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1. GIRIS VE AMAC

Inme, wvaskiiler bir olay nedeniyle santral sinir sisteminde akut olarak
meydana gelen norolojik defisit olarak tanimlanmaktadir (1). Orta ve ileri yasta olan
erkekler daha fazla risk altinda olmakla birlikte hipertansiyon (HT), diyabet (DM),
obezite, kalp hastaliklari, sigara ve alkol kullanimi gibi yasam tarz1 ile iliskili
durumlar her iki cins i¢in de bagimsiz risk faktdrleridir (1,2). Inme, tiim diinyada
6liimiin 6nde gelen sebeplerinden biri olup sakatligin majér nedenidir (3). Iskemik
inme, tim inme vakalarinin %80’inden fazlasin1t meydana getirse de, geriye kalan
vakalar1 olusturan subaraknoid kanama (SAK) ve intraserebral kanama (iK) gibi
hemorajik inme tipleri daha yiiksek mortalite oranlarina sahiptir (4). Inme geciren
vakalarin yaklagik '4’lik kismi aylar igerisinde basit giinliik aktivitelerinde bagiml
hale gelmektedir. Bu bagimlilik, yalnizca hastalar1 degil bakmakla yiikiimlii kisilerin
ve diger aile bireylerinin de yasamlarinda oOnemli degisiklikler meydana
getirmektedir (5). Diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de inme kaynakl 6liimler,
kardiyovaskiiler ve neoplastik hastaliklardan sonra 3. sirada yer almakta olup ayni
zamanda uzun siireli morbiditenin 6nde gelen nedenidir (6). inme, Avrupa’da uzun
sireli sakatligin en 6nemli sebebi olmakla birlikte; yash popiilasyonda epilepsi,
demans ve depresyon gibi durumlarin da basta gelen sebeplerinden birisi olarak
ortaya konulmustur (7).

Inme, vaskiiler bir tikaniklik veya kanama sonucu meydana gelen mortalite ve
morbiditesi yliksek bir hastalik grubudur. Tanisinda anamnez, fizik muayene ve
goriintiileme yontemleri yardimcidir. Ayrica, hastaligin ciddiyetini simiflandirmada
giniimiizde Glasgow Koma Skalasi (GKS), Kanada Norolojik Skalasi, National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Iskandinav inme Skalasi gibi skalalar
kullaniliyor olsa da hastaligin tanisinda yardimci olacak bir biyolojik marker
kullanimi1 yoktur (8). Ayirici tanida 6nemli yeri olan bilgisayarli beyin tomografisi
(BT) ve magnetik rezonans goriintileme (MRG) gibi ulagimi zor, pahali ve
uygulanmas1 zaman alan norogoriintiileme tekniklerinin uygulanmasindan 6nce hizl
sonu¢ veren laboratuvar tetkikleriyle erken donemde ayirict tani yapilmasi ve
tedavinin miimkiin olan en erken dénemde baslanmasinin morbidite ve mortalite

tizerine olumlu etkisi tartisilmazdir.



Bu calisma ile tiim diinyada 6nde gelen 6liim ve sakatlik sebeplerinden biri
olan inmenin, hemorajik ve Iskemik subtiplerinin ayriminda erken dénemde tam kan
saymmi (TKS) parametreleri ve C-reaktif Protein (CRP) gibi ucuz, kolay ulasilabilen

ve hizli ¢alisabilen testlerin rolii arastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inme Tanim

Inme, vaskiiler bir olay nedeniyle santral sinir sisteminde akut olarak
meydana gelen norolojik defisit olarak tanimlanmaktadir (1). Diinya Saglik
Orgiitii’niin yaptig1 tanimlamaya gore ise; vaskiiler nedenler diginda goriiniir bir
neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla
yerlesmesi ile karakterize, 24 saatten uzun siiren klinik bir sendromdur (9). Bu
tanima gore primer beyin tlimorii, metastatik beyin tiimorili, ndbet sonrasi olusan
palsi, subdural kanama ve gecici iskemik atak (TIA) ve subdural kanama
dislanmaktadir (10). Inmenin alt tipleri iskemik inme, intrakraniyal kanama (iK) ve

subaraknoid kanama (SAK) seklinde tanimlanmaktadir (4,10).

2.2. inme Epidemiyolojisi

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) hem erkek hem de kadinlar
arasinda Oliimiin en sik 3. nedeni iken, ayni zamanda morbiditenin en onde gelen
sebebidir. Her y1l yaklagik 700.000 inme vakas1 goriilmekte olup bu vakalarin 6nemli
bir kismi1 da fatal seyretmektedir (11). Hem iskemik hem de hemorajik inme igin >55
yas, riskin artis gostermeye basladigi donem olarak gosterilmektedir. Erkeklerdeki
inme oraninin, kadinlara kiyaslandiginda daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
Yalnizca 35-44 yas araliginda ve >85 yas olan vakalara bakildiginda kadinlardaki
inme oraninin daha yiliksek oldugu goriilmiis. Ayrica siyahlar, hem iskemik hem de
hemorajik inme igin beyazlara gore daha yiiksek risk altindadirlar (12). Inmelerin
yaklasik %80’1 iskemik inme iken geriye kalan %?20’lik kismi hemorajik inme
vakalar1 meydana getirmektedir (13). Ulkemizde hemorajik inme vakalari diger
toplumlarla kiyaslandiginda daha yiiksek oranlara sahiptir. Bunun biiyiik olasilikla
kontrol altina alinamayan hipertansiyon (HT)ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir
(14).

2.3. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin, arcus aorta ve onun dallarindan ¢ikan karotis ve vertebral arterler

vasitastyla beslenir. Beynin kanlanmasi biiyiik oranda arteria carotis interna (ICA)



vasitasiyla olur, ancak oksipital lob, talamus, beyin sap1 ve serebellum gibi yapilar
vertebral arter tarafindan beslenir. ICA, arteria carotis communis’in (CCA) bir dali
olup sol taraftan direkt olarak arcus aorta’dan ayrilirken sagdan truncus
brachiocephalicus denen arterden ayrilir. CCA, 4. servikal vertebral diizeyine kadar
yiikselip herhangi bir dal vermezken bu seviyenin iistiinde yaklasik olarak tiroid
kartilaj diizeyinde iki dala ayrilir. Bu dallardan arteria carotis externa (ECA), tiroid
bezi, yiiz, scalp ve dura mater gibi yapilar1 besler. ICA ise kafa tabaninda bulunan
karotis kanalina girer ve ¢iktiktan sonra kavernoz sinis igerisinde ilerler, duramater
yapragint delerek subaraknoid mesafeye ulasir. Chiasma opticum’un yanindan
cikarak anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) dallarini verir.
Vertebral arter, vertebrobaziler sistemi olusturan arterdir. Bu arter, sagdan truncus
brachiocephalicus adli arterden, sol taraftan direkt olarak arcus aorta’dan ayrilan
subklavyen arterden ayrilir. Daha sonra, intradural mesafede posterior inferior
serebellar arter (PICA) dalim verir. Bu arter, serebellumun alt kismini besler.
Subaraknoid aralia girdikten sonra her iki vertebral arter bulbus On yiiziinde
birleserek baziler arteri meydana getirir. Baziler arter, beyin sapinin 6n orta
bolimiinii sulayan kisa perforan dallar ve beyni gevreleyen sirkiimferensiyel dallar
verir. Bu sirkiimferensiyel dallar, baziler arterden ayrilip anterior inferior serebellar
arter (AICA) ve superior serebellar arter adin1 alir. Baziler arter, posterior serebral
arteri (PCA) verdikten sonra sonlanir. PCA, posterior kominikan arter araciligi ile
karotis sistemine baglidir. Intrakranial alanda beynin kanlanmasini saglayan karotis
sistemi ve vertebrobaziler sistemi birbirine baglayarak aralarinda anastomoz
saglayan yap1 Willis poligonudur. Bu baglantilar, bir damarin tikanikliginda

dolagimin devam etmesine katkida bulunurlar (15).
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2.4. Inmenin Fizyopatolojisi

Beyin viicut agirhiginin %2’sini olustursa da glukoz tiiketiminin yaklasik
%50’sine sahiptir, bu nedenle enerji duyarliligi en yiiksek olan organ olarak
bilinmektedir (16). Viicudun biitiin kisimlarina oksijen ve besin sunumu kan
damarlar1 araciligiyla olur. Bunun bir nedenle kesintiye ugramasi doku hasarina
neden olur. Bu durumun c¢ok uzamasi ise etkilenen dokunun iskemi sonucunda
Olmesine neden olur. Beyin dokusu da viicudun biitiin kisimlarinda oldugu gibi ayni
sekilde etkilenir. Beyin kan akimini1 saglayan intrakranial veya ekstrakranial
arterlerin tikanmasi sonucunda beyin pefiizyonu bozulursa, nérolojik fonksiyon

bozuklugu ile seyreden serebrovaskiiler hastalik tablosu ortaya c¢ikar (17).



Serebrovaskiiler hastalik durumunda kan akiminin bozulmasiyla beraber hiicresel
enerji kaybi1 meydana gelir. Bu durum ilerledik¢e programli hiicre 6limii meydana
gelebilir. Iskemi, enerji igin degerli olan potasyum ve Adenozin Tri-Fosfat (ATP)
kaybma da neden olur. Hiicre 6liimii hemen meydana gelmezse bile 5-10 dakika
devam eden oklliizyonun geri doniislimsiiz beyin hasarma sebep olabildigi
gdzlenmistir. Iskemik inmelerin ¢ogunda kan akimi komplet olarak kesintiye
ugramiyor, ancak kismi bir okliizyon dahi olsa ¢ok uzun silirmesi halinde iyon
degisiminin etkilenmesi ve anaerobik metabolizmanin iiriinleri nedeniyle kotii etkiler
goriilebilmektedir (18). Hiicresel diizeyde meydana gelen enerji kaybi sonucunda
membran iyon pompasi fonksiyonunda bozulma meydana gelir. Bu iyon pompasi
bozulunca hiicrede potasyum kaybi yasanirken sodyum, kalsiyum ve klor artis1 olur.
Bu degisiklik, hiicre i¢ine artan osmolarite nedeniyle su girisinin de artisina neden
olur ve sonug olarak da sitotoksik beyin 6demi meydana gelir (18). Iskemik olay,
beyinde glutamat gibi eksitator norotransmitterlerde de artis meydana getirir ki,
glutamat hiicre i¢i kalsiyum ve sodyum artisina yol acar. Bu degisiklik de proteaz,
lipaz ve niikleaz gibi yikici enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Sonug olarak, s6z
konusu enzimler ve onlarin olusturdugu serbest oksijen radikalleri gibi tirlinler
programli hiicre Sliimiinii hazirlarlar (19). Iskemik hasar sonucunda apoptozisi
indiikleyen faktorlerin iiretimi tetiklenir ve bu tirlinler kaspaz adi verilen enzimlerin
aktivasyonuna yol acar. Bu enzimler, programli hiicre 6limiiniin bilyiimesine sebep
olur (20).

Iskemik inmenin sonucunda beyinde iskemiye ugrayan dokuda, kan akimi
birbirinden farkli iki alan ortaya cikar. Iskemik alanin merkezinde kan akiminin
%10-25’in altinda olan kor bdlgesi, hem néronal hem de glial hiicrelerde nekrozun
basladig1 alandir. Kor bdlgesini ¢evreleyen “’penumbra’ bolgesi ise kollateral
damarlar ile beslenen ve her ne kadar kan akimi azalmis olsa da tedavinin erken
baglanmas1 ile kurtarilabilecek alani temsil eder. Penumbrayi, iskemik kordan
ayirmak tedavide kritik onem tagir. Bu ayrimin ilk birkag saat icinde yapilmast 6nem
tagimaktadir (18, 21)

Hemorajik inme, tiim inme vakalarinin yaklasik olarak %15 ini olusturur. iki
alt tipi vardir: IK ve SAK. IK, kiiciik arterlerde olup siklikla HT, kanama

bozukluklari, amfetamin benzeri ilag kotiiye kullanimi vaskiiler malformasyon gibi



nedenlerden kaynaklanir. SAK da anevrizma ve vaskiiler malformasyonlardan
kaynaklanir. Damar biitiinliigiiniin bozulmas1 sonucunda kan akimi kesilir. Ayrica,
damar disina ¢ikmis olan kan hem beyin parenkimine hem de vaskiiler yapilara zarar
verir. Bunun yaninda kafa i¢i basing artis1 da meydana gelir. Ttim bu olumsuz etkiler

beyin akiminin azalmasina katkida bulunur (22).

2.5. Inmede Klasifikasyon ve Etyoloji

Inme, iskemik ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Hemorajik inme
de IK ve SAK olarak iki sekilde goriilebilir. ABD’de iskemik inme %87 oraninda
goriilirken hemorajik inme geriye kalan %13’lik kismi olusturmaktadir (23).
Bununla beraber, iskemik inme de ¢esitli siniflamalar yapilmis olsa da en ¢ok
kullanilanlardan  birisi  Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP)
caligmasindaki siniflamadir. Buna gore; anterior (Kkarotis) sirkiilasyon alanina ait
biiyiik ve kiigiik infarktlari, yani total anterior sirkiilasyon infarkti (TACI) ve parsiyel
anterior sirkiilasyon infarkti (PACI); posterior (vertebro-baziler)
sirkiilasyon infarktlarin1 (POCI); ve klinik olarak lakiiner sendromlu hastalar
(LACI) ayirt etmektedir (24). Iskemik inmeler ayrica tikanikligin meydana geldigi
arteryel yapiya gore de klasifiye edilmisir. Buna gore; karotis, vertebrobaziler,
lakiiner enfarkt ve border zone enfarktlar1 seklinde siniflama olusturulmustur (25).
TOAST ( Trial of Organization. 10172 in Acute Stroke Treatment ) siniflamasi ise en
bilinen siniflamalardan biri olup bu siniflamada 6zellikle etiyolojik faktorler 6n
planda degerlendirilmistir. Bu smiflamaya gore inme subtipleri; genis arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm, kii¢iikk damar okliizyonu (lakiin), inmenin diger
belirlenen etyolojileri, inmenin belirlenemeyen etyolojileri seklindedir (26).

Genis damar aterosklerozu, olgularin ¢ogunlugunda etiyolojik faktdr olarak
bilinmektedir Ateroskleroz ekstrakranial veya intrakranial biiyilk damarlarda
meydana gelebilir. Liimeni daraltacak aterom plaginin olusmasi ve bu plaktan
kaynaklanan trombiis olusumu kollateral damarlarin da yeterli olmamasi durumunda
infarkt meydana gelmesine sebep olur. Trombiis veya aterom plagimin distale
embolizasyonu da infarkt gelisimine neden olur. Bu tip lezyonlar ¢ogunlukla, ana
carotis’in bifurkasyon noktasinda veya vertebral arterin ilk ve dordiincii segmenti ile

baziler arterin ilk segmentinde daha ¢ok goriiliir. Ozellikle %70’in iizerinde darlik



olmast infarkt gelisimi i¢in yiiksek risk olarak kabul edilmektedir. Karotis
endarterektomi gibi bir islem ile bu diizeyde darliklarda uygulandiginda inme
gelisimi Onlenebilir. Infarktin ateroskleroz kaynakli oldugunu gdstermede doppler
ultrasonografi, anjiografi ve MRG anjiografi gibi goriintilleme yontemleri
yardimcidir. Diger etyolojik faktorleri diglamak da etyolojinin ateroskleroz oldugu
kanisini destekler (27).

Kardiyoembolizm, saptanabilen etiyolojiler arasinda iskemik inmenin ikinci
en sik nedenidir. Etiyolojik faktoriin kardiyak kokenli oldugu infarktin goériilmesiyle
ortaya konamaz. Neden olabilecek kalp hastaliklarinin ortaya konmasi gereklidir.
Atrial fibrilasyon (AF), hasta siniis sendromu, akut miyokard enfarktiisii, sol atrial ve
ventrikiiler trombiis, aort stenozu, aort regiirjitasyonu, protez kapak, romatizmal
mitral kapak hastaligi, mitral valv prolapsusu, endokardit, yapisal kalp defektleri,
kardiyak ttimorler, kardiyomyopati, kalp yetmezligi, patent foramen ovale baslica
sayilabilecek inme sebebi kalp hastaliklaridir (28).

Kiigiik damar okliizyonu (lakiiner infarkt) diger bir etiyolojik smiftir. Lakiiner
infarkt, kiiclik ve derin yerlesimli olan arterlerde meydana gelen okliizyon sonucu
ortaya ¢ikan kiiciik lezyonlardir. Kollateralerin zayif olmasi nedeniyle okliizyon
durumunda infarkt ¢cogunlukla gelismekle beraber en biiylik infarkt ¢apt 15-20 mm
olarak kabul edilmektedir (29). Sadece motor, sadece duyusal, konusma bozukluklari
veya kombine bulgular olusturabilir. Olusacak bulgular lezyonun meydana geldigi
beyin bolgesinin motor veya duyu liflerinden yogunluguna baglh olarak
degismektedir. Asemptomatik olarak da tespit edilebilmektedir. HT ve DM tanisi
olan 1ileri yastaki hastalarda daha sik goriilmektedir. Sebep olabilecek
kardiyoembolizm veya ateroskleroz diglanmalidir. Talamus tutulumunda duyusal
semptomlar, capsula interna tutulumunda motor bulgular goriiliir. Lakiiner infarktlar
¢ogu zaman iyi bir gidisata sahiptir (30).

Diger bilinen inme sebepleri arasinda nonaterosklerotik vaskiilopatiler,
servikal arter diseksiyonu, hiperkoagiilopati durumlari yer alir. Bu nedenler, iskemik
inme vakalarimin az bir kismin1 meydana getirir. Klinik bulgular degiskendir ve altta
yatan duruma 6zgii bulgular yardimci olabilir. Norolojik tablo hafif bulgulardan agir

klinik tabloya genis bir spektrum gosterir. Beyin goriintiillemede de tespit edilen



lezyonlar yine degiskendir. Goriintileme yoOntemleri ve diger testler ayrimda
yardimci olur (31).

TOAST siniflamasinda bir diger sinif ise, nedeni bilinmeyen etiyolojilerdir.
Yapilan biitiin ayrintili degerlendirmelere ragmen higbir risk faktorii ve etiyolojik
neden saptanamazsa veya birgok etiyolojik faktor bir arada bulunuyorsa bu durumda
inme nedeni, bu sinifta degerlendirilir (32).

Hemorajik inmelerin etiyolojik faktorlerine bakildiginda; HT ve vaskiiler
malformasyonlar 6nde gelen nedenlerdir. Amfetamin, kokain benzeri ilag kullanimi,
sigara kullanimi1 ve kanama bozukluklar1 diger etiyolojik faktorlerdir. Antiagregan ve

antikoagiilan ilaglar da intrakranial kanama riskini arttiran ilaglardir (33).

2.6. inmede Risk Faktorleri

Inme i¢in risk faktorlerinin basinda HT bulunmaktadir. HT hem iskemik hem
hemorajik inme icin 6nde gelen risk faktoriidiir. Inme icin risk faktorleri su sekilde
siniflandirilmistir:

Iskemik inmede degistirilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, irk, etnisite.

Iskemik degistirilebilen risk faktorleri (kesinlesmis); HT, diabet (DM),
kalp hastaliklari, hiperlipidemi, sigara, alkol, diyet, obezite, apolipoprotein B/Al
orani, fiziksel inaktivite, kokain benzeri illegal ila¢ kullanima.

Hemorajik inmede degistirilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, irk,
etnisite.

Hemorajik inmede degistirilebilen risk faktorleri; HT, sigara kullanima,
alkol kullanimi, diyet, kokain benzeri illegal ila¢ kullanimi, vaskiiler

malformasyonlar (34).

2.7. inmede Tam

Ani baglayan norolojik defisit inme a¢isindan uyaricidir. En ¢ok karsilasilan
belirtiler, konusma bozuklugu ve viicudun bir tarafinda meydana gelmis olan
gligsiizliiktiir. Pek ¢ok farkli hastalik tablosu da inmeyi taklit edebildigi igin iyi
anamnez, fizik muayene ile birlikte laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme

yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (35).



2.7.1. Oykii ve Fizik Muayene

Oykii ve fizik muayene, inme tanmisin1 koymada en dnemli basamaklardir.
Hikayede en dnemli 6zellik, akut baslangigtir. Fizik muayenede, konusma bozuklugu
ve kol-bacak giigsiizliigii, fasial giigsiizliik, yiizde, kol ve bacakta parestezi, bas
agrisy, bas donmesi, disfaji, dizartri, ylirime bozuklugu saptanabilen belirti ve
bulgulardir. Semptomlarin ne zaman basladigin1 bilmek 6zellikle tromboliz gibi
tedavilerin uygulanmasi agisindan ¢ok degerlidir. Oykii ve fizik muayene aracilig ile
iskemik inme ile hemorajik inme arasinda kesin ayrim yapmak miimkiin olmadig1
i¢in, ndrogdriintiilemeye ihtiya¢ duyulur. ki inme sekli de akut baslayan fokal defisit
ile kendini gosterir. Bu anlamda tam olarak ayrilmasi zordur. Hemorajik inme de
bazen klinik tablo hematomun biiyiimesi ile hizlica kotiilesebilir. Hemorajik inmede
azalmis biling diizeyi tespit edilebilir. SAK, IK ve iskemik inmeden daha farkl
klinik belirti ve bulgularla ile karsimiza ¢ikar. Hayat boyu yasanan en siddetli bas
agrisi ile basvuru siktir. Eslik eden kusma, nobet, biling diizeyinde azalma ve
meningismus gibi belirti ve bulgular saptanabilir. SAK ayrica beyin dokusunun
disinda meydana geldigi i¢in fokal defisit saptanmayabilir; ancak bir anevrizma fokal
bir bolgeye kanarsa o zaman saptanabilir. Detayli 6ykii, fizik muayene ve yardimci
testler, inmenin tanisinda inmeyi taklit eden nedenlerin dislanip inmenin tanisinin
konulmasini saglar (35).

Inme tanismin hizlica degerlendirilmesini saglayan kullanigsh bazi testler
mevcuttur. Inme ciddiyetinin belirlenmesinde en yaygimn kullanilan testlerden biri
NIHSS olup bu test iyi yapilandirilmis bir nérolojik muayene yapilmasinda olduk¢a
faydalidir. Tan1 ve prognoz degerlendirilmesinde kullanimi Onerilen bir skaladir

(Tablo 1).
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Tablo 1. NIHSS inme Skalasi

1a. Biling diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyar1 hemen cevap veriyor

2= Israrl1 veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap veriyor
3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

6. Motor (Bacaklar)

Yatarak 30 derece (5 saniye)

0= Normal

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

4= Hig hareket yok

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

0= Iki soruya dogru cevap

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

2= Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

7. Ekstremitede ataksi

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

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

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

0= Ikisini de yapryor

1= Birisini yapiyor

2= Higbirisini yapamiyor

8. Duyu

0= Normal

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

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

2. Bakis

0= Normal

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

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

9. Konusma

0= Normal

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

2= Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

3. Gorme alam

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= ki tarafli hemianopsi veya korliik (kortikal kérliik
dahil)

10. Dizartri

0= Yok

1= Hafif- orta siddette dizartri, anlagiliyor

2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

4. Fasial paralizi (Bilin¢ kapal ise agrili uyarana
mimik yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilimseme
2= Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
3= Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift
tarafli veya koma

11. Thmal

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duysal
sondiirme olmamalr)

1= Tek modalitede sondiirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

5. Motor (Kollar)

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

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diissede yataga carpmaz)
2= Yer¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok
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Iskemik inmelerde hangi arterin etkilendigini anlamada da klinik bulgular
yardimci olmaktadir. En az etkilenen ACA infarktlar1 daha ¢ok ateroskleroz kaynakli
olup klinik bulgular arasinda; konfiizyon, konugma akiciliginda bozulma, abuli,
mutizm, sfinkter fonksiyonunda bozulma vardir. Anterior dolagimin ¢ok biiyiik bir
kismini saglayan MCA ise tiim iskemik inmelerin yaklasik olarak 2/3’iinii meydana
getirir. Klinik belirtileri, motor ve duyusal defisit, konfiizyon, ihmal, afazi, gorme
kayiplaridir (36)

PCA infarktlarinin ise en bilinen klinik manifestasyonu, gorme alani
defektleridir.  Bunun diginda, motor ve duyusal defisit, hafiza yitimi gibi
noropsikolojik belirtiler, disfazi, disleksi, disgrafi, gorsel ihmal, haliisinasyon gibi

semptom ve bulgular da goriilebilmektedir (37).

2.7.2.Laboratuvar

Inme diisiiniilen biitiin hastalarda, tam kan sayimi1 (TKS), kan sekeri, kardiyak
iskemi testleri, koagiilasyon paneli, bobrek fonksiyon testler, karaciger fonksiyon
testleri ve serum elektrolitleri ¢calisilmalidir. Ayrica secilmis hastalarda, toksikolojik
testler, kan alkol diizeyi, gebelik testi gibi tetkikler de istenebilir. Hipoksemi
diistintiliiyorsa arter kan gazi, akciger enfeksiyonu diisiiniiliiyorsa akciger grafisi,
nobet diistiniiliiyorsa elektroensefalogram (EEG) , SAK diisiiniiliiyorsa beyin
bilgisayarli tomografi (BT) normal saptanmigsa lomber ponksiyon uygulanabilecek

diger tetkiklerdir(35).

2.7.3. Goruntiileme

Kontrastsiz beyin BT, ilk uygulanacak tetkiktir. Hemorajik inmeyi tanimak,
beyin tiimori gibi nonvaskiiler nedenleri saptamak ve trombolitik tedavi uygulanacak
hastalarda kanama olup olmadigimi goérmek agisindan fayda saglar. Akut ve kiiciik
olan kortikal ve subkortikal infarktlar1 saptamada yetersizdir. Posterior fossa
infarktlarinin saptamakta da ayni sekilde yetersizdir. Hiperdens damar isareti iskemik
inmede erken bir bulgu olup BT ‘de saptanmasi miimkiindiir. Beyin BT ile
saptanabilecek diger iskemik inmeye ait bulgular; gri-beyaz cevher ayriminin
kaybolmasi, lentiform niikleusta belirsizlesme, insiilar kenar isareti, sulkuslarin

silinmesi  seklinde sayilabilir. Sinirliliklarina ragmen yaygin bulunmasi, hizl

12



cekilebilmesi ve kolay yorumlanmasi nedeniyle BT, halen inme tanisinda birinci sira
modalitedir. BT Anjiografi de intrakranial biiyiik damar yapilarimda okliizyon olup
olmadigmi tespit etmede kullanilir. Sensitivite ve spesifitesi son derece yliksek
degerli bir goriintiileme aracidir. Perfliizyon BT ise, rejyonel serebral hemodinami ile
ilgili bilgi verir. Penumbranin sinirlarimin belirlenmesinde kullanighidir. Ayrica artik
geri donlisii olmayan infarktlarin da tespit edilmesini saglar. (38).

Beyin MRG, hemorajik inmede kullanish degilken iskemik inmede difiizyon
agirlikli goriintiilleme olmak kaydiyla son derece duyarlhidir. T1,T2, FLAIR gibi
sekanslar1 iskemik inmede akut degisiklikleri saptamada faydasizdir. Diflizyon MRG
goriintiileme, kortikal veya subkortikal kiigiik derin infarktlar1 saptamada, ayrica
serebellum ve beyin sap1 infarktlarin1 saptamada yiiksek duyarliliga sahiptir. Diger
MRG sekanslari ve kontrastsiz BT ile mukayese edildiginde tartismasiz bir {istiinliigii
vardir. MRG Anjiografi ise, biiyilkk damarlarin proksimalinde meydana gelmis
okliizyonlar1 saptamada etkilidir. Biliylk damar distalini veya dallarini
goriintiilemede basarili degildir. iInme hastalarinin tedavi planlanmasinda beyin MRG
ile beraber ¢ekilmelidir. Perflizyon MRG da perfiizyon BT gibi penumbranin
tespitinde kullanilir (38).

Karotis doppler ultrasonografi 6zellikle karotis biflirkasyonunda darlik olup
olmadigini tespit etmede fayda saglar. Ucuz olsa da uygulayici gore verdigi sonucun
degismesi dezavantajidir (38).

Konvansiyonel anjiografi (DSA) 6zellikle de invazif islem diisliniildiigiinde
servikal dilizeyde karotis arteri ve aynt zamanda vertebral arteri goriintiilemede en
degerli tetkiktir. Diger goriintiileme yontemleri ile kiyaslandiginda DSA, en 1yi bilgi
veren goriintiileme teknigidir (38).

Bu goriintiileme yontemlerinin yaninda kardiyoembolizm diistiniilmesi
durumunda elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve holter
monitorizasyonu kardiyak goriintilleme yontemleri de kullanilmalidir. EKG ile AF
gibi embolik inme nedeni olabilecek disritmiler tespit edilebilir. Paroksismal AF
varsa bunu holter ile ortaya ¢ikarmak gerekir. Ayrica, EKO ile de kardiyoembolik
inme nedeni olabilecek yapisal kalp hastaliklari teshis edilebilir (39).
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2.8. Inmede Ayirict Tam

Acil servislerde inmeyi taklit eden nedenler degisiklik gostermekle beraber
1yi noroloji kliniklerinin ve inme iinitelerinin oldugu merkezlerde bu ayrim daha iyi
yapilabilmektedir. Dikkatli 6ykii ve fizik muayene ile beraber laboratuvar tetkikleri,
ayiricl tanida yardimer olup inmeyi taklit eden nedenlerin ortaya konmasini saglar.
Hastalarin bozulan biling diizeyleri ve konusma bozukluklarindan dolay1 yeterince
1yl 0yki almak zorlasabilir. Klinik olarak inmeyi taklit eden nedenlerin saptanmasini
saglayacak belirli bir bulgu yoktur; ancak azalmis biling diizeyi genel olarak inmeyi
taklit eden durumlardan kaynakhidir (40). Intoksikasyonlar, hipoglisemi,
hiperglisemi, hiponatremi, hipernatremi, Wernicke ensefalopatisi gibi metabolik
bozukluklar, epileptik nobetler ve postiktal evreleri, santral sinir Sistemi veya
sistemik enfeksiyonlar, beyin tiimorii veya metastazi, hipertansif ensefalopati,
migren, demiyelinizan hastaliklar, gecici global amnezi, serebral vendz tromboz,
otoimmiin hastaliklar, ilaglarin santral sinir sistemini suprese edici etkileri, sepsis,
bobrek yetmezligi ve psikiyatrik bozukluklardir. Inmeyi taklit eden nedenleri

dislamak i¢in norogoriintiilemeye gereksinim olmaktadir (40).

2.9. inmede Tedavi

Iskemik inmede ila¢c tedavisiyle beraber genel destek tedavisi de
saglanmalidir. Hipoksiden dolayr ndrolojik hasarin artmasmi onlemek igin pulse
oksimetre veya arter kan gazi aracilifiyla hipoksi kaniti gosterilmis hastalarda
oksijen destegi saglanmalidir. Destek tedavisinde diger bir onemli konu olan kan
basinct kontrolii ile ilgili olarak konsensiis, ciddi diizeyde ylikseklik saptanmadikca
miidahale edilmemesi seklindedir. Sistolik kan basinci 220 mmHg ve diastolik kan
basinct 120 mmHg iizerinde olmadig siirece miidahale edilmesi onerilmemektedir,
ancak tromboliz uygulanmas1 diisiiniilen hastalarda kan basincinin 185/110 mmHg
tizerinde olmamasi Onerilmektedir. Bunun disinda kan sekeri kontroliiniin de
saglanmasi gerekmektedir. Hipogliseminin inmeyi taklit ettigi ve ayirici tanisinda yer
aldig1 bilinmektedir. Hiperglisemi de inmede koétii sonuglara neden olmaktadir. 80-
130 mg /dL araligindaki kan sekeri diizeylerinin iyi klinik sonlanima katki saglandigi
gosterilmistir. Tedavide insiilin kullanimi1 Onerilmektedir. Hipertermi, Onlenmesi

tavsiye edilen diger bir durumdur. Yiksek viicut sicakliklarinin kotii norolojik
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sonlanima sebep oldugu diisiiniilmektedir ve bu nedenle dzellikle 37,5°C derecenin
istiindeki viicut sicakliginda mutlaka antipiretik tedavi uygulanmasi onerilmektedir
(41).

Iskemik inmenin ilk saatlerinde uygulanmas1 durumunda rekiirrensleri 6nlese
de asetilsalisilik asit (ASA) esas tedaviyi olusturmaz. Iskemik inmede ASA ile yeni
antiplatelet ajanlar beraber kullanilsa bile esas tedaviyi saglamaz, ancak yeniden
iskemik inme olmasin1 engeller. Unfraksiyone heparin (UFH) veya diisiik molekiiler
agirhikli  heparinin  (DMAH),antiplatelet  ajanlara  gére  bir  dstiinligi
gosterilememistir. Esas tedaviyi ise Alteplaz gibi trombolitik ajanlar olugturmaktadir
(42).

Alteplaz gibi trombolitik ajanlar, FDA (US Food and Drug Administration )
tarafindan onaylanmis ve iskemik inmede iyi sonuglar sagladigi gosterilmistir.
NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) inme
calismasindan sonra 1996 yilinda onaylanmistir. Genis bir hasta grubuyla yapilan bu
calismada, Alteplaz kullanilan hastalarda anlamli klinik diizelme oldugu
gosterilmistir.  Alteplaz  ve Urokinaz, Streptokinaz gibi diger plazminojen
aktivatorleri plazminojendeki arjinin-valin peptid bagini hidrolize eder ve aktif
proteolitik enzim formu olan plazmini meydana getirir. Fizyolojik fibrinolizde
plazmin olusumu daha smirli iken, trombolitik ajanlarla daha fazla plazminojen
sirkiile olur ve daha fazla plazmin olusumu meydana gelir. Streptokinaz ve
tirokinazin aksine alteplaz, rdlatif olarak fibrin-selektif bir plazminojen
aktivatoriidiir. Plazminojene affinitesi yiiksektir. Alteplaz her merkezde bulunmayan
pahal1 ve elde edilmesi zor bir ajandir. Temini kolay oldugunda endikasyon dahilinde
uygulanmasi dnerilmektir. Alteplaz, 0,9 mg/kg dozunda uygulanmaktadir (41).

Intravendz trombolitik dahil etme kriterleri; iskemik inme tanisi siiresince
Olciilebilir norolojik defisit olmasi, ndrolojik bulgularin potansiyel olarak sakatlayici
Ozelligi olmayan mindr ndrolojik bulgular olmamasi, klinik bulgularin SAK
diistindiirecek sekilde olmamasi, semptomlarin baglangicinin 4.5 saati gegmemis
olmamasi, son 3 hafta icerisinde kafa travmasi ve inme Oykiisii olmamasi, 21 giin
igerisinde gastrointestinal kanama veya iiriner sistemde kanama olmamasi, son 14
giin igerinde biiylik bir cerrahi operasyon gegirmemis olmamasi, 7 giin icerisinde

kompresyon uygulanamayacak bir yerde arteryel ponksiyon yapilmamis olmasi, kan
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basincinin 185/110 mmHg’nin altinda olmasi, fizik muayenede aktif kanama ya da
akut travma bulgusu olmamasi, herhangi bir oral antikoagiilan almiyor olmasi veya
aliyor ise (International Normalized Ratio ) INR<1.7 olmas1, son 48 saat icinde UFH
uygulanmissa aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTT) diizeyinin normal
olmasi, platelet diizeyinin >100.000 mm3 olmasi, BT de genis (serebral hemisferin
>1/3"1) bir hipodens alaninin olmamasi seklinde belirlenmistir (43).

Intravendz trombolitik (IVT) tedavide hastalarm yaklasik yarisinda olumlu
sonu¢ alimmamast nedeniyle baska tedavi yontemleri konusu arayislar ortaya
cikmistir ve sonug olarak intra-arteriyel tedavinin (IAT) iyi bir alternatif olabilecegi
disiiniilmistiir. Baz1 ¢alismalar IAT verildiginde rekanalizasyon oranlarinin daha iyi
oldugunu gostermis. Ayrica IVT/IAT kombinasyonunun ayri ayri her iki tedaviden
daha etkin oldugu ortaya ¢ikarilmis (41,44).

DMAH veya UFH gibi antikoagiilan tedavilerin, ozellikle biiyilk damar
aterosklerozunun etiyolojide yer aldigi inme tiplerindeki faydas: ile ilgili olarak
celiskili veriler bulunmaktadir. Yaygin kullanimina ragmen antikoagiilan ajanlarin
giivenligi ve etkinligi tartismalidir. Bu konuda farkli goriisler bulunmaktadir.
Etiyoloji, AF veya diger kardiyoembolik faktorler oldugunda warfarin gibi oral
antikoagiilan kullaniminin inme gelisimini azalttig1 bilinmektedir. Ancak bu ajanlarin
intrakranial kanama ve sistemik kanama gibi ciddi yan etkileri vardir. Iskemik inmeli
hastalarda DMAH ve UFH arasinda tedavi etkinligi ve yan etki profili agisindan
anlamli fark olmadigi gosterilmistir. DMAH’larin  daha pahali  olmasi
dezavantajlaridir. Antikoagiilan ajanlar ile karsilastirildiginda ilk tercihin antiagregan
ajanlar olmasi gerektigi sonucu ortaya ¢ikarilmistir. Antikoagiilan ilag uygulanmadan
once beyin goriintilleme uygulanarak intrakranial kanama gibi kontrendikasyon
olusturan bir durum olup olmadigi gosterilmelidir. Genel olarak antikoagiilan
ajanlarin kullanim ile ilgili olarak 6ne stiriilen fikir, erken donemde verildiginde iyi
norolojik sonlanimda anlamli bir katkida bulunmadiklar1 ve kanama riskini
arttirdiklan seklindedir (45).

Iskemik inme tanis1 alan tiim hastalarin antikoagiilan endikasyonu olmadikga
antiplatelet tedavi almas1 gerekmektedir. 30-300 mg aspirin giinde bir kez veya 25
mg aspirin ile 200 mg dipiridamol kombinasyonun giinde 2 defa uygulanmasi veya

75 mg klopidogrelin giinliik tek doz uygulanmasi seklinde bir antiplatelet tedavisi
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miimkiindiir. Aspirin-dipiridamol kombinasyonu ve tek basina klopidogrel
tedavisinin tek basina aspirin tedavisine gore daha etkin oldugu gosterilmistir.
Aspirin ve Kklopidogrel kombinasyonunun kanama riskini arttirmasi nedeniyle
Ozellikle endike olmadik¢a (koroner stent vs.) uygulanmasi Onerilmez (46).
Plateletlerin aterosklerotik plak gelisimindeki roliinden dolayi, aspirin, klopidogrel
veya aspirinin klopidogrel veya dipiridamol ile kombinasyonu seklindeki antiplatelet
tedavi uygulamalarinin serebrovaskiiler olayda kullanilmasinin inmeyi Onlemede
etkin oldugu gosterilmistir. Kullanilmasimi destekleyen caligmalar1 géz oniinde
bulundurarak, antiplatelet ajanlarin inmeden korunmada etkin oldugu ve yukarida
sOzili gecen ajanlarin hepsinin uygun se¢im olacagi bildirilmistir. Bununla beraber,
ikili tedavilerin kullanimi biraz daha celiskili kalmaktadir. Ikili tedavinin secilmis
hastalarda tedavinin olabildigince en erken donem baglanarak rolatif olarak kisa
stirede kullanilmas1 6nerilmektedir. Aslinda en iyi tercih bireysellestirilmis tedavidir
ve hastanin komorbiditelerine ve altta yatan etiyolojik faktore gore
degerlendirilmelidir. Ayrica, antiplatelet ajanlarin kullanimimmi maliyet ve
ulagilabilirlik gibi faktorler de etkilemektedir. Tek basina kullanildiginda inmeyi
efektif diizeyde Onleyecek antiplatelet ajanlarin arayist da devam etmektedir (47).

IK, nérolojik bir acildir ve ilk tedavisi hava yolu, solunum ve dolasim gibi
hayati fonksiyonlar1 kontrol altina almaktir. Ayrica, kan basincini diizenlemek ve
intrakranial basing artig1 bulgulari agisindan dikkatli olmak gerekmektedir. Hipoksisi,
hipokapnisi ve aspirasyon riski yiiksek olan hastalar1 entiibe etmek gerekir. Kafa ici
basing artisint 6nlemek i¢in %20 mannitol’iin 1-1,5 mg/kg dozunda uygulanmasi
onerilmektedir. Hastalarin yaklasik yarisinda kan basinct yliksek olarak tespit
edilmektedir. Kan basincinin kanama hacmini arttirip arttirmadigi net olarak
bilinmese de yiiksek kan basinci diizeyleri ile hastaligin kotii sonlanimi arasinda bir
iliski oldugu gosterilmistir. Kan basincinin diisiiriilmesiyle ilgili farkli goriisler olsa
da ortalama kan basincinin 130 mmHg’nin altinda tutulmasi seklinde Oneriler
mevcuttur. [Ktespit edilen biitiin hastalarda kanama profili degerlendirilmeli; TKS,
protrombin zamani/ INR, aPTT, fibrinojen gibi biyokimyasal belirtegler dl¢tilmelidir.
Buna gore, gerekli oldugunda eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma,
kriyopresipitat gibi kan iriinleri uygulanir. Heparin kullanimi olmussa inaktive

etmek igin her 100 Internasyonel iinite (IU) heparine karsilik 1 mg protamin siilfat
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kullanimi Onerilmektedir. Warfarin kullanim1 s6z konusu ise, antidot olarak K
vitamini kullanimi, ayrica taze donmus plazma, kriyopresipitat, pithtilagma faktorleri
deriveleri kullanimi uygundur. Ayrica, aminokaproik asit, traneksamik asit,
aprotinin, aktive rekombinant faktér VIIa (rFVIla) gibi antifibrinolitik ajanlar da
kanama kontroliinde kullanilmaktadir. IK gegiren hastalarda ndbet sik goriilmektedir.
Nobet kontroliinde lorazepam (0.05-0.10 mg/kg), fenitoin ya da fosfenitoin (15-20
mg/kg), valproik asit (15-45 mg/kg) ya da fenobarbital (15-20 mg/kg) gibi ajanlar
kullanilabilir. Bu hastalarda, viicut sicakliginin kontrol altinda tutulmasi
gerekmektedir. Kan sekerinin normal aralikta tutulmasi da Onerilen bir diger
husustur. Hiperglisemi ve hipoglisemi prognozu olumsuz etkilemektedir. Yiiksek
viicut sicakligt  diizeyleri koti norolojik  sonuglara sebep  olmaktadir.
Immobilizasyondan dolayr hastalarda derin ven trombozu proflaksisi de
unutulmamalhidir.  Propofol (0.6-6.0 mg/kg/st) veya fentanil (0.5-3.0
pg/kg/st)uygulanarak hastalarin ajitasyonlari kontrol altinda tutulur. Cerrahi tedavide
ise hematom kraniotomi uygulanarak, burr hole, endoskopi ya da stereotaksi ile
cikarilabilmektedir (48,49).

SAK olan hastalarda tani konulduktan hemen sonra hastalarin hizlica
stabilizeedilmesi gerekir. Hava yolu giivenligi saglanmali, acil veya -elektif
entiibasyon ihtiyact gézden gecirilmelidir. Kan basinci kontrolii saglanmali ve bas
agrist tedavi edilmelidir. Bu hastalarda ndbet sik rastlanan bir problem oldugu i¢in
proflaktik antiepileptik kullanimi 6nerilmektedir. Atesin kotii norolojik sonuglarla
iligkili  oldugu bilindiginden viicut sicakliginin kontrol altinda tutulmasi
gerekmektedir. Kardiyak disfonksiyon, pulmoner 6dem gibi problemlerde tedavi
geciktirilmemeli ve mekanik ventilasyon ihtiyact agisindan dikkatli degerlendirme
onemlidir. Hiponatremi gibi elektrolit bozukluklar1 hipertonik  sivilarla
diizeltilmelidir, aksi durumda beyin 6demi koétiilesmesi kaginilmazdir. Bu amagla
kortikosteroidler de kullanilabilir. Hidrosefali durumunda ventrikiiler sant
uygulanmas1 diigtiniilebilir, fakat biitiin olgularda gereksinim yoktur. Serebral
iskemiyi koétiilestirmemesi igin serebral vazospazmi engellemek iizere Nimodipin
gibi bir kalsiyum kanal blokeri kullanimi onerilmektedir. Ayrica bu hastalarda
Oovolemi saglanmasi da iskemiyi engellemek icin faydali olacaktir. Lomber

ponksiyon uygulanmast da kanin subaraknoid bosluktan uzaklastirilmasini
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saglayarak katki saglayabilir. SAK’larin ¢ok biiyiik bir kismi1 anevrizma kanamasi
olup, anevrizma cerrahi Kklipsleme ya da endovaskiiler koilleme seklinde tedavi
edilebilir. Metot se¢iminde anevrizmanin lokalizasyonu, sekli ve ayrica hastaya ait

faktorler de belirleyicidir (50).

2.10. Tam Kan Saymm (TKS)

TKS, giinliik pratikte en sik kullanilan laboratuvar testlerinden birisidir. Tiim kan
hiicrelerinin {iretimi hakkinda bilgi verir. Kirmizi kan hiicreleri (RBC), hemoglobin
(Hgb), hematokrit (Hct) gibi parametrelerle oksijen tasima kapasitesiyle ilgili, platelet
sayist ile hemostaz durumuylailgili ve beyaz kiire (WBC) ile immiin sistem ile ilgili bilgi
saglar. Anemiler, neoplaziler, enfeksiyonlar, allerji, kanama bozukluklari, immiin
yetmezlik durumlart ile ilgili bilgi verir. Ayrica, bazi ilaglarin TKSiizerinde bazi
degisiklikler olusturur. Bundan dolay1 bu tip ilaglarin kullaniminda TKS takibi yapilir.
Yukaridaki parametreler haricinde Ortalama eritrosit voliimii (MCV), ortalama eritrosit
hemoglobin miktar1 (MCH), eritrosit voliimii basina ortalama hemoglobin
konsantrasyonu (MCHC), Eritrositlerin Biiytikliiklerine Gore Dagilim Genisligi
(RDW), ortalama platelet hacmi (MPV), platelet dagilim genisligi (PDW ), platokrit
(Pct), bazofil sayisi, monosit sayisi, nétrofil sayisi, eozinofil sayisi, lenfosit sayisi ve
bu hiicrelerin yiizdeleri hakkinda bilgi saglar. TKSparametreleri; yas, cinsiyet gibi
faktorlerden etkilenmektedir. (51).

2.10.1. Hemoglobin (Hgb)

Hgb ’nin primer fonksiyonu, hiicrelere oksijen tasimak ve karbondioksiti
(CO2) uzaklagtirmaktir. Hgb, hem ve globinden olusan kompleks bir proteindir.
Immatiir RBC hiicrelerinde iiretilir. Bir RBC yaklasik olarak 300 milyon Hgb
molekiilii thtiva eder. Hgb, gram / desilitre (gr/dl) olarak 6lgiiliir. Hgb yapisinda
bulunan hem kismi demir atomlari ve kirmizi pigment yapisindaki porfirin igerir.
Kanmm kirmizi rengini hem saglar. Globin kismi dort amino asit zincirinden
olusmaktadir. Bir hem molekiili 4 adet amino asit zincirine bagldir. Bir Hgb
molekiiliiniin tam olarak doydugunu ifade edebilmek i¢in 4 adet oksijen molekiiliinii
baglamis olmast gerekir. Bu kompleks molekiil, oksihemoglobin olarak

isimlendirilir. Hgb ayn1 zamanda ekstraseliiler bir tampon vazifesi gérmektedir. Hgb
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diizeylerinin artmis olmasina eritrositoz veya polisitemi denir. Primer polisitemi, bir
tiir myeloproliferatif bozuklugu tanimlarken sekonder polisitemi daha ¢ok fizyolojik
bir kompanzasyon mekanizmasidir ve oksijen sunumunun azaldig1 kardiyopulmoner
hastalik durumlarinda veya yliksek rakimda yasayanlarda ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica,
cesitli nedenlerle gerceklesen sivi kayiplarinda da Hgb diizeyi artar ve durum
hemokonsantrasyon olarak isimlendirilir (51). Hgb diizeyinin yiiksek oldugu
durumlarda, hastalarin yaklasik %20’sinde gecici iskemik atak, serebrovaskiiler olay,
myokard enfarktiisii gibi arteryel tromboembolik olaylar ve derin ven trombozu,
hepatik ven trombozu gibi vendéz tromboemboli durumlar goriilebilmektedir (52).
Hgb diizeyinde azalmaya sebep olan durumlara anemi denir. Anemiler, bir¢ok
nedenden ortaya c¢ikabilir. Demir, folat ve B12 vitamini eksiklikleri, kronik hastalik
durumlar1 kronik anemilere sebep olur. Hemoglobinopatiler ve talasemiler de
aneminin kalitsal nedenlerindendir. Bobrek yetmezligi, kemoterapi ilaglari, 16semi
gibi eritropoietin veya kemik iliginden iiretimi azaltan bazi durumlar da anemi
nedenlerindendir. Hemolitik anemiler veya transflizyon reaksiyonlari gibi kan
yikimina neden olan durumlar da anemi etiyolojisinde yer alir. Kanama da aneminin
akut nedenlerindendir. Fazla sivi uygulanmasina bagli olarak da diliisyonel olarak da
anemi gergeklesebilir. Yaslilik ve gebelikte de fizyolojik olarak anemi ortaya
cikabilir (51).

2.10.2. Lokosit (WBC)

Lokosit (beyaz kiire), fagosit ve immiinosit adi verilen elemanlardan
meydana gelir. Fagositler, direkt olarak mikroorganizmalara saldirir ve onlar1 yikim
iriinleri ile beraber yok eder. Lenfositlerin olusturdugu immiinositler ise immiin
yanitt yonlendirmede gorev alir. Lokositler sitoplazmasinda graniil bulunup
bulunmamasina gore ayrilirlar. Graniillii 16kositler, nétrofil, bazofil ve eozinfildir.
Monosit ve lenfositler ise graniilsiiz olan 16kositlerdir. Graniilositler, ihtiva ettikleri
biyokimyasal mediyatorlerle inflamasyonda gorev alirlar ve igerdikleri enzimlerle de
mikroorganizmalar1 ve yikim iriinlerini ortadan kaldirirlar. Notrofiller, tim
l16kositlerin yarisindan fazlasini olusturan graniillii hiicrelerdir. Cekirdeklerinin ¢ok
loblu olmasindan dolay1r polimorfoniikleer 16kosit olarak da isimlendirilirler.

Enfeksiyon varliginda nétrofil iiretiminde artis olacagindan dolagimda bulunan matiir
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formunun yani sira, kemik iliginden band formu da denilen immatiir nétrofiller de
salmir. Graniilllii 16kositlerden olan eozinofil ise hipersensitivite reaksiyonlarinda rol
alir. Allerjik riniti veya astim1 olan hastalarda eozinofil sayis1 yiiksek olarak saptanir.
Bazofiller de graniilli yapida olan lokositlerden olup igerdikleri histamin gibi
mediyatorlerle allerjik reaksiyonlarda rol alirlar. Monositler, l6kositler arasinda en
biliylik hacme sahip olandir. Kan dolasimini terk edip dokuya gegtikleri zaman
makrofaj adimi alirlar. Kan dolagiminda uzun siire kalmayip dokulara gectikleri
icinde kanda bulunan en gen¢ hiicre 6zelligini de tasimaktadirlar. Makrofajlar,
bulunduklart1 dokuya gore farkli seklinde adlandirilabilmektedir. Karmasik
baglantilarindan dolay1 monosit ve makrofajlar ortak bir isimle mononiikleer fagosit
sistemi seklinde isimlendirilir ve spesifik immiin yanittan sorumludurlar. Lenfositler,
notrofillerden sonradolasimda en fazla sayida bulunan, graniil icermeyen, immiin
yanitta gorevli hiicrelerdir. T lenfosit ve B lenfosit olmak tizere iki tipi mevcuttur.
Hem T lenfosit hem de B lenfositler, yiizey molekiillere gore cesitli alt gruplara
ayrilmaktadirlar. T lenfositler, hiicre aracili immiinitede gorev alirken, B lenfositler
antikor olusumu ile ilgili olan humoral immiinitede gorev alirlar (51). Enfeksiyon
disinda myokard enfarktiisii (53) ve pulmoner embolizm (54) gibi tromboembolik
durumlarda da lokosit yiiksekligi olabildigi ortaya konulmustur. Ayrica, serebral
iskeminin erken fazinda da l6kosit yiiksekliginin kotli prognoz icin iyi bir gosterge
oldugu, ancak altta yatan mekanizmanin tam olarak netlik kazanmadig

bildirilmektedir (55).

2.10.3. Platelet

Plateletler (trombosit), kandaki en kii¢lik boyutlu hiicre 6zelligine sahiptirler.
Yart omiirleri 9-12 giin olan bu hiicreler ¢ekirdeksizdirler. Hemostazda 6nemli bir
goreve sahip olan bu hiicreler, 6zellikle kiiciik-orta boyuttaki damarlarda meydana
gelen yaralanmalarda hemostazi saglar. Plateletlerin agregasyonu hasarli damar
endotelinde ilk tikacin olusmasmi saglar. Ozellikle kapillerlerde meydana gelen
yaralanmalarda koagiilasyon faktorlerine ihtiya¢c olmadan tek basina plateletler,
hemostatik tikac1 olusturarak kanamayi durdurabilirler. Plateletlerin sayisi,
fonksiyonlartyla ilgili bilgi vermez. Kanama zamani, bu degerlendirme igin

kullanilabilecek bir testtir. Platelet sayisindaki artis, trombositoz olarak
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isimlendirilir. Platelet say1s11,000,000 p/L diizeyine ulagmadik¢a ¢ogunlukla semptom
goriilmez. Platelet sayis1 600.000 p/L diizeyine kadar, ¢esitli durumlara verilen fizyolojik
yanit olarak degerlendirilirken, daha yiiksek miktarlarda olmas1 myeloproliferatif hastaliklar
yoniinden arastirmay1 gerektirmektedir. Platelet sayisinin, 150.000 p/L diizeyinin altina
diismesi trombositopeni olarak adlandirilmaktadir. Kemik iliginden iiretimin azalmasi,
plateletlerin yikiminin artmasi veya tiiketimin artmasi gibi nedenler trombositopeni
tablosunu ortaya ¢ikarabilir. Fonksiyon bozuklugu yoksa Platelet sayisi, 50.000 /L’ altina
diismedikge kanama goriilmez (51). Platelet sayisinin belirli diizeylerde hem disiikligii
hem de yiiksekligi morbidite ve mortalite ile iliskili iken; myokard enfarktiisii,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik arter hastalig1 gibi tromboembolik durumlar
daha ¢ok trombosit diizeylerinin belirli seviyelerdeki yiiksekliginde artis
gostermektedir (56).

2.10.4. MCV ( Mean Corpuscular Volume-Ortalama Eritrosit Hacmi)

MCYV, kirmizi kan hiicresinin boyutunu ifade etmede kullanilan bir TKS
parametresidir. Bu parametre vasitasiyla anemi ve diger bazi patolojilerin olasi
sebepleri hakkinda fikir elde edilebilmektedir. MCV degerine gore kirmizi kan
hiicrelerinin boyutu; mikrositer, normositer ve makrositer olarak ayrilmaktadir.
Demir eksikligi anemisi ve talasemi gibi anemiler, mikrositer anemiye 6rnektir. Akut
kanamalar ve Hemolitik anemiler, normositerdir. Pernisiydz anemi ve folat
eksikligine bagli gelisen anemide ise MCV boyutu normalin {istiindedir ve
makrositer anemi olarak isimlendirilir (51). Anemi olmadan yiiksek MCV diizeyi ile
artmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin patofizyolojik mekanizmasi net olarak
aydinlatilmamis olmamakla beraber, normal fleksibl eritrositlerle kiyaslandiginda
artmis ertitrosit hacminden dolay1 kan akiminin engellenmis olmasi en muhtemel

mekanizma olarak desteklenmektedir (57).

2.10.5. MPV (Mean Platelet Volume — Ortalama Platelet Hacmi)

MPV, ortalama platelet boyutunu ifade etmek icin kullanilan bir TKS
parametresidir. MPV degerinin artmis olmasi, platelet iiretimi ve aktivitesi agisindan
artis1 diisiindiiren bir durumdur. Biiyiik boyutta olan plateletler ayn1 zamanda daha

fazla graniil ve daha fazla protrombotik materyal icermektedir. Bunun sonucu olarak
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da MPV artis1 ile inme ve kardiyak hastaliklar arasinda bir iliski olup olmadigini

ortaya ¢ikarmak amaciyla da galismalar yapilmistir (58).

2.11. CRP (C-Reaktif Protein)

CRP, inflamatuar veya enfeksiy6z durumlarin akut déonemlerinde 6zellikle de
IL-6 gibi mediyatorlerin indiiklemesi sonucu salinan akut faz reaktani olan bir
proteindir. CRP diizeyinin yiikselmesinin saglayan akut/kronik,
enfeksiyoz/nonenfeksiyoz ¢ok sayida neden bulunmaktadir. CRP diizeyleri belirgin
olarak artmis ise, bu ¢ok biiylik olasilikla enfeksiyonlarla iligkilidir. Travmalar da
CRP diizeyinde yilikselmeye neden olurlar. Ilimli diizeyde yiikseklikler, bir¢ok
nedeni kapsayan genis spektrumlu bir etiyolojiye sahiptir. High sensitif CRP ise,
daha spesifik olup ayirict tanida high sensitif olmayan CRP’ye nazaran daha ¢ok
fayda saglar. CRP, hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar 6zelliklere sahiptir.
Yabanci patojenlerin fark edilmesinde yardimci olur. Kompleman sisteminin aktive
olmasini saglar ve fagositik Ozellikteki elemanlarin da aktivasyonunu saglar. Bu
sayede, patojenlerin ve onlara ait yikim iirlinlerinin ortadan kaldirilmasinda 6nemli
bir rol oynamis olur. Bahsedilen sistemlerin aktivasyonu, doku hasarina da sebep
olabilir. Laboratuvar degerleri degiskenlik gosterir ve mg/dL veya mg/L olarak ifade
edilebilmektedir. DM, HT, sigara igicileri, fiziksel olarak inaktivite gibi birgok
durumla beraber kronik inflamatuar hastaliklarda da CRP diizeyleri 1mg/dL diizeyine
kadar normal olarak kabul edilmektedir. 10 mg/dL’den daha yiiksek diizeyler,
bakteriyel enfeksiyonlar1 isaret eder. Viral enfeksiyonlarda da CRP yiikselse de
bakteriyel enfeksiyonlardaki kadar yiikseklik beklenmez. Daha ilimli yiikseklikler
birgok nedenden kaynaklanabilmektedir (59). Myokard enfarktiisii, unstabil anjina
pektoris ve serebrovaskiiler olay gibi kardiyovaskiiler hastaliklar durumunda yiiksek
CRP diizeylerinin saptanmasinin  kotii klinik gidis ile iliskili oldugu kabul
edilmektedir (60).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma, 5 Kasim 2015 — 5 Kasim 2017 tarihleri arasinda Abant Izzet
Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne basvurup iskemik inme ve
hemorajik tanisi alan hastalar tizerinderetrospektif olarak yapildi. Calisma igin Abant
Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan izin alindi (Etik kurul
tarih/say1: 16.11.2017/181)

3.1.Verilerin Toplanmasi

Hastanede kullanilan hasta bilgi sistemi vasitasiyla belirlenmis tarih
araliginda acil servise basvurmus olan hastalarin listesi elde edildi. Daha sonra, bu
hastalarin kayitlar1 incelenerek iskemik inme veya hemorajik inme tanist almig
olanlar ¢alismaya dahil edildi. Toplamda 100 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
bilgilerini kaydetmek amaciyla bir form tasarlandi. Daha sonra, bu forma hastalarin
adi-soyadi, cinsiyeti, acil servise bagvurma esnasindaki sikayeti ve fizik muayene
bulgular1, hemogram parametrelerinden Hgb, WBC, platelet, MCV ve MPV diizeyi,
CRP diizeyi, BT ve MRG sonuglari kaydedildi.

3.2. Calismaya Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

Acil servisimize bagvurmus olan eriskin hastalardan beyin BT ve/veya MRG
cekilip iskemik veya hemorajik inme tanist almis ve hemogram ile CRP tetkiki
calisilmis hastalar calismaya dahil edildi.

Daha 6nce inme gecirmis, ancak iskemik inme veya hemorajik inme diginda
bir tan1 almis olan hastalar calismaya dahil edilmedi. 18 yasindan kiigiik hastalar
calisma disinda birakildi.

Ayrica, verilerine ulasilmayan hastalar da ¢aligma disinda birakild.

3.3. istatistiksel Analizler

Veriler SPSS 22.00 (Statistical Package for the Social Sciences) programi ile
analiz edildi. Tanimlayic1 veriler hasta sayisit (n), ve ylizde (%) ile ifade edildi.
Hastalar, hemorajik ve iskemik inme grubu olarak iki gruba ayrildi. Kategorik

degiskenlerin karsilastirllmasinda Ki-kare Testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin

24



dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi kullanilaraktest edildi. Siirekli degiskenlerin
karsilagtirillmasinda Student T testi ve Mann Whitney testi kullanildi. Veriler %95

giiven araliginda degerlendirildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

3. BULGULAR

Bu arastirmaya, 5 Kasim 2015 — 5 Kasim 2017 tarihleri arasinda Abant izzet
Baysal Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Servisi’ne iskemik inme veya hemorajik inme
nedeniyle bagvuran 100 hastadahil edildi.

Aragtirmaya katilan hastalarin inme tiplerine gore dagilimina bakildiginda
100 hastanin 68 ‘inin (%68) iskemik inme, 32’sinin (%32) hemorajik inme oldugu
goriildii ( Tablo 2).

Tablo 2. inme Tipine Gére Hastalarin Dagilimi

Inme Tipine Gore Hastalarin Dagihim
Inme Tipi Say1 (n) Yiizde (%)
Hemorajik 32 32
Iskemik 68 68
Toplam 100 100

Arastirmaya katilan 100 hastadan 53’1 (% 53) kadn, 47°s1 (% 47) erkektir.
Yas durumlart goz oniine alindiginda %3 iiniin 31-40 yas araliginda, %4 iiniin 41-50
yas araliginda,%11’inin 51-60 yas aralifinda, %14’iiniin 61-70 yas araliginda,
%33’inin 71-80 yas araliginda, % 31’inin 81-90 yas araliginda, %4 iiniinde 91 yas ve
istii oldugu goriilmektedir. Arastirmaya katilanlarin yogunlugunun, 71-90 yas
araliginda oldugu saptanmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin Cinsiyet ve Yaslarina Gore Dagilimm

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Kadin 53 53
Erkek 47 47
Toplam 100 100
Yas Say1 (n) Yiizde (%)
31-40 3 3,0
41-50 4 4,0
51-60 11 11,0
61-70 14 14,0
71-80 33 33,0
81-90 31 31,0
>01 4 4,0
Toplam 100 100

Kadinlarin yas ortalamast 75,36+1.8 iken, erkeklerin yas ortalamasi

71,06+£1.9 idi. Hastalarin cinsiyeti ile yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark tespit edilemedi (p>0,05). Cinsiyet ile yas gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligski saptananmadi (p>0,05).

Hastalar bulunduklar1 yas araligina gore degerlendirildiginde; en sik hasta

erkeklerde 71-80 ve kadinlarda 81-90 yas grubundaydi (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin Cinsiyete Gore Yas Gruplariin Dagilim

Yas grubu Erkek (n, %) Kadin (n,%o) p
31-40 2 (%4.3) 1 (%1.9)
41-50 2 (%4.3) 2 (%3.8)
51-60 5 (%10.6) 6 (%11.3)
61-70 9 (%19.1) 5 (%9.4) 0.325
71-80 18 (%38.3) 15 (%28.3)
81-90 9 (%19.1) 22 (%41.5)
91+ 2 (%4.3) 2 (%3.8)

Arastirmaya katilan hastalarin  sikayetlerinin dagilimina bakildiginda

%4’linlin bas agrisi, %4’liniin bag donmesi, %?2’sinin bayillma, %11’inin biling

bulaniklig1, %1’inin biling kaybi, %3’linlin denge bozuklugu, %1’inin diisme,

%7’sinin genel durum bozuklugu, %1’inin gérme kaybi, %I11’inin konusma
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bozuklugu, %7’sinin konusma bozuklugu ve sag giicslizlik, %20’sinin sag
giicsiizliik, %1’inin sag gii¢siizlik ve uyusma, %25’inin sol giigsiizliik, %1 inin sol
uyusma, %1’inin yilirime bozuklugu olarak hastaneye basvuru sikayetleri dagilimi

olmustur (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin Sikayetlerine Gore Dagilim

Hastanin Sikayeti

Sikayet Say1 %
Bas Agrist 4 4.0
Bas Donmesi 4 4.0
Bayilma 2 2,0
Bilin¢ Bulaniklig 11 11,0
Biling Kaybi 1 1,0
Denge Bozuklugu 3 3,0
Diisme 1 1,0
Genel Durum Bozuklugu 7 7,0
Gorme Kaybi 1 1,0
Konugma Bozuklugu 11 11,0
Konusma Bozuklugu+Sag Giigstizliik 7 7,0
Sag Gligstizliik 20 20,0
Sag Giigsiizliik+Uyusma 1 1,0
Sol Giigsiizlik 25 25,0
Sol Uyusma 1 1,0
Yiiriime Zorlugu 1 1,0
Toplam 100 100,0

Arastirmaya katilan hastalarin fizik muayene bulgularina bakildiginda;
%11 1nin afazi, %7’sinin sag hemiparezi, %5 ’inin denge bozuklugu, %1 inin dizartri,
%1’inin hemianospi, %5’inin koma, %]1’inin konflizyon ve konviilziyon, %6’sinin
laterji, %25’inin sag hemiparezi, %]1’inin sol anestezi, %27 ‘sinin sol hemiparezi,
%35’inin stupor, %4’linde de bulgu yok olarak dagilim saglamistir (Tablo 6).
Arastirmaya katilanlarin yogunlugunun sag hemiparezi, sol hemiparezi ve afazide

yogunlastig1 saptanmistir.
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Tablo 6. Hastalarin Fizik Muayene Bulgularina Gore Dagilimi

Fizik Muayene Bulgular:
Fizik Muayene Bulgular: Say1 %
Afazi 11 11,0
Sag Hemiparezi 7 7,0
Denge Bozuklugu 5 5,0
Dizartri 1 1,0
Hemianospi 1 1,0
Koma 5 5,0
Konfiizyon 1 1,0
Konviilziyon 1 1,0
Letarji 6 6,0
Sag Hemiparezi 25 25,0
Sol Anestezi 1 1,0
Sol Hemiparezi 27 27,0
Stupor 5 50
Yok 4 4,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin BT sonuglarina bakildiginda

Intraparankimal Kanama oldugu gériildii (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin BT Sonuglarimin Dagilinm

en sik bulgunun %15 ile

BT Sonucu
BT Sonucu Say1 %
Akut Patoloji Yok 33 33,0
Cekilmedi 14 14,0
Intraparenkimal Kanama (iK) 15 15,0
Lakuner Enfarkt 1 1,0
Sag Bazal Ganglion Hematomu 1 1,0
Sag MCA Enfarkti 8 8,0
Sag PCA Enfarkt: 2 2,0
Sag Talamik Hematom 2 2,0
Subaraknoid Kanama (SAK) 9 9,0
Sol Bazal Ganglion Hematomu 2 2,0
Sol MCA Enfarkti 6 6,0
Sol Oksipital Hematom 1 1,0
Sol PCA Enfarkti 1 1,0
Sol Serabellar Hematom 1 1,0
Sol Talamik Hematom 1 1,0
Yaygin Akut Enfarkt 3 3,0
Toplam 100 100,0
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Hastalarin MRG sonuglarina bakildiginda en sik bulgunun %15 ile Sag MCA
enfarkt1 goriildii (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin MRG Sonuclar1 Dagilim

MRG Sonucu
MRG Sonucu Say1 %
Bilateral Serebellar Enfarkt 1 1,0
Cekilmedi 34 34,0
Lakuner Enfarkt 1 1,0
Pontin Enfarkt 3 3,0
Sag Aca Enfarkti 1 1,0
Sag Bazal Ganglia Enfarkti 2 2,0
Sag Mca Akut Enfarkti 2 2,0
Sag Mca Enfarkt 15 15,0
Sag Pca Enfarkti 4 4.0
Sag Serebeller Enfarkt 2 2,0
Sol Aca Enfarkt: 3 3,0
Sol Bazal Gangla Enfarkti 4 4.0
Sol Mca Enfarkt: 11 11,0
Sol Pca Enfarkti 2 2,0
Sol Serebellar Enfarkt 1 1,0
Talamik Enfarkt 3 3,0
Yaygin Akut Enfarkt 11 11,0
Toplam 100 100,0
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Tablo 9. Inme Tiplerine Géore Hemogram ve CRP Sonuclari

Degisken Iskemik Hemorajik P degeri
I(_cl)(rstzle(xgrgg%tandart hata) 13,09+0,27 13,08+0,42 0,98%
gﬁ;;ﬂ;‘i’t‘g dart hata) 9,36£0,35 11,7120,94 0,006*
(Pc:?ttg:;n(:rg;%art hata) 244191202 | 24168+1123 | 0,89%
I\(/(IJ(r:t\;Igrlr;;iStandart hata) 90,01:0,81 89,11+0,98 0,51*
?gftztllém_;i-swndart hata) 8,110,17 8,71x0,33 0,009*
?nifji(amg(/lil{e)rquartil range) 43,66 (61,2) 53,72(27) 0,347*

*Bu degerler degerlendirilirken Student T testi yapilmistir.
** Bu degerler degerlendirilirken Mann Whitney U testi yapilmistir.

Iskemik inme gegiren hastalarn (n=68) ortalama Hgb degeri 13,09+0,27 iken,
hemorajik inmeli hastalarin (n=32) ortalama Hgb degeri 13,08+0,4 idi. Hastalarin
gruplara gore Hgb degerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 9).

Iskemik inme gegiren hastalarmn (n=68) ortalama WBC degeri 9,36+0,35
iken, hemorajik inmeli hastalarin (n=32) ortalama WBC degeri 11,71+0,94 idi.
Bagimsiz iki 6rneklem T testi sonucunda P degeri=0,006<0,05 oldugundan fark
istatistiksel anlamli bulunmustur (Tablo 9). Buna gore, hemorajik inme tipinde olan
hastalarin WBC degeri iskemik inme tipindeki hastalarin WBC degerinden yiiksektir.

Iskemik inme gegiren hastalarin (n=68) ortalama Platelet degeri
244,19+12,02 iken, hemorajik inmeli hastalarin (n=32) ortalama Platelet degeri
241,68+11,23 idi. .Hastalarin gruplara gore Platelet degerinde istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Iskemik inme gegiren hastalarm (n=68) ortalama MCV degeri 90,01+0,81
iken, hemorajik inmeli hastalarin (n=32) ortalama MCV degeri 89,11+0,98idi.
Hastalarin gruplara géore MCV degerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05) (Tablo 9).

Iskemik inme gegiren hastalarin (n=68) ortalama MPV degeri 8,11=0,17 iken,
hemorajik inmeli hastalarin (n=32) ortalama MPV degeri 8,71+0,33 idi.
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Yapilan istatistiksel analiz sonucunda gruplar arasinda fark istatistiksel
anlamli bulundu (p>0,05) (Tablo 9). Buna gore hemorajik inme hastalarin MPV
degeri iskemik inme hastalarinin MPV degerinden yiiksektir.

Iskemik inme geciren hastalarn (n=68) ortalama CRP degeri 43,66 (61,2)
iken, hemorajik inmeli hastalarin (n=32) ortalama CRP degeri 53,72 (27) idi.
Hastalarin gruplara gore CRP degerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 9). Buna gore inme tipi ne olursa olsun CRP diizeyi benzerdir.

5. TARTISMA

Inme, tiim diinyada 6liimiin en sik sebeplerinden biri olmakla beraber, kronik
sakatlik ve demansin da onde gelen nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (61).
Inme, iskemik ve hemorajik inme olarak klasifiye edilir ve tiim inmelerin yaklasik
olarak %90’ m1 iskemik inmeler meydana getirir (62). inmenin iskemik veya
hemorajik olmast fark etmeksizin en sik 6lim ve sakatlik nedenlerinden birisi
olmasindan dolay1r inmeyi meydana gelmeden onlemek veya meydana geldiginde
erken donemde fark etmek mortalite ve morbidite oranlarini azaltmada énemlidir.

Ha ve ark. 2011 yilinda MPV diizeyleri araciligi ile inmeyi 6ngérme ile ilgili
yaptiklar1 ¢alismada, hastalarinin ortalama yasini 69 olarak tespit etmislerdir (63).
Bir bagka ¢alismada, Winbeck ve ark. inmeden sonra seri CRP o6l¢limlerine gore
prognoz iliskisini arastirmiglar ve bu ¢aligmada hastalarin ortalama yas1 65 olarak
ortaya konulmustur (64). Bizim ¢aligmamizda da, hemorajik ve iskemik inme ayrimi
yapmaksizin yas ortalamalar1 kadinlar i¢in 75, erkekler icinse 71 olarak tespit
edilmistir. Goriildiigii iizere, inme daha cok ileri yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. inmeye
sebep olan etiyolojik faktorlerin de ileri yasta ortaya c¢ikiyor olmasi, inmenin
yaslilarda daha fazla goriilmesini agiklamaktadir.

Lee ve ark. tarafindan 1999-2008 yillar1 arasinda 32151 hasta ile yapilan
genis kapsamli bir kohort ¢alismasinda; kadinlarin yas ortalamasi 77, erkeklerin yas
ortalamasi ise 71 olarak belirlenmistir (65). Bizim ¢alismamizda da, kadinlarin yas
ortalamasi1 75 erkeklerin yas ortalamasi1 71 olarak tespit edilmistir. Kadinlarin daha
uzun yasam siiresine sahip olmasi, inmede kadinlarin yas ortalamasinin daha ytiksek

olmasina neden olan etkenlerden biridir. Ayrica, HT ve AF gibi etiyolojik faktorlerin
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inme geciren kadinlarda daha fazla goriilmesi de, inmede cinsiyet iligkili
farkliliklarin nedenlerindendir (66, 67).

Roquer ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismaya gore, cinsiyete gore iskemik
ve hemorajik inme arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
Ayrica, bu calismaya gore kadinlarin yas ortalamasi, hastanede kalig siireleri ve
morbidite oranlar1 erkek hastalara gore daha yiiksek olarak tespit edilmis (68).
Inmede cinsiyete dayali baz1 farkliliklar goriilmiis olsa da hem kadinlarda hem de
erkeklerde ayni tedavi stratejileri uygulanmaktadir (69).

Inme sonrasi1 meydana gelen inflamatuar siire¢, inmenin sebep oldugu hasar
diizeyini belirleyen bir faktordiir (70). Morotti ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, IK gecirmis 1302 hastanin retrospektif olarak incelenmis ve bagvuru
esnasinda WBC diizeyinin yiiksek oldugu kaydedilmistir (71). Bu durum, kanama
sonrast aktive olan koagililasyon kaskadini modiile eden immiin yanitin bir
sonucudur. Séderholm ve ark. tarafindan yapilan bir baska ¢alismada ise, 19794
birey tarama programi kapsaminda incelenmis ve sonug olarak WBC yiiksekligi ile
SAK arasinda bir iliski oldugu ortaya konmustur (72). Furlan ve ark. ise 8829 hasta
ile yaptiklar1 bir ¢alismada, iskemik inmeli hastalarda basvuru aninda yiiksek
saptanan WBC diizeylerinin, inme hastalarinda daha kotii prognoz ile beraber daha
ciddi sekellerle iliskili oldugunu savunmuslardir (73). Baska bir ¢alismada iskemik
inmeli hastalarda WBC diizeyi ile prognoz arasindaki iliski arastirilmis ve yiiksek
WBC diizeylerinin (6zellikle notrofil) kotii prognoz ile iliskili oldugu ortaya
konmustur (74). Bizim g¢alismamizda da, hem iskemik hem de hemorajik inmeli
hastalarda WBC diizeyleri ¢alisildi. Calismamizda, hemorajik inmeli hastalardaki
WBC diizeyleri iskemik inmeli hastalarla kiyaslandiginda daha yiiksek olarak
saptanmigtir. Intrakraniyal kanamada l6kositozun meydana geldigi bilinmektedir.
Bunun olas1 sebebi, bu hiicrelerin hemostazi saglamada yardimci olmak icin platelet
ve koagiilasyon faktorleri ile etkilesim gostermesidir. Bunun yaninda, inflamasyon
ile kanama arasindaki bu iliski, bize WBC yiiksekliginin kanamanin siddeti ile
orantil1 olacagini diislindiirmektedir.

Diisiik Hgb diizeyi (anemi) yaslh popiilasyonda sik goriilen bir durum olup
morbidite ve mortalitede artisa neden olan bir durumdur ve bu, beyin iskemisine de

sebep olur. Ancak, anemi ile inme arasindaki iliski yeterince anlagilmig degildir (75).
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Barlas ve ark. tarafindan yapilan genis kapsamli bir ¢calismada, iskemik ve hemorajik
inmeli 8013 hastada Hgb diizeylerinin mortalite iizerindeki etkisi arastirilmis.
Calisma kapsamina alinan inme hastalarinin 6nemli bir kisminda disik Hgb
diizeyleri tespit edilmis ve bunun da artan mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir
(76). Panwar ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, Hgb diizeyinin inme riskiyle
iligkisi incelenmis; kadinlarda hem disiik hem de yiiksek Hgb diizeylerinin artan
inme riski ile iliskili oldugu, erkeklerde bdyle bir iliskinin olmadig1 sonucu ortaya
konmustur (77). Bir bagka ¢alismada, cinsiyet farklilig1 gézlenmeksizin diisiik veya
yiiksek Hgb seviyelerinin inmede kotii prognostik bir faktor oldugu ileri siiriilmiis
(78). Bizim calismamizda, iskemik inme ile hemorajik inme arasinda Hgb diizeyi
acisindan bir farklilik olup olmadigi incelendi ve sonug olarak, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: tespit edildi.

Plateletler, hemostazin fizyolojik ve patolojik durumlarinda, inflamasyonda,
timor metastazinda, yara iyilesmesinde ve immiin yanitta rol alan Ozellesmis
hiicrelerdir (79). Plateletlerin yap1 ve islevleri ile ilgili bilgiler derinlestikge,
giiniimiizde fizyolojik rolii ve bircok hastaliktaki rolii ile ilgili calismalarda 6nemi
artmaktadir (80). Plateletlerin, inmede roliinii arastirmak {izere bir¢ok ¢aligma
yapilmigtir. Mayda-Domag ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada iskemik ve
hemorajik inmede MPV ve platelet sayisinin prognostik rolii arastirilmis. iskemik
inmede yliksek platelet diizeyleri saptanirken hemorajik inmede diislik platelet
diizeyleri tespit edilmistir (81). Fateh — Moghadam ve ark. tarafindan gergeklestirilen
bir ¢aligmada iskemik inmeli hastalardaki platelet aktivasyonunun TIA’ya gore
belirgin olarak arttigi ve bu nedenle inme hastalarma ikili anti-platelet tedavi
verilmesinin bu hastalarin yararina olacagi belirtilmistir (82). D'Erasmo ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢aligmada iskemik inmeli hastalarda platelet diizeyi diisiik
saptanirken MPV diizeyi yiiksek olarak tespit edilmis. Bu durumun, plateletlerin
enfarkt alaninda tiiketiminden kaynakli oldugu 6ne siiriilmustiir (83). Benzer sekilde,
Tohgi ve ark. tarafindan yapilan calismada da platelet diizeyi diisiikk bulunmus ve
burada One siiriilen fikir diger ¢alismalarda oldugu gibi plateletlerin enfarkt alaninda
tiketimiydi (84). Gonzalez-Duarte ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada hemorajik
inmeli hastalarda, platelet diizeyi disiik olarak tespit edilmis (85). Fang ve

arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada ise, IK olan hastalarda platelet diizeyinin
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mortaliteyi belirlemede kullanilabilecegini 6ne stirmiistiir (86). Calismamizda,
iskemik inme ile hemorajik inme grubunun her ikisinde de ortalama platelet
diizeyleri normal tespit edildi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gbzlenmedi.

MCYV, dolasgimdaki eritrositlerin ortalama hacminin Sl¢ilisii olup aneminin
ayiricl tanisinda kullanilan bir parametredir ve son zamanlarda bir¢cok hastaligin
prognozunun degerlendirilmesinde kullanilmistir (87). Hatamian ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada, kirmizi kan hiicreleri parametrelerinden RDW ve MCV
diizeylerinin iskemik inmeli hastalarin sag kalim oranlar {izerinde etkisi aragtirilmas.
MCV‘nin iskemik inmenin kisa donem mortalitesinde bir prediktdr olarak
kullanilabilecegi goriisii savunulmustur (88). Calismamizda, MCV diizeyinin
hemorajik inme ile iskemik inme arasinda ayrim saglamada rolii olup olmayacag:
arastirildi ve her iki grup arasinda MCV diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olmadig1 goriildii.

MPV, platelet fonksiyonunun ve aktivasyonunun bir belirtecidir ve bu
parametrenin diizeyinin iskemik kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve renal
arter stenozu gibi bir¢cok vaskiiler hastalikta yliksek olarak ol¢iilmesinden dolay1 bu
tip hastaliklarin siiphesi varliginda sik olarak kullanilmaktadir (89). Du ve ark.
tarafindan yapilan bir caligmada, 281 iskemik inme ve 164 hemorajik inme
hastasinda MPV ve platelet diizeyinin hastaligin gelisimi ve prognozu ile iliskisi
incelenmis. Calisma sonucunda, yiiksek MPV diizeylerinin her iki inme tipi i¢in
bagimsiz bir risk faktérii oldugu ortaya konulmustur (90). O’Malley ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada iskemik inmenin akut fazinda ve sonrasinda da
MPV diizeylerinin yiiksek oldugu ortaya konulmustur (91).Butterworth ve ark. (92)
ve Ghahremanfard ve ark. (93) tarafindan yapilan iki farkli ¢alisjmada MPV
diizeylerinin iskemik inmeli hastalarda yiiksek oldugu gosterilmistir. Hem iskemik
hem de hemorajik inmede MPV ve platelet sayisinin prognostik roliiniin
degerlendirildigi bir calismada; iskemik inmede daha ¢ok yiiksek MPV diizeyi
saptanirken, hemorajik inmede daha ¢ok diisiik platelet ile iliskilendirilmistir (81).
Gasparyan ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, MPV diizeyinin tromboz ile
inflamasyon arasindaki baglantis1 arastirilmis ve bu calismada MPV diizeylerinin

inme disindaki tromboembolik hadiselerde de yliksek oldugunu ve inflamatuar
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olaylarda MPV ‘nin yine yliksek oldugu ortaya konulmustur. Ayrica, MPV diizeyinin
DM, HT, sigara kullanimi ve anti-inflamatuar ila¢ kullanimi gibi bazi faktorler
tarafindan etkilendigi de savunulmustur (94). Calismamizda, MPV diizeyi iskemik
inme grubunda 8.115, hemorajik inme grubunda 8.719 olarak tespit edildi. Yapilan
calismalarin ¢ogunda iskemik inmelerde MPV diizeyi yiiksek bulunmus olmasina
ragmen c¢alismamizda hemorajik inme grubunda MPV diizeyinin daha yiiksek
bulunmasinin, az sayida ¢alisma yapilmis olsa da hemorajik inmede de iskemik
inmede oldugu gibi MPV diizeyinin yiiksek olabilmesi ile ilgili oldugunu
diistinmekteyiz.

CRP, pentraksin ailesine ait karaciger orijinli bir plazma proteinin olup
inflamatuar olaylarda salinan major bir akut faz reaktanidir. Bir enfeksiyon veya
doku hasar1 durumunda diizeyi hizlica yiikselen bir molekiildiir (95). Keith ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢aligmada, CRP ’nin iskemik inmenin prognozunun &n
gormede rolil arastirilmis ve iskemik inme sonrasi sag kalimi 6n gérmede CRP’nin
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ileri siirmislerdir (96). Eikelboom ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada ise, CRP diizeyinin iskemik inme ve etiyolojik alt
tipleri ile olan iligkisini arastirilmis. Yiiksek CRP diizeyleri ile iskemik inme arasinda
giiclii bir iliski saptanmis olup bu iliskinin 6zellikle kardiyoembolizm ve genis damar
ateroskleroz etiyolojisi durumunda daha gii¢li oldugu ifade edilmistir (97).
Bakhshayesh ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada hem CRP hem de WBC gibi
inflamasyon belirteglerinin inmede klinik sonlanimi 6n gérmede faydali oldugunu
ortaya koymuslardir (98). Jimenez ve ark. yaptiklari calismada, yiiksek CRP
diizeyleri ile inme gelisimi arasinda bir iligki oldugunu gostermislerdir (99). Ridker
ve ark. ise yaptiklari ¢calisgmada CRP diizeyi ile inmenin siddeti arasinda korelasyon
oldugunu ileri siirmiislerdir (100). Rooco ve ark. yaptiklari ¢alismada yiiksek serum
CRP diizeylerinin hemorajik ve iskemik inmede mortalite ile iliskili oldugunu
belirtmislerdir (101). Liu ve ark. tarafindan CRP ile inme arasindaki iliskiyi
aragtirmak tizere genis bir prospektif ¢alisma ortaya konulmustur. Bu g¢alismada,
CRP diizeyinin iskemik inmenin 6zellikle de non-fatal formlar1 ile ve ayrica erkek
hastalar ile hipertansif denekler ile iliskili oldugu; IK ve SAK ile iliski olmadig
gosterilmistir (102). Roudbarry ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada iskemik

inmeyi, hemorajik inmeden ayirmada CRP diizeyinin rolii arastirilmis. Calismada,
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iskemik inmede ortalama CRP diizeyi, hemorajik inmeye gore istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (103). Wakugawa ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ise,
Japon toplumunda yiiksek CRP diizeylerinin inme ile olan iliskisi arastirilmistir.
Yapilan ¢alisma sonucunda; erkeklerde iskemik inmeyi on gormede yiiksek CRP
diizeylerinin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu, ancak hemorajik inmeli hastalarda
kadin veya erkek cinsiyet fark etmeksizin bir risk faktorii teskil etmedigini ileri
stirmiislerdir (104). Calismamizda, iskemik inme ile hemorajik inme arasinda CRP
diizeylerinin farklilik gosterip gostermeyecegi arastirildi. Her iki inme tipinde CRP
diizeyleri normal seviyenin birkag kat iistiinde tespit edildi. Iskemik inme tipinde
CRP diizeyleri daha yiiksek olarak belirlenmis olsa da istatistiksel olarak anlamli bir

fark elde edilmemistir.
5.1. Kisithhiklar

Yaptigimiz ¢alisma metodolojik olarak incelendigi zaman retrospektif
caligma yonteminin kisitliliklarini gostermektedir. Elde edilen veriler, hastanemiz ve
acil servisimizde kullanmakta oldugumuz hastane bilgi yOnetim sisteminin Veri
tabaninin  giivenilirligine dayanilarak toplanmistir. Geriye doniik bir c¢aligma
olmasindan dolay1 CRP ve TKS parametrelerinin mukayese edilmesi igin bir kontrol
grubumuzun bulunmamasi ¢alismamiz i¢in kisitlilik olarak degerlendirilebilir.

Calismamiz, kendi hastanemizde gergeklestirildi ve calismamizda verileri
kullanilan biitiin hastalar kendi acil servisimize basvuran hastalardan olustu. Tek
merkezli veriler olmasindan dolayi, elde edilen sonuglarin, iilkenin tamami i¢in kabul

edilebilir olmamasi ¢alismanin kisitliliklarindan biri olarak degerlendirildi.
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6. SONUC

Iskemik inme ile hemorajik inme ayriminda TKS parametreleri ile CRP ’nin

erken donemde bir rolii olup olmadigi arastirilan bu ¢alismada;

1. inme, ileri yasta goriilen bir hastalik olup inme geciren hastalarin yas
ortalamasi kadinlarda biraz daha ytiksektir.

2. Iskemik veya hemorajik inme ayrimi yapmaksizin cinsiyete gore
kiyaslandiginda WBC, MCV, Platelet, MPV ve CRP diizeyleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir.

3. Erkek hastalarin ortalama Hgb diizeyleri toplum standartlarina da uymak
iizere kadin hastalarinkine gore daha yiiksektir.

4. Iskemik inme ile hemorajik inme arasinda Hgb, MCV, Platelet, CRP
parametreleri agisindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

5. Hemorajik inme grubunda, iskemik inmeye gore ortalama WBC ve MPV
diizeyleri istatistiksel olarak daha anlamli olarak tespit edilmistir.

Sonug olarak; calismamizda hemorajik inme tipinde, TKS parametrelerinden
WBC ve MPV’nin iskemik inmeye gore daha yiiksek diizeyde oldugunu tespit etmis
olduk, ancak daha Once baska ¢aligmalarda aksi yonde sonuglar da tespit edilmis
olmasi ile birlikte daha fazla hasta sayist1 ve daha c¢ok merkezli caligmalarin

yapilmas1 gerektigi kanaatindeyiz.
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Giris: inme, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserlerden sonra en sik iiciincii
6lim nedenidir. Ayrica, diinyada uzun donem morbiditeninbir numarali sebebidir.
Inme, iskemik ve hemorajik olarak ikiye ayrilir. Bu ¢alismada, hizli, kolay
ulasilabilir ve ucuz testler olan C-Reaktif Protein veTKS parametrelerinin iskemik ve

hemorajik inmenin erken dénemde ayriminda bir rolii olup olmadigin arastirdik.

Materyal ve Metot: Arsiv kayitlarin1 kullanarak retrospektif bir ¢alisma
gerceklestirdik. 5 Kasim 2015 - 5 Kasim 2017 tarihleri arasinda Abant izzet Baysal
Universitesi Acil Servisi’nde iskemik inme veya hemorajik inme tanisi alan hastalar
calismaya dahil edildi. Dahil edilen hastalarin demografik bilgileri,semptom ve
bulgulari, Bilgisayarli Tomografi ve Magnetik Rezonans goriintiileme sonuglari elde
edildi. Hastalarin Ortalama Platelet Hacmi, Ortalama Eritrosit Hacmi, Hemoglobin,

Beyaz Kiire, Platelet diizeyi ve C-Reaktif Protein degerleri not edildi.

Bulgular: Calismaya katilan 100 hastadan 68’i (%68) iskemik inme tanisina
sahipti. Geriye kalan 32(%32) hasta hemorajik inme olarak teshis edildi. 100
hastanin 53’1 (%53) kadin, 47°si (%47) erkekti. Ortalama yas kadinlarda 75,3585 +
1.793 iken, erkeklerde 71,0638 + 1.944 idi. Iskemik inme tanili hastalarla mukayese
edildiginde, hemorajik inme tanili hastalarda Ortalama Platelet Hacmi (p= 0.009) ve
Beyaz Kiire (p=0.006) degerleri, yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli idi. Diger

parametreler agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gériilmedi.

Sonug: Sonug olarak, iskemik inme ile karsilastirildiginda hemorajik inmede
Ortalama Platelet Hacmi ve Beyaz kiire degerleri daha ytiksek gibi goriinmektedir.
Buna ragmen, daha fazla sayida hasta ve parametre sayisi ile ileri ¢aligsmalarin

gerceklestirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, hemorajik inme, ortalama platelet hacmi,

beyaz kiire, inmenin erken donem ayirici tanisi

9. SUMMARY

Introduction: Stroke is the third most common cause of death after
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cardiovascular diseases and cancers. Moreover, it’s the number one cause of long-
term morbidity in the world. Stroke is classified into 2 types as ischemic and
hemorrhagic. In this study, we investigated whether CRP and complete blood count
parameters, which are cheap, accessible and quick tests, had a role for early

differentiation of ischemic and hemorrhagic stroke.

Material and Method: We performed a retrospective study by using archive
records. Patients diagnosed with ischemic or hemorrhagic stroke in Emergency
Department of Abant Izzet Baysal University between November 5, 2015 and
November 5, 2017 were included in the study. Demographic data, main symptoms
and signs, computerized tomography and magnetic resonance imaging results of
included patients were obtained. Platelet count, Mean Platelet Volume, Hemoglobin
concentration, Mean Corpuscular Volume, White Blood Cell and C - reactive protein
values of the patients were noted.

Results: Of 100 patients entering the study, 68 (%68) had ischemic stroke.
The remaining 32 (%32) patients were diagnosed with hemorrhagic stroke. Among
the 100 patients, 53 (53.0%) were female, 47 (47.0%) were male. The mean age was
75, 3585 £ 1.793 for women and 71, 0638 + 1.944 for men. Mean Platelet
Volume(p= 0.009) and White Blood Cell (p= 0.006) values were higher and
statistically significant in the patients diagnosed with hemorrhagic stroke compared
to the patients diagnosed with ischemic stroke. There was no statistically significant
difference between two groups for the other parameters.

Conclusion: In conclusion, Mean Platelet Volume and White Blood Cell
values seemed to be higher in hemorrhagic stroke compared to ischemic stroke.
However, we suggest that further studies must be performed with more patients and

parameters.

Key words: Ischemic strokes, hemorrhagic stroke, mean platelet volume,

white blood cell, early differentiation of stroke
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10. EKLER

EK 1: ETIK KURUL ONAYI
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