Calismamiza dosyalarina eksiksiz ulasilan 315 hasta dahil edildi. Bu hastalarin
179°u erkek, 136’s1 kadin hasta idi. Hastalarin yas ortalamalar1 69,9 + 14 idi. Bu
hastalarin %11,7’sine tPA, %3,5’ine trombektomi, %3,8’ine tPA-+trombektomi

BULGULAR

yapildi. TOAST smiflamasi acisindan degerlendirilen hastalarda %350,2°s1 diger,

%23,2’s1 kardiyoembolizm, %18,7’si genis arter aterosklerozu ve %7,9’u ise kiigiik

damar okliizyonu tespit edildi. BAMFORD siniflamast yoniinden degerlendirilen

hastalarda %54,3 TACI en sik goriilen infarktir. Hastalarin NLR 3,9 + 4, PLR 145,6 =
120.1 Takipte hastalarin %95,2 si taburcu edilirken, %1,6 s1 eksitus oldu (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin demografik dagilimi

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Yas 27,0 - 96,0 72,0 69,9 + 14,0
.. Erkek 179 56,8%
Cinsiyet
Kadin 136 43,2%
Trombektomi 11 3,5%
Uygulanan Tedavi Trombektomi+tPA 12 3,8%
tPA 37 11,7%
Medical (ASA, DMAH...) 255 81,0%
Genis Arter Aterosklerozu 59 18,7%
TOAST Siiflamast K?r(.i.iyoembolizm ) 73 23,2%
Kiigiik Damar Okliizyonu 25 7,9%
Diger 158 50,2%
TACI 171 54,3%
BANFORD Siniflamasi PAC? 92 29,2%
POCI 27 8,6%
LACI 25 7,9%
Platelet Say1st 116,0 - 684,0 227,0 237,7 £ 72,3
<150 20 6,3%
Platelet Say1st 150-400 286 90,8%
>400 9 2,9%
Lenfosit Sayist 167,0 14230 1940,0 2070,9 + 1143,5
<1320 71 22,5%
Lenfosit Sayisi 1320-3570 224 71,1%
>3570 20 6,3%
NLR 0,2 36,0 2,7 39 £4,0
PLR 8,4 1635 118,2 145,6 = 120,1
MPV 6,6 13,0 9,3 9,5 1,1
MPV <7.8 7 2,2%
>7.8 308 97,8%
Gelis NIHSS 0,0 - 22,0 5,0 6,4 £4,5
Taburculuk NITHSS 0,0 18,0 3,0 4,2 4.4
Hospitilizasyon Siiresi 1,0 101,0 11,0 14,3 12,6
Exitus 5 1,6%
Taburculuk Durumu Taburcu 300 95,2%
Dis Merkeze Sevk 10 3,2%
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Hastalarin AS’e bagvuru anindaki NIHSS degerleri ile tedavi sonrast NIHSS
degerleri karsilastirlldiginda gelis ve taburculuk degerlerinde anlamli disiis

gosterilmistir (Tablo 10).

Tablo 9: Taburculuk NIHSS degeri gelis donemine gore anlamli diisiis gostermistir (p < 0.05).

Min-Mak Medyan Ort.tss p
i 0.0 - 220 5.0 6.4 £45
Gelis NIHSS 0.000 *
Taburculuk NIHSS 0.0 - 18.0 3.0 4.2 + 4.4

¥ Wilcoxon test

Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta hastalarin yasi,
cinsiyet dagilimi, hastanede kalis siiresi, exitus ve taburculuk orani anlaml farklilik
gostermemistir (p > 0.05).

Gelis NIHSS orta-agir olan grupta dis merkez sevk orani gelis NIHSS hafif
olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).

Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta uygulanan tedavi
trombektomi, trombektomi+tPA orani anlamli farklilik gdstermemistir (p > 0.05).

Gelis NIHSS orta-agir olan grupta uygulanan tPA tedavisi orani gelis NIHSS
hafif olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).

Gelis NIHSS orta-agir olan grupta uygulanan medikal tedavi orami gelis
NIHSS hafif olan gruptan anlamli olarak daha diisiiktii (p < 0.05).

Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta TOAST siniflama
dagilimi anlaml farklilik gostermemistir (p > 0.05).

Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta BAMFORD
siniflamast TACI oran1, PACI oran1, POCI oran1 anlamli farklilik gdstermemistir (p >
0.05).

Gelis NIHSS orta-agir olan grupta BAMFORD smiflamasi LACI oran1 gelis
NIHSS hafif olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).

Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta platelet sayisi,
dagilim1 ve lenfosit sayis1 anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Gelis NIHSS orta-agir olan grupta NLR degeri gelis NIHSS hafif olan gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).
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Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta PLR ve MPV

degeri anlaml farklilik gostermemistir (p > 0.05).

Gelis NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-agir olan grupta degeri anlaml

farklilik gostermemistir (p > 0.05).
Gelis NIHSS orta-agir olan grupta MPV>7.8 hasta oran1 gelis NIHSS hafif

olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). (Tablo 10)

Tablo 10. Hastalarin bagvuru anindaki NIHSS skoru ile degerlendirilmesi

Gelis NIHSS Hafif

Gelis NIHSS Orta -Agir

Ort.+ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P
Yas 69,2 + 13,4 71,0 70,5 + 14,5 72,0 0,286 ™
o Erkek 86 62,3% 93 52,5% .
Cinsiyet 0,082
Kadin 52 37,7% 84 47,5%
Hospitilizasyon Siiresi 12,5 £9,9 10,5 15,6 £ 14,2 11,0 0,111 ™
Taburculuk Durumu
Exitus 2 1,4% 3 1,7% 0,863 *
Taburcu 135 97,8% 165 93,2% 0,057 *
Dis Merkeze Sevk 1 0,7% 9 5,1% 0,029 ¥
Uygulanan Tedavi
Trombektomi 2 1,4% 9 5,1% 0,081 *
Trombektomi+tPA 3 2.2% 9 5,1% 0,181 ¥
tPA 10 7,2% 27 15,3% 0,029 *
Medical (ASA, DMAH...) 123 89,1% 132 74.6% 0,001 *
TOAST Swniflamasi
Genis Arter Aterosklerozu 25 18,1% 34 19,2% 0,805 *
Kardiyoembolizm 26 18,8% 47 26,6% 0,107 *
Kii¢iik Damar Okliizyonu 11 8,0% 14 7,9% 0,984
Diger 76 55.1% 82 46,3% 0,124 *
BANFORD Siniflamasi
TACI 79 57.2% 92 52,0% 0,352 ©
PACI 47 34,1% 45 25,4% 0,095 ¥
POCI 12 8,7% 15 8,5% 0,945 *
LACI 0 0,0% 25 14,1% 0,000 *
Platelet Say1st 2290 + 62,2 2245 2444 + 78,8 231,0 0,130 ™
<150 8 5,8% 12 6,8%
Platelet Say1st 150-400 127 92,0% 159 89,8% 0,756 *
>400 3 2.2% 6 3,4%
Lenfosit Say1st 2011,8 +823,1 1910,0  2116,9 + 1341,9 1970,0 0,984 ™
<1320 25 18,1% 46 26,0%
Lenfosit Say1st 1320-3570 108 78,3% 116 65,5% 0,034 *
>3570 5 3,6% 15 8,5%
NLR 3,3 £ 3.4 2,4 43 £ 43 2,9 0,030 ™
PLR 140,0 + 144,5 116,4 150,0 + 97,2 121,9 0,295 ™
MPV 9,4 + 1,0 9.4 9,5 + 1,1 9,3 0,973 ™
<7.8 0 0,0% 7 4,0% ©
MPV >7.8 138 100% 170 96,0% 0,018

™Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)
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Taburculuk NIHSS orta-agir olan grupta hastalarin yasi, kadin hasta oran1 ve
hastanede kalis siiresi NIHSS hafif olan gruptan anlaml olarak daha ytiiksekti (p <
0.05).

Taburculuk NIHSS hafif olan grupta ve NIHSS orta-agir olan gruba gore exitus
orani anlaml farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Taburculuk NIHSS hafif olan ve taburculuk NIHSS orta-agir olan gruplarda
uygulanan tedavi dagilimi anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Taburculuk NIHSS hafif olan ve taburculuk NIHSS orta-agir olan gruplarda
TOAST simiflama dagilimi anlaml farklilik gdstermemistir (p > 0.05).

Taburculuk NIHSS hafif ve NIHSS orta-agir olan gruplarda BAMFORD
siniflamas1 TACI, PACI ve POCI orani anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05).
Taburculuk NIHSS orta-agir olan grupta BAMFORD smiflamasi LACI oram
Taburculuk NIHSS hafif olan gruptan anlamli olarak daha ytiksekti (p < 0.05).

Taburculuk NIHSS hafif ve taburculuk NIHSS orta-agir olan gruplarda platelet
sayist ve dagilimi anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Taburculuk orta-agir olan grupta NLR degeri, taburculuk NIHSS hafif olan
gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).

Taburculuk NIHSS orta-agir olan grupta PLR degeri taburculuk NIHSS hafif
olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).

Taburculuk NIHSS hafif olan grup ve taburculuk NIHSS orta-agir olan grupta
MPYV degeri, MPV dagilim1 anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05). (Tablo 11)

Acil servise bagvuru NIHSS ile taburculuk NIHSS diisiisii olan ve olmayan
gruplarda ki hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi hastanede kalis siiresi exitus anlamh
farklilik gostermemistir (p > 0.05).

Acil servise basvuru NIHSS ile taburculuk NIHSS diisiisii olan grupta
taburculuk orani taburculuk NIHSS diisiisii olmayan gruba gore anlamli olarak daha
yiksekti (p <0.05).

Acil servis basvurusu NIHSS ile taburculuk NIHSS diisiisii olan ve NIHSS
diisiisii olmayan gruplar kiyaslandiginda uygulanan tedavi, TOAST, BAMFORD,
MPV, NLR orani anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05).
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Tablo 11: Hastalarin taburcu NIHSS skoru ile degerlendirilmesi

Taburculuk NIHSS Hafif Taburculuk NIHSS Orta -

Ort.+ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan

Yas 68,4 + 14,2 70,5 73,1 + 13,4 74,0 0,007 ™

Cinsiyet Erkek 123 62,8% 43 45.3% 0,005 *
Kadin 73 37.,2% 52 54,7%

Hospitilizasyon Siiresi 12,8 = 10,4 10,0 16,9 + 152 120 0,010 ™

Taburculuk Durumu

Exitus 2 1,0% 2 2,1% 0,599 *

Taburcu 193 98,5% 84 88,4% 0,000 *

Dis Merkeze Sevk 1 0,5% 9 9.5% 0,000 *

Uygulanan Tedavi

Trombektomi 4 2,0% 5 5,3% 0,137 ©

Trombektomi+tPA 6 3,1% 4 4.2% 0,614

tPA 21 10,7% 15 15,8% 0,218

Medical (ASA, DMAH...) 165 84,2% 71 74.7% 0,054 *

TOAST Siniflamast

Genis Arter Aterosklerozu 36 18,4% 19 20,0% 0,739 *

Kardiyoembolizm 44 22,4% 25 26,3% 0,467 ¥

Kiiciik Damar Okliizyonu 16 8,2% 5 5,3% 0,370 *

Diger 100 51,0% 46 48.4% 0,678 *

BANFORD Siniflamas

TACI 115 58,7% 47 49,5% 0,139 *

PACI 60 30,6% 26 27,4% 0,570 ¥

POCI 18 9.2% 5 5,3% 0,245 *

LACI 3 1,5% 17 17,9% 0,000 *

Platelet Say1st 232,9 + 70,8 226,0 249.8 + 78,4 242,0 0,070 ™
<150 14 7,1% 6 6,3%

Platelet Sayist 150-400 176 89,8% 86 90,5% 0,966 X
>400 6 3,1% 3 3,2%

Lenfosit Sayist 2156,8 + 1270,7 1970,0  1891,1 +870,0 1760,0 0,070 ™
<1320 35 17,9% 31 32,6%

Lenfosit Sayisi 1320-3570 148 75,5% 60 63,2% 0,017 *
>3570 13 6,6% 4 4.2%

NLR 3,4 + 3,4 2.4 48 +£49 3,2 0,003 ™

PLR 136,4 + 128,0 114,6 166,7 = 108,8 1435 0,006 ™

MPV 94 + 1,1 9,4 9,5 + 1,1 9,3 0,630 ™

MPV <7.8 4 2,0% 3 3,2% 0.560 *
>7.8 192 98% 92 96.8%

™Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)

Acil servis basvurusu NIHSS ile taburculuk NIHSS diisiisii olan ve NIHSS
diisiisii olmayan gruptan PLR degeri NIHSS diisiisii olmayan gruptan anlamli olarak
daha diistiktii (p <0.05). (Tablo 12)
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Tablo 12: NIHSS disiisii olan ve olmayan gruptaki demografik dagilim

NIHSS Diisiis (+)

NIHSS Diisiis (-)

Ort.+ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan p
Yas 69,2 + 14,1 71,0 71,1 + 13,9 72,0 0,259 ™
Cinsiyet Erkek 98 57,0% 68 57,1% 0.978 *
Kadin 74 43,0% 51 42.9%
Hospitilizasyon Siiresi 14,0 £ 11,6 11,0 144 £ 134 11,0 0,560 ™
Taburculuk Durumu
Exitus 1 0,6% 3 2,5% 0,308 *
Taburcu 171 99,4% 106 89,1% 0,000 *
Di1s Merkeze Sevk 0 0,0% 10 8.,4% 0,000 *
Uygulanan Tedavi
Trombektomi 4 2,3% 5 4.2% 0,363 ©
Trombektomi+tPA 8 4,7% 2 1,7% 0,171 ¥
tPA 21 12,2% 15 12,6% 0,920 *
Medical (ASA, DMAH....) 139 80,8% 97 81,5% 0,881
TOAST Siniflamasi
Genis Arter Aterosklerozu 32 18,6% 23 19,3% 0,877 ¥
Kardiyoembolizm 45 26,2% 24 20,2% 0,237 *
Kii¢iik Damar Okliizyonu 12 7,0% 9 7,6% 0,849 ¥
Diger 83 48.3% 63 52,9% 0,432 %
BANFORD Swmiflamasi
TACI 98 57,0% 64 53,8% 0,590 ¥
PACI 49 28,5% 37 31,1% 0,632 *
POCI 14 8,1% 9 7,6% 0,858 *
LACI 11 6.,4% 9 7,6% 0,699 *
Platelet Sayist 236,3 + 75,1 224.,5 2413 + 71,7 237,0 0,396 ™
<150 14 8,1% 6 5,0%
Platelet Sayisi 150-400 153 89,0% 109 91,6% 0,582 X
>400 5 2,9% 4 3,4%
Lenfosit Sayisi 2197,6 + 1305,0 2010,0 1885,6 + 885,4 1700,0 0,020 ™
<1320 33 19,2% 33 27,7%
Lenfosit Say1st 1320-3570 127 73,8% 81 68,1% 0,172 ¥
>3570 12 7.0% 5 4.2%
NLR 34 £27 2,5 45 +53 3,0 0,108 ™
PLR 130,7 + 75,4 110,6 168,9 + 1670 128,9 0,009 ™
MPV 95 = 1,1 9,4 94 £ 1,0 9,2 0,605 ™
MPV <7.8 5 2,9% 2 1,7% 0.502 ¥
>7.8 167 97% 117 98.3%

"Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)

TOAST smiflamasina gore AS bagvuru, taburculuk NIHSS degisim miktar1

anlamli1 farklilik géstermemistir (p > 0.05). TOAST simiflamasina gére NLR ve PLR

degeri miktar1 anlaml farklilik géstermemistir (p > 0.05). (Tablo 13)

BAMFORD smiflamasma gére LACI okliizyonunun AS basvuru ve
taburculuk NIHSS degeri TACI, PACI ve POCI okliizyonlarmin oldugu gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti (p > 0.05).
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BAMFORD siiflamasina gore AS’e basvuru ve taburcu NIHSS degisim
miktar1 anlamli farklhilik gostermemistir. BAMFORD siniflamasinda gére NLR ve
PLR degeri anlaml1 farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Medikal tedavi alan grupta AS’e basvuru NIHSS degeri Trombektomi,
trombektomi+tPA, tPA grubundan anlamli olarak daha disiikti (p < 0.05).
trombektomi, trombektomi+tPA, tPA grubu arasinda AS basvuru NIHSS degeri
anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Uygulanan tedavi tiirline gore taburculuk NIHSS degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05).

Trombektomi+tPA grubunda NIHSS degisimi trombektomi, tPA, medikal
tedavi grubundan anlamli olarak daha ytiksekti (p < 0.05). Trombektomi, tPA, medikal
tedavi grubundan NIHSS degisimi anlaml farklilik gdstermemistir (p > 0.05).

Uygulanan tedavi tiirtine gore taburculuk NLR degeri, PLR degeri anlaml
farklilik gostermemistir (p > 0.05). (Tablo 13)

Tablo 13. Uygulanan tedavi tiiriine gore Bamford ve TOAST siniflamalariin karsilastirmasi

TOAST Siniflamasi

Genis Arter Aterosklerozu Kardiyoembolizm Kiigiik Damar Okliizyonu Diger P
Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan
Gelig NIHSS 6,8 + 49 6,0 7,6 +5,0 6,0 51+ 3,4 5,0 59 + 42 5,0 0,080 ¥
Taburculuk NIHSS 42 +43 3,0 49 +5,0 4,0 3,7+ 42 3,0 39 + 42 2,5 0,617 ¥
NIHSSdegisi 23 +3,6 -2,0 2,7 +3,9 22,0 -1,2 £+ 3,1 22,0 -1,8 £ 3,1 -1,0 0,603 ¥
NLR 3,0 +1,9 2,4 39 +45 2,6 32+ 1,9 3,1 43 £ 45 2,8 0,295 K
PLR 118,4 + 60,4 109,3 141,8 + 90,1 118,2 144,7 + 60,4 136,6 157,6 + 151,0 124,6 0,051 ¥

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

BANFORD Siniflamast

TACIH PACI POCI LACI p
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan Ort.4ss Medyan
Gelis NIHSS 6,2 +44 5,0 52 +£35 4,0 52+ 33 5,0 13,6 = 3,9 15,0 0,000 ¥
Taburculuk NIHSS 3,7 +£4,0 3,0 36 +4,0 2,0 33 + 3,7 3,0 11,1 = 5,0 12,0 0,000 *
NIHSSdegisi 25 £33 2,0 A3 +28 1,0 0,7+ 1,7 2,0 2,6 + 62 2,0 0,395 K
NLR 3,7 £4,0 2,5 4,0 + 3,4 3,1 33+ 1,9 3,1 55 + 6,9 3,0 0,244 ¥
PLR 142,6 + 136,2 115,4 144,6 + 99,9 116,9 147,7 + 73,3 128,9 167,0 = 1153 143,5 0,419 X

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Uygulanan Tedavi

Trombektomi Trombektomi+tPA tPA Medical (ASA, DMAH...) P
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan
Gelis NIHSS 11,1 =42 12,0 11,3 +6,2 12,0 8,4 + 52 8,0 5,7 + 4,0 5,0 0,000 *
Taburculuk NIHSS 8,3 +6,9 12,0 48 + 4.4 4,0 56 £ 5,5 4,0 3,7 + 4,0 3,0 0,074 ¥
NIHSSdegisi 2,3 £49 0,0 -6,5 5.2 -6,5 2,7+ 53 -2,0 -1,8 + 2,7 -2,0 0,025 ¥
Nétrofil/Lenfosit Orant 4,0 =27 33 32 £1,7 2,5 49 + 6,2 2,9 3,7 £ 3,7 2,7 0,933 K
Platelet/Lenfosit Orant 135,9 = 60,2 127,6 113,1 = 53,0 107,9 169,9 + 138,4 116,7 144,0 + 121,3 119,8 0,605 ¥

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)
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TARTISMA

Inme tiim diinyada kalic1 sakath@in en sik, demansin 2. en sik, 6liimiin 3. en
sik nedenidir. Iskemik inme, inme tipleri arasinda %87 ile en sik goriilendir. Akut
inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlar1 bu kadar yiiksek oldugundan dolay1 bu
hastalarin erken mortalite Ongoriisiinii yapmak onemlidir (83). Aterotromboz,
embolizm ve hipoperfiizyon iskemik inmelerin en sik ii¢ nedenidir. Vaskiilit, arteryel
diseksiyon ve vendz tromboz iskemik inmenin diger nedenlerinden bazilaridir (83).

Yaslanma inme i¢in en énemli bagimsiz risk faktoriidiir. 55 yas iizerinde her
ardisik 10 yil i¢in inme orani hem kadinlarda hem de erkeklerde iki kattan fazla artis
gosterir (84). Yillik inme insidansi 55-64 yaslarinda 1.3-3.6 / 1.000, 65-74 yaslarinda
4.9-8.9 / 1.000, 75 yas iizerinde 13.5-17.9 /1.000’dir. Inme gecirenlerin yaklasik
%70’inin 65 yas iizerinde oldugu bildirilmistir (85) Aksoy ve arkadaslar1 (86) All’li
hastalarin yas ortalamasimi 65,79+12,43, Deveci ve arkadaslar1 (87) 66,48+12,88,
Hakbilir ve arkadaslar1 65,19+12,89, Giil ve arkadaslar1 67+14, y1l olarak bulmustur
(88-89). Bizim calismamizda literatiire uygun olarak hastalarin ortalama yas1 69,9 +
14 olup diger ¢calismalarla benzer sonuglar elde edilmistir.

Deveci ve ark. yaptig1 ¢calismada %59, 1 erkek, %40,9 kadin orant bulunmugtur.
Lloyd-jones ve ark., Rey ve ark., Cesaroni ve ark., Bousser ve ark. erkek hasta
sayisinin kadin hasta sayisindan fazla sekilde saptamislardir Bunun yaninda Giralt ve
ark. yaptig1 673.935 kisilik meta-analizde kadinlarin daha fazla iskemik inme gegirdigi
saptand1 (87,95-97). Farkl1 ¢alismalarda farkli sonuglar alinmasi nedeniyle cinsiyet
iskemik inme igin risk faktorii olusturmadigir goriilmektedir. Erkeklerde goriilmesi
daha c¢ok sigara, hiperlipidemi, beslenme aligkanliklari, diyabet, ateroskleroza
erkeklerin daha yatkin olmasi etkenler olarak diigiiniildii. Bunun yaninda kadinlar
erkeklere gore daha ge¢ yasta inme gecirmektedir. Arastirmamizda iskemik inme
geciren hastalardan erkeklerin %56,8 oran ile kadinlardan fazla sayida oldugu
goriilmektedir.

Somay ve arkadaslar1 serebrovaskiiler risk faktorlerini inceledikleri
caligmalarinda TOAST gruplar1 ve cinsiyet arasindaki anlamli bir iliski tespit
etmemislerdi (98). Bizim calismamizda da literatorle benzer sekilde gruplar ve cinsiyet

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmedik.
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TOAST sinflamasina gore belirlenen stroke subtipleri agisindan daha Once
yapilan ¢alismalara baktigimizda Etgen, Giirger ve Sarifaki’nin arkadaslari ile yapmis
oldugu ¢alismalarda kardiyoembolik grubu yiiksek oranda bulundu (8,99-100). Bizim
calismamizda ise farkli olarak diger (sebebi bulunamayan) grup TOAST subtipleri
arasinda en yiiksek oranda bulunan grup idi.

Maestrini ve ark. yaptig1 2015 yilinda yayinlanan vendz tPa uygulama oncesi
NLR degerlerinin kotii prognozla iliskili oldugunu saptamislar. Ayrica NLR degerleri
yliksek hastalara trombolitik verildiginde intrakranyal kanama oranlarinin da daha
yiiksek oldugunu saptamislar. Tokgdz ve ark. 2014’te yayilanan bir baska All’de
NLR ile enfarkt voliimiiniin iligkisini gosterdikleri caligmada NLR orami arttik¢a
enfarkt voliimiiniinde arttig1 gosterilmis (101-102). Bizim ¢aligmamizda hastalarin
ortalama NLR degeri 3,9+4,0 idi. AS’e bagvuru anindaki NIHSS degeri orta-agir
grupta NLR degeri hafif olan gruptan anlamli yiiksek bulduk. NLR degeri diger
caligmalarla benzer sekilde bizim calismamizda da anlamli idi. Bu gibi durumlarda
NLR orani acil hekimi tarafindan inmede mortaliteyi enfarkt biiyiikliigiinii, prognozu
ongdrmede kullanilabilecek basit bir tetkik gibi goriinmektedir. (101,103-104).

Gokhan ve arkadaglarinin ¢aligmasinda erken donem mortalite ile NLR degeri
arasinda anlamli iliski bulunmustu. Tokgdz ve arkadaslar1 da calismalarinda aym
sonuca varmislardi (98,107). Bizim ¢alismamizda NLR ve PLR degerleri taburculuk
ve mortalite hastalarda anlamli farklilik géstermemistir.

Literatiirde MPV iskemik inmeyle ilgili yapilmis ilk kapsamli ¢alisma ise
O’Malley ve ark. tarafindan 1995 yilinda yayimnlanmistir. Bu c¢alismada trombosit
hacmindeki biiylimenin inmeyle bagimsiz olarak iligkili oldugunu gdstermisler.
Arevelo ve ark. 2013 yilinda yayinlanan calismalarinda MPV degerlerinin mortalite
ve rankin skorlartyla aralarinda pozitif korelasyon saptamislar (108). Durdu ve
arkadaslarinin MPV degerleri ile inme hastalarini inceledigi calismada MPV
degerlerini hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulmuglardi.
Arikanoglu ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada hasta grubunun MPV ortalamasi 8,6
kontrol grubunun ortalamasi ise 7,93 bulmus ve bu durum inme hastalarinda anlamh
ylikseklik olarak gosterilmistir (109). Bizim ¢alismamizda da literatiire uygun sonug

gelmigtir. Hastalarin %97,8’inde MPV degeri yliksek saptanmuigtir.
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Somay ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin dagilimi %67,8 LACI,
%19,7 PACI, %11,2 POCI ve %7 TACI seklinde idi. Muscori ve arkadaslarinin
caligmasinda %47,4 oranla PACI ilk sirada iken bunu %26,3 oranla LACI takip
etmekte idi (105-106). Bizim ¢alismamizda literatiirden farkli olarak en sik %54,3
oranla TACI, ikinci en sik ise %33,4 oranla PACI grubu bulundu. Bu durumu
hastanemizde girisimsel anjio merkezi olmasi nedeniyle akut iskemilerin getirilmesine
bagli olabilecegini diislindiik.

Buck ve arkadaslar1 ¢alismalarinda artan NIHS skoru ile NLR degerlerinde
artma tespit etmis ve NLR nin inmenin siddetinden etkilendigini belirtmislerdir (131).
Bizim calismamizda da benzer sekilde artan NIHSS degerleri ile NLR degerleri
arasinda anlamli iliski bulundu. AS’e bagvuru NIHSS orta-agir olan grupta NLR degeri
hafif olan gruba gore yiiksekti. Bu durum inme hastalarinin bagvuru aninda bakilan
NLR degerlerinin, bize inme siddeti hakkinda bilgi verebilecegini diisiindiirmektedir.

Dogan ve ark. calismalarinda All hastalarinda MPV degerlerinin NIHSS skoru
ile korele oldugunu gostermisler (110). Ntaios ve ark. ¢alismasinda 24 saat i¢inde
bagvuran hastalarda All’de inme siddeti ve MPV degerleri arasinda korelasyon
bulunmadigini saptamislar. Hastalarin NIHSS ve modifiye rankin skorlar1 ile MPV
degerlerinin arasinda korelasyon saptanmamis (107). Bizim ¢alismamizda hastalarin
AS’e bagvuru NIHSS orta-agir olan grupta hafif olan gruba gére MPV ortalamasinin
arttigini saptadik.

Calismamizda medikal tedavi alan grupta AS’e basvuru NIHSS degeri
trombektomi, trombektomi+tPA, tPA grubundan anlaml olarak daha diisiiktii. Bu
durum tedavi seciminde NIHSS gore planlanmasi nedeniyle olmaktadir.

Calismamizda trombektomi+tPA grubunda NIHSS degisimi trombektomi,
tPA, medikal tedavi grubundan anlamli olarak daha yiiksekti.
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OZET

1. Hastalarin AS’e bagvuru NIHS skoru hafif ve orta-agir olan gruplarda yas,
cinsiyet, exitus ve taburculuk agisindan fark gdozlenmemistir.

2. Acil servise bagvuru NIHS skoru orta ve agir olan grupta tPA kullanim oran1
hafif olan gruba gore anlamli olarak ytiksekti.

3. Acil servise bagvuru NIHS skoru ile TOAST siniflamasi anlamli farklilik
gostermemistir.

4. Acil servise bagvuru NIHS skoru ile BAMFORD siniflamasi arasinda TACI,
PACI ve POCI okliizyonu agisindan anlamli fark gosterilmemistir. LACI okliizyonu
NIHS skoru orta-agir grupta anlaml yiiksekti.

5. Acil servise bagvuru NIHS skoru orta-agir grupta NLR ve MPV degeri
anlamli olarak yiiksekti.

6. Taburculuk NIHS skoru orta-agir grupta yas, kadin cinsiyet, hastanede kalig
stiresi hafif olan gruba gore anlaml1 yiiksekti.

7. Taburculuk NIHS skoru eksitus, uygulanan tedavi, TOAST, MPV acisindan
anlaml fark géstermemistir.

8. Taburculuk NIHS skoru orta-agir olan grupta LACI okliizyonu anlamli
olarak yiiksekti. Diger okliizyonlar da anlaml1 farklilik saptanmamastir.

9. Taburculuk NIHS skoru orta-agir gruptaki PLR ve NLR degeri hafif gruba
gore anlaml yiiksekti.

10. Tedavi sonrast1 NIHS skoru diisiisii olan ve olmayan grupta cinsiyet,
hastanede kalis siiresi, eksitus, tedavi dagilimi, TOAST ve BAMFORD siniflamasi ve
MPYV degeri anlaml farklilik gdstermemistir.

11. Taburculuk NIHS skoru diisiisii olan grupta PLR degeri anlamli olarak
diistikti.

12. TOAST siniflamasina gore AS’e basvuru, taburculuk, NIHSS degisimi,
NLR ve PLR acisindan anlamli fark gosterilmemistir.

13. BAMFORD smiflamasina gére AS’e basvuru ve taburculuk NIHS skoru
LACI okliizyonu diger okliizyonlara oranla anlamli yiiksekti. TACI, PACI ve POCI

lezyonlar1 arasinda anlamli fark gosterilmemistir.
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14. Tedavi acisindan degerlendirildiginde medikal tedavi verilen grupta AS’e
basvuru NIHS skoru diger tedavilere oranla anlamli olarak daha diistiktii.
15. Tedavi agisindan degerlendirildiginde trombektomi+tPA uygulanan grupta

NIHS skoru degisimi diger tedavilere oranla anlamli olarak yiiksekti.
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SONUC

Iskemik inme AS’te sik karsilasilan ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olan
norolojik bir tablodur. Bu hasta grubunun yonetiminde morbidite ve mortaliteyi
tahmin etmede hematolojik parametlerden MPV ve NLR degerlerinin etkinliginin
uygun oldugu diislincesindeyiz. Skorlama sistemlerinde NIHHS skorunun TOAST ve
BAMFORD skorlari ile anlamli iliskisi olmadigi sonucuna vardik.
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Adi-Soyadi : Sadi Irem Balikcioglu

Dogum yeri ve tarihi

Uyrugu : TC.
Medeni durumu : Bekar
Askerlik durumu : Muaf

[letisim adresi / telefonu :

Yabanci dili : Ingilizce

2. Egitim Bilgileri

SBU. Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi (2016-2020)
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi (2008-2014)

Izmir Konak Anadolu Lisesi (2003-2007)

[zmir Giizelyali {lkdgretim Okulu (2000-2003)

[zmir Mehmet Akif Ersoy 1lkogretim Okulu (1995-2000)

3. Unvan Bilgileri
Asistan Hekim (2016-2020)
Pratisyen Hekim (2014)

4. Mesleki Deneyim

TC. Saglik Bakanlig1 Mardin Nusaybin Devlet Hastanesi
SBU. Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
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EKLER

EK 1. TEZ KONUSU ONAY FORMU

T.C
ISTANBUL VALILIGI
iL SAGLIK MODURLUGU
Saghk Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi(SUAM)
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

Say1:2625 Tarih: 14/01/2020
Konu: Onay Yazisi

Dr.Ogr.Uyesi.Ertugrul ALTINBILEK

“fskemik inme tamih hastalarda TOAST ve BANFORD simflamast ile Néotrofil/Lenfosit ve
Platelet/Lenfosit oranlarinin mortalite ve morbidite agisindan kargilagtinlmas1”  isimli
caligmanizin evraklan incelendi ve etik sakinca bulunmadigina oy ¢oklugu ile karar

verilmigtir.

Prof. Dr.Yiiksel Altuntag
Etik Kurul Bagkam
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Tskemik inme tani hastalarda TOAST ve BANFORD smiflamas: ile
Notrofil/Lenfosit ve Platelet/Lenfosit oranlanmn mortalite ve
morbidite dan

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

5 ETIK KURULUN ADI saam Bilimieri Universites! Sigll Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma|
E E ACIK ADRESI: Hnlnhm Cad. Etfal Sk. 34371 SISL1/ ISTANBUL
3 ‘ :
§ TELEFON 0212 373 50 00 Dehili:6565
'E = FAKS 021222407 12
= E-POSTA
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Dr.Ogr. Uyesi.Ertugrul ALTINBILEK
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Acil tip Klinigi
xoo% i&zrsg:g{m.u Sagiik Bilimleri Universitesi Sigli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtima
BULUNDUGU MERKEz | Hastanesi
VARSA SORUMLU
UNVANI/ADVSOYADI
E DESTEKLEYIC!
= DESTEKLEYICININ YASAL
g TEMSILCIS!
= FAZ1 m]
= FAZ2 a
E FAZ3 a
:} FAZ4 a
Q ARASTIRMANIN FAZI VE | Gozlemsel ilag galismast O
TORO Tibbi cihaz Klinik aastrmas:. | O
In vitro tibbi tan cihazlan ile
yapilan performans 0
| degerlendirme calismalan
flag dis1 klinik aragturma o
Diger ise belirtiniz: Retrospektif Caligma
ARASTIRMAYA KATILAN TEK M;'.RKEZ QOK MEDRKEHJ ULI;(SAL ULUSLARARASI [
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Ady/Soyad::Prof.Dr. Yiiksel ALTURVAS

imza:

Not: Etik kural bakans, imzasimn yer almadsg her sayfaya imya atmalidir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Tskemik Inme tamili hastalarda TOAST ve BANFORD siniflamasi ile
NotrofiVLenfosit ve Platelet/Lenfosit oranlannin mortalite ve
morbidite dan nimas

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

Belge Ady

Versiyon

Numarasi pil

Tarihi

i

ARASTIRMA PROTOKOLO

BILGILENDIRILMIS GONULLD OLUR
FORMU

26/122019

%

-
:

OLGU RAPOR FORMU

2 |9

Torkee X Ingilizce [ ger [J

ARASTIRMA BROSORO

14

Tarkee X ilizce

Agiklama

EEIEE

DEGERLENDIRILEN
DIGER BELGELER

Tarth: 140172020

.Ymﬁlp‘teﬁv«ilaaquduyuﬂcilp'li

h_olnlt men gerekge, amag,

KARAR
BILGILER!

iy ve uygun bulunmus olup arag ¢ ay
toplantiys katilan etik kurul Oye tam say
s A Jar Hal

yaklagim ve y Teri dikkate al
da belirti) L e lord: Klestiril inde etik ve bili 1
It PRI

gunlugu ile karar %
kinda Yonetmelik kap da yer alan lar igin Torkiye llag ve Tibbi

sakinca bulunmadfna
l1ag ve Biyolojik Ordnleri

Klinik

b 3 b
T

Cihaz Kurumu'ndan izin al

ger

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

hx:qhve Biyolojik Urtnlerin Klinik Aragtrmalan Hakkinda Yonetmelik, 1yi Klinik Uygulamalan
vuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI: | Prof.Dr.Yiksel ALTUNTAS
UnvanyAdvSoyads Urmanhk Alam Kurumu Clnsiyet "":;' Be | Kathm®

SBU Istanbul Sigli

Prof.Dr.Yiiksel Altuntay Endokrinoloji Hamidiye Ethl SUAM | EX |KO |EO [HX |EX |H
{c Hastaliklan ABD
Yeni Yiizy!l Universitesi

Yard.Dog.Nezaket Eren Biyokimya Tip Fakiltesi Biyokimya | E KX |EQ |HX |Ex |H
ABD
SBU Istanbul Sisli

ProfDr.ZYildz Yildirmak | Cocuk Hamidiye Etfal SUAM | E KX |EQ |HX |EX |H
Cocuk Hastaliklan ABD
Marmara Universitesi

ProfDr.H.Kiibra Elgioglu | Farmakoloji Eczacilik Fakilltesi E KX |E HX |EX |H
Farmakoloji ABD

ProfDr.M Sarper Erdogan | oIk Sedé! :‘m"“*’;m’m Ex |x0O |e0 |ux |Ex |H

Doc.Dr.Hande Yapislar Fizyoloji A OnivFizyoloji | pq |kx |EQ |HX [E |H

Gonill Gl Tekstil Serbest Uye EQ |XKX |EO [HX [EX |H

Etik Kurul Bagkaninin

Unvany/Ady/Soyadi:Prof Dr. Yitksel AT TIINT ASX

imza:

Not: Etik kurul bagkant, imzasinn yer almadigt her sayfaya imza atmalidsr.
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KEINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Tskemik inme tanh hastalarda TOAST ve BANFORD simiflamasi ile

ARASTIRMANIN
AT A NotrofiLenfosit ve Platelet/Lenfosit oranlanmn mortalite ve
morbidite dan nimas
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU
Bilim Unlv.Noroloji
m"mw Noroloji ABD 0 |xx [EO |Hx |EX
Siyll Hamidiye Etfal
Dog.Dr.Ash Aksu Cerman Dermatoloji Egitim ve Aragrma EQ | KX |EO |HX |EX
Hastanesi
W“m Hukuk BKS HukukBarsw | EC) [KX [EO [HX |EX

Etik Kurul Bagkaminin
Unvan/Ady/Soyadi:Prof.Dr.Yitksel ALTTINTA

Not: Etik kurnl bagkan, ivmm_wrdudflkcrsq(mmm
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EK 2. HASTA TAKiP FORMU

AD

SOYAD

YAS

CINSIYET

PROTOKOL NO

BASVURU TARIHI

Oykii

Ozgecmis

GECIRILMIiS HEMORAIJIK SVO HIPERTANSIYON

KALP HASTALIGI

GECIRILMIS ISKEMIK SVO

DiYABETES MELLITUS

ALKOL KULLANIMI

SIGARA KULLANIMI

HIiPERLIiPIDEMI

ORAK HUCRELi ANEMI

Fizik Muayene

BASVURU ANINDA NIHHS

ATES

GKS

SOLUNUM SAYISI

TANSIYON

NABIZ

TOAST Simiflamasi

GENIS ARTER ATEROSKLEROZU (TROMBOZ/EMBOLI)

KARDIYOEMBOLIZM

KUCUK DAMAR OKLUZYONU (LAKUN)

DIGER BELIRLENEMEYEN NEDENLERE BAGLI iISKEMIK iINME

NEDENI BELIRLENEMEYEN iSKEMIK iINME

Banford Siniflamasi

TOTAL ANTERIOR SIRKULASYON INFARKTLARI (TACI)

PARSIYEL ANTERIOR SIRKULASYON INFARKTLARI (PACI)

POSTERIOR SIRKULASYON INFARKTLARI (POCI)

LAKUNER ENFARKTLAR (LACI)

Kan parametreleri

NOTROFIL SAYISI

PLATELET SAYISI

LENFOSIT SAYISI

N/L ORANI

P/L ORANI

OPERASYON GECIRME

EVET/HAYIR

EXITUS

EVET/HAYIR
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