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OZET

Arka Plan-Hedef: inme, herhangi bir neden olmaksizin ani gelisip, fokal veya
generalize serebral disfonksiyonla karsimiza ¢ikan, gegici ya da kalici olabilen bazen
de mortalite ile seyreden vaskiiler nedenli klinik tablodur.

Akut inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlart yiiksek oldugundan bu
hastalarin erken mortalite ve prognoz 6ngoriisiinii yapmak onemlidir.

Calismamizda kolay erisilebilir bir laboratuvar tetkiki olan tam kan sayimi
parametrelerinden , MPV ve PLT degerleri ile MPV/PLT oranina bakarak, hastalarin
servis ,yogun bakim yatisi ya da taburculuk durumlari arasinda bir iligki olup
olmadigi,kan basinci degerleri ile MPV/PLT oranlar1 arasinda iliski olup olmadig;,
65 yas Ustll ve 65 yas alt1 yas gruplarinda bu oranin hangi yonde etkilendigi
degerlendirilmistir.Ayrica  hastalarin ~ basvuru  anindaki triaj kodu ile
MPV.,PLT,MPV/PLT degerleri arasinda iliski olup olmadigi degerlendirilmistir.

Gerec-Yontem: 01.11.2019-01.09.2020 tarth araliginda Manisa Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil servisine basvurup, yapilan
tetkikler neticesinde non-travmatik serebrovaskiiler kanama ve iskemik inme tanisi
alan hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Katilimcilarin  demografik ozelliklerine bakildiginda; ¢alisma
grubunu 116 erkek (%58) 84 kadin hasta olusturmaktaydi. Katilimcilarin yas
ortalamasi 68,14 tespit edilmistir.

Calismaya katilan 200 kisi degerlendirildiginde 178 hasta iskemik inme (%89)
22 hasta hemorajik inme(%]11) tanisi almustir.

Hastalarin yagi ve MPV/PLT oranlart arasinda korelasyon bulunmustur,
istatistiki agidan anlamlidir(p<0.05).

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 degerlendirildiginde; MPV/PLT
ile sistolik kan basinci degerleri arasinda korelasyon bulunmustur, istatistiki agidan
anlamlidir (p< 0.05).

Hastalarin yogun bakim, servis yatis1 ya da taburcu olmasi ile MPV-PLT ve
MPV/PLT degerleri arasindaki iliski degerlendirildiginde istatiksel agidan anlamli
bir fark bulunamamustir.

Hastalarin cinsiyeti ile hastalarin PLT-MPV ve MPV/PLT degerleri arasinda
istatiksel agidan anlamli bir iligki tespit edilememistir (p>0.05).



65 yas lstll hasta gruplar1 ve 65 yas alt1 hasta gruplar arasindaki MPV-PLT ve
MPV/PLT degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir
(p>0.05).

Iskemik ve Hemorojik inme gruplarinda MPV, PLT ve MPV/PLT oranlarin
degerlendirildiginde, her iki grup arasinda istatiksel acidan anlamli bir iliski
bulunamamustir (p>0.05).

Triaj kodlar1 da benzer sekilde degerlendirildiginde; triaj kodlar1 ve MPV/PLT

degerleri arasinda iliski bulunamamustir.

Sonu¢: Calismamizda iskemik inme ya da hemorajik inme ile acil servise
bagvuran hastalarin MPV, PLT ve MPV/PLT degerleri ile hastalarin demografik
ozellikleri, triaj kodu, sonlanimi, hastalarin vital parametreleri ve GKS skorlari
arasindaki iliski degerlendirilmeye calisilmistir. Calismamizda hastalarin sistolik
kan basmci ve MPV/PLT oranlar1 arasinda korelasyon bulunmustur. Ayrica
hastalarin yast ve MPV/PLT oranlari arasinda korelasyon bulunmustur. Hastalarin
bagvuru anindaki triaj kodu ve GKS skorlar1 ile MPV/PLT oranlar1 arasinda
istatiksel agidan anlamli bir iliski bulunamamistir. Hastalarin sonlanimi ile
hastalarin  MPV/PLT oranlar1 arasinda istatiksel acidan anlamhi iligki
bulunamamistir. Iskemik ve Hemorajik inme gruplarinda, MPV/PLT oranlart

arasinda anlamli bir fark bulunamamuistir.

Anahtar Kelimeler:Ortalama Trombosit Hacmi, Platelet, iskemik inme,

Hemorajik inme



ABSTRACT

Background-Aim: Stroke is a clinical picture of vascular origin, which
develops suddenly without any reason, presents with focal or generalized cerebral
dysfunction, may be temporary or permanent and sometimes with mortality.

Since mortality and morbidity rates due to acute stroke are high, it is important to
predict early mortality and prognosis in these patients.

In our study, by looking at MPV and PLT values and MPV / PLT ratio, which is
an easily accessible laboratory test, whether there is a relationship between the
patients' service, intensive care admission or discharge status, there is a relationship
between blood pressure values and MPV / PLT ratios. It was evaluated in what way
this ratio was affected in the age groups over 65 and under 65. In addition, it was
evaluated whether there was a relationship between the triage code of the patients at
the time of admission and MPV, PLT, MPV / PLT values.

Material-Method: The patients who applied to Manisa Celal Bayar University
Medical Faculty Hafsa Sultan Hospital Emergency Service between 01.11.2019-
01.09.2020 and were diagnosed with non-traumatic cerebrovascular hemorrhage and
ischemic stroke as a result of the examinations were retrospectively evaluated.

Results: Considering the demographic characteristics of the participants; The
study group consisted of 116 male (58%) 84 female patients. The average age of the
participants was found to be 68.14.

200 people participating in the study were evaluated, 178 patients were
diagnosed with ischemic stroke (89%) and 22 patients with hemorrhagic stroke
(11%).

A weak correlation was found between the patients' age and MPV / PLT ratios
(p <0.05).

Systolic and diastolic blood pressure of the patients are evaluated; A weak
correlation was found between MPV / PLT ratio and systolic blood pressure values,
it is statistically significant (p <0.05).

The relationship between MPV-PLT and MPV / PLT values was evaluated, no
statistically significant difference was found.

No statistically significant relationship was found between the gender of the
patients and the patients' PLT-MPV and MPV / PLT values (p> 0.05).

Vi



A statistically significant relationship was not found between the MPV-PLT and
MPV / PLT values between the patient groups over 65 years of age and patients
under 65 years of age (p>0.05).

MPV, PLT and MPV / PLT ratios were evaluated in the ischemic and
hemorrhagic stroke groups, no statistically significant relationship was found
between the two groups (p> 0.05).

Triage codes are evaluated in a similar way; No relationship was found between
triage codes and MPV / PLT values.

Conclusion: In our study, we tried to evaluate the relationship between MPV,
PLT and MPV / PLT values of patients admitted to the emergency department with
ischemic stroke or hemorrhagic stroke, and the demographic characteristics, triage
code, outcome, vital parameters and GCS scores of the patients. In our study, a
correlation was found between patients 'systolic blood pressure and MPV / PLT
ratios. In addition, a weak correlation was found between the patients' age and MPV /
PLT ratios.

No statistically significant correlation was found between the triage code and
GCS scores of the patients at the time of admission and MPV / PLT ratios.

No statistically significant correlation was found between the MPV / PLT ratios
of patients with the patients. There was no significant difference between the MPV /

PLT ratios in the ischemic and hemorrhagic stroke groups.

Keywords: Mean Platelet Volume, Platelet, Ischemic Stroke, Hemorrhagic
Stroke
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1.GIRIiS VE AMAC

Inme, herhangi bir neden olmaksizin ani gelisip, fokal veya generalize serebral
disfonksiyonla karsimiza ¢ikan, gegici ya da kalic1 olabilen bazen de mortalite ile
seyreden vaskiiler nedenli klinik tablodur (1). Oliim nedeni olarak tiim diinyada
oldugu gibi Tiirkiye‘de de toplam Sliimlerin %15 ini olusturarak ikinci sirada yer alir
(2). iInme; iskemik ve hemorajik olarak iki sinifta incelenmektedir.

Inme vakalarinin yaklasik %85‘ini iskemik, %]15‘ini de hemorajik inmeler
olusturmaktadir (3,4). Ulkemizde ise %72’si iskemi ve %28’si hemorajik inme
olarak raporlanmistir (5). ilk 30 giin icinde &liim oranlari iskemik inmede %8-20,
hemorajik inme de %30-55 seviyesindedir. Oliimlerin yaklasik %50 si ilk 2 giinde
meydana gelmekte olup, %6°s1 ise hastaneye ulasmadan gergeklesmektedir (6). Olim
genellikle; primer norolojik hasar, immobilite, kardiyak nedenler, malignite vs. gibi
nedenlerden kaynaklanmaktadir (7).

Akut inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlar1 yiiksek oldugundan bu
hastalarin erken mortalite ve prognoz ongoriisiinii yapmak onemlidir. Son yillarda
mortalitesi yiiksek hastaliklar olan koroner arter hastaliklari, kanserler ve inmelerin
mortalitesini ongérmek amaciyla klinik bulgular, skorlama sistemleri, biyokimyasal
markerler ve goriintiileme yontemleri ile birtakim ¢aligsmalar yapilmistir.

Bu ¢alismada da ucuz ve erisilebilirligi yliksek olan Tam Kan Saymm tetkiki
kullanilarak  prognostik  degerlendirme yapilmaya calistlmistir.  Prognostik
degerlendirmede Ortalama Platelet Hacmi (MPV) ve Platelet (PLT)degerleri |,
MPV/PLT orani ile inme hastalarinin Glaskow Koma Skorlar1 (GKS) arasinda iliski
olup olmadig1 , hastaligin sonlandirilma sekli ve demografik 6zellikler arasindaki

iliski degerlendirilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. inme Tanmm

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tanimlamasina gore inme; vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve
bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (8).

Iskemik inme, intraserebral kanama (IK) ve subarakoid kanama (SAK) gibi alt
tipleri vardir. Tanim geregi 24 saatten uzun siirer veya 6liimle sonlanir. Sendromun
siddeti; tam diizelmeden, kismi diizelmeye, sakatliktan Oliime varan genis bir
yelpazeyi kapsar (9). 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 (10). Tanimlamada; iskemik inme, primer intraserebral
kanama, intraventrikiiler kanama ve subaraknoid kanamalarin ¢ogu inme kapsamina

girmektedir (11).

2.2. inme Epidemiyolojisi

Inme tiim diinyada koroner kalp hastalig1 ve kanserlerden sonra iigiincii siklikta
gelen 8liim nedenidir. Ortalama olarak yilda 2/1000 yeni inme gelismektedir. Inme
prevalanst 6/1000 civarindadir. Hastalarin %?20’si erken donemde olmak {iizere
%30’u bir yil icinde O6lmekte, yasayanlarin iicte biri ise yasamlarini bagkalarina
muhta¢ olarak idame ettirmektedirler (5). Erkeklerde 55-65 yas arasinda inme
insidansi kadinlara gore 2-3 kat fazla iken, ileri yaslarda bu fark azalmaktadir. 45 yas
altt inmeler, tim olgularin %3-5’ini olusturduklar1 i¢in insidansini tahmin etmek
zordur. Nencini ve arkadaglar1 15-45 yas arasi inme insidansin1 1/10000 olarak
bildirmistir (12).

Ulkemizde hemorajik inme bati toplumlarindan daha yiiksek oranda
goriilmektedir. Bunun nedeni, en onemli risk faktorii olan hipertansiyonun iyi
taninmamasi, takip ve tedavisindeki eksiklikler olabilir (13). Tiirk Beyin Damar
Hastaliklar1 Dernegi’nin verilerine gore hemorajik inme siklig1 %28,8 iken mortalite

hiz1 ise %16,2°dir (14),



2.3. Serebrovaskiiler 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 dallari, beyin sap1 ve serebellum ile oksipital lob ve talamusun kan
akimini ise vertebral arter ve dallari 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 ayrlir. Internal karotid arter, servikal bolgede dal
vermeden ylikselerek kafa tabaninda karotis kanalina girdikten sonra kavernoz
siniistin i¢inde ilerler ve duramater yapragini delerek subaraknoid bolgeye ulasir.
Internal karotid arter, beyin yiizeyine optik kiazmanin lateralinde ¢ikarak anterior
serebral arter ve orta serebral arter ad1 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
dalini verir. Subaraknoid aralikta bulbus 6n yiiziinde her iki vertebral arter birlesir ve
baziller arter adini1 alir. Baziller arter, beyin sapinin 6n orta bliimiiniin beslenmesini
saglayan kisa perforan dallar ile beyin sapin1 gevreleyen anterior inferior serebellar
arter ve siliperior serebellar arter dallarini verir. Ayrica baziller arter, posterior
serebral arter dalini 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 dolasim1 Willis poligonu saglar (15).

2.4. Serebral iskeminin Fizyopatolojisi

Beyin yeterli miktarda anlik oksijenlenmis kan destegine diger organlardan daha
fazla ihtiyac duyar. Serebral dolagimin siirekliligi beyin sapindaki merkezlerin
kontroliindeki bir dizi baroreseptdr ve vazomotor reflekslerle glivence altina alinir.

Hayvan deneylerinde ve muhtemelen insanlarda, kan akiminin 5 dakikadan uzun siire



durmasi geri doniisiimii olmayan hasara yol acar. Kandan yoksun beyin dokusunda
iskemik nekroz veya infarkt gergeklesir.

Iskemik dokunun kaderini belirleyen en onemli etkenler, iskeminin siddeti ve
siiresidir (16). Bir serebral arter tikandigi zaman arterin besledigi alanin
merkezindeki bolgedeki kan akimi kritik diizeyin altina diiser ve bu doku hizla
nekroza gider. Iskemik cekirdegi ¢evreleyen bolgelerde ise kollateral damarlarca
saglanan ve perifere dogru artis gésteren kan akimi bolgeleri mevcuttur. Bu alan eger
iskemik durum diizeltilmezse birkac saat igerisinde nekroza gitme potansiyeline
sahiptir. Kan akimimin azaldig1 ancak kalict hasarin heniiz olusmadigi bu beyin
bolgesine “penumbra” ad1 verilir (15). iskemik ¢ekirdekte, enerji kesilmesi sonucu
iyon pompa sistemleri bozulmusken, penumbrada elektrik aktivite bozukluguna
ragmen membran hemostazi korunmustur. Bu nedenle penumbra hedef alinan
“kurtarilacak doku” dur (13). Bu ilerleyici bozuklugun, 24 saate kadar devam ettigi
ve reperfiizyonla geri dondiigii gosterilmistir. Bu da penumbranin dinamik 6zelligini
ortaya koyan, bir tedavi yapilmazsa kisa bir siire i¢cinde geri doniigsiiz doku hasarinin
yerlesecegini gostermektedir (17).

Beyin hiicreleri eksitotoksisite (glutamat), radikal hasar1 (oksidatif stres, serbest
radikaller) ve apoptotik yollarin birlikteligi ile dliirler. Oksijen ve glukoz eksikligine
bagli beyinde adenozin trifosfat (ATP) olusturulamazsa, enerji eksikligine bagh
iyonik dengeler bozulur. Glutamat salinir ve geri alimi bozulur, eksitatuar
aminoasitler postsinaptik reseptorlere baglanarak hiicre i¢ine artmis kalsiyum (Ca)
girisine ve salinimina sebep olur. Ca bagimli sentaz ve proteazlar hiicre ve dokudaki
ana hiicre-iskelet ve enzimatik proteinlerin yikiminda, nitrik oksit (NO) ve
peroksinitrit olusumunda rol alir. Oksidatif fosforilasyonun bozulmasi ve reaktif
oksijen radikallerinin salinimi gibi mitokondriyal disfonksiyon sonrasi; hiicrelerin
protein, lipid ve niikleik asitleri daha da fazla hasara ugrarlar. Kaspazlar apoptotik
hiicre 6liim mekanizmalarini tetikler. Biitiin bu mekanizmalar sonucunda; dinamik ve
hiicreye 6zel yolaklar, iskemik hasarin siire ve siddetine bagli olarak, nekroz ya da

apopitoz ya da her ikisi birlikte hiicre 6liimiine sebep olur (18).

2.5. Serebral iskemide Etyoloji ve Stmiflandirma

Inme etyolojisine yonelik ilk siniflandirmalar, genellikle lezyonun patolojisine

gbre yapilmis ve tim inmeler iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana gruba

4



ayrilmigtir. Daha sonraki c¢aligmalar ise ileri nororadyolojik, kardiyolojik,
hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullanarak lezyonun patolojisi,
lokalizasyonu ve olus mekanizmasini da géz Oniinde tutmus ve bdylece yeni
siniflandirmalar yapilmistir. Buna gore yapilan inme smiflandirmalarinda, gesitli
toplumlarda bazi alt gruplar daha sik gozlenmekle birlikte benzer degerler elde
edilmistir (5).

Serebral infarktlarda etyolojik siiflandirma, iskeminin tedavisi ve prognozunun
belirlenmesi yan1 sira ikincil koruma agisindan ¢ok énemlidir. Buna karsilik klinik ve
ndroradyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlik goéstermesi
nedeni ile etyolojik siniflandirma oldukca giictiir (5). Iskemik inmelerle ilgili pratikte
kullanim alan1 bulan &nemli bir siiflama Oxfordshire Toplum Inme Projesinde
Onerilmistir. Burada temel ndrolojik bulgular esas alinmis, etyolojik 6zellikler hesaba
katilmadan, basit ve kolay uygulanabilir bir siniflama amag¢lanmistir. Olgular bu
smiflamada dort ayr1 grup icinde degerlendirilmistir; Lakiiner infarktlar, total
anteriyor sirkiilasyon infarktlari, parsiyel anteriyor sirkiilasyon infarktlari, posteriyor
sirkiilasyon infarktlari. Bu siniflama sistemi erken evrede prognozla ilgili belirli bir
ongorii yapilmasina da olanak saglamaktadir (13). Iskemik inmeler lezyonun arteryal
dagilimina gore basitce; karotis, vertebrobaziller, lakiiner ve ara bdlge (border zone)
infarktlar1 olarak da simflandirilmaktadir. Iyi bir anatomi bilgisi gerektiren ve
lezyonun topografik ozelliklerine dayanarak yapilan bu siniflama tedavi
planlanmasina yo6n verir (19).

1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of Organization. 10172 in Acute Stroke
Treatment) caligmasinda kullanilan simiflandirma da ise klinik bulgularin yani sira

etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (20).

TOAST Smiflamasi :

A-Biiylik Arter Aterosklerozu( Emboli / Tromboz)
B-Kardiyoembolizm

C-Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiin)

D-Diger Belirlenebilen Nedenler

E-Nedeni Belirlenemeyen

A- Biiyiik Arter Aterosklerozu( Emboli / Tromboz) %30-40: Bu hastalarda

Klinik bulgular ile birlikte ana serebral arterlerden birinde ateroskleroz sonucu
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gelistigi diisiiniilen okliizyon ya da %50'den fazla darlik bulunmaktadir. Klinik
prezentasyon hangi arterin tikandigina bagl olarak degisir ve lezyon 1,5 cm'den
biiyiiktiir (20).

B-Kardiyoembolizm %020-30: Bu hastalarda kalpten kaynaklanan emboliler
arteriyel okliizyona neden olmaktadir. Kardiyak emboli kaynaklari, yiiksek ve diisiik
dereceli olmak {iizere iki farkli risk grubuna ayrilmistir. Kardiyoembolik inme tanisi
icin en az bir potansiyel kardiyak emboli kaynagi gosterilmelidir (20).

C-Kii¢iik Damar OKkliizyonu (Lakiin) %20-30: inme semptomlar1 klasik
lakiiner sendromlardan birisi olabilmektedir. Radyolojik yontemlerle ya hi¢ lezyon
goriilmez ya da klinikle uyumlu 1,5 cm“den daha kiiciik bir subkortikal ya da beyin
sap1 enfarkti saptanmaktadir. Diyabetes Mellitus (DM) ya da hipertansiyon
birlikteligi taniy1 desteklemektedir. Olusan vaskiiler stenoz %50“den az olmalidir
(20).

D- Diger Belirlenebilen Nedenler %35-10: Bu kategoriye iskemi nedeni olarak
ender gorillen hastaliklar girmektedir. Vaskiilitler, hematolojik bozukluklar,
koagulopatiler, CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy), Moya Moya hastaligl,
Fibromuskiiler Displazi, diseksiyon ve daha ¢ok sayida hastaligin spesifik testlerle
(anjiografik, hematolojik, genetik) tanisinin konmus olmasi gerekmektedir (20).

E- Nedeni Belirlenemeyen %015.

Inme smiflamasinda diger bir simiflama tiirii de National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS) siniflamasidir (21). Ancak yaygin
olarak TOAST siniflamas1 kullanilmaktadir.

NINDS Siniflamasi

A- Asemptomatik

B- Fokal Beyin Disfonksiyonu

1) Gegici iskemik Atak

2) Inme

a) Serebral hemoraji

b) Subaraknoid kanama

c) Arteriyovenoz malformasyona bagli serebral kanama

d) Serebral Enfarkt



C- Vaskuler Demans
D- Hipertansif Ensefalopati

2.6 inmede Risk Faktorleri

Akut iskemik inme tedavisindeki gelismelere ragmen inme nedenli 6liimler bir
cok iilkede iiglincii sirada yer almakta ve inmeye baglh sakatliklar ise biiyiik
ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Hipertansiyon hem serebral infarkt hem de
intrakraniyal kanama igin en Onemli risk faktoriidiir. Calismalar Hipertansiyon
tedavisi ile diyastolik kan basimncinin 5-6 mmHg azaltilmasinin inme riskini %42
azalttigin1 godstermistir (22). Inme risk faktdrlerinin epidemiyolojik calismalarla
belirlenmesi ve oOnlenmesi ©6nem kazanmaktadir. Inmede risk faktorleri,
degistirilebilen ve degistirilemeyen faktorler bazinda asagida belirtildigi gibi
siniflandirilabilinir (23).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

e Yas

Cinsiyet
o Irk

Aile oykdiisii

DegistirilmesiyleinmeOnlenmesinde Yarar1 Kamtlanmamis RiskFaktorleri

e Diabetes Mellitus (DM)
e Hiperhomosisteinemi

e Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Degistirilmesiyle inme Onlenmesinde Yarar1 Kamitlanms Risk Faktorleri

e Hipertansiyon
e Kalp hastaliklar
e Hiperlipidemi



e Alkol

e Madde Kullanimi

e Sigara

e Asemptomatik Karotis Stenozu
e Orak Hiicreli Anemi

e Gegici Iskemik Ataklar

Inme ile iliskisi Kesin Olmayan Risk Faktorleri

e (esitli Kalp Rahatsizliklari

¢ Oral Kontraseptif Kullanim1

e Alkol Kullanimi

e Zararli Madde Kullanimi1

e Fiziksel Inaktivite

o Obezite

¢ Yiiksek Hematokrit

e Beslenme Aliskanliklari

e Hiperinsiilinemi ve Insiilin Rezistansi
e Stres

e Migren

e Uyku Apnesi

e Hiperkoagiilabilite ve Inflamasyon
e Mevsim ve iklim

e Sosyoekonomik Ozellikler

2.7. inme Hastalarimin Yonetimi

Acil servise basvuran inme hastalarinin %29-65’inde inme ile ilgili
semptomlarin oldugu belirlenmistir. Hastalarin %19-60’1 semptom baslangicinin ilk
3 saatinde, %14-32’1 ise 2. saatinde acil servislere bagvurmaktadir (24).

Amerikan Kalp Cemiyeti tarafindan bu siirenin etkili sekilde kullanilabilmesi
icin inme zinciri tanimlanmistir (25). Bu tanimlamada inme semptomlarint ve

belirtilerini tanima, hastane Oncesi acil saglik sisitemini aktive etme, hastaneye
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transportu saglama ve hastaneyi haberdar etme, hizli acil servis triaji, acil serviste
gerekli laboratuvar ve goriintiileme tetkiklerini yapma, tant ve uygun tedavi planini
olusturma ve en sonda uygun tedaviyi uygulama sirasiyla yer almaktadir (26).
Tiirkiye’de hastane oncesi saglik hizmetlerini 112 Acil Saghik Hizmetleri
vermektedir. Acil servise inme siiphesiyle gelen hastalarin triaji hizlica yapilmalidir.
Bu triaj da inme akut miyokard infarktiisii (AMI), ciddi travmalarla es tutulmasi
onerilmektedir. Hastaneye bagvuran inme hastalarinin %50’si kendi imkanlariyla

gelmektedir ve bu hastalarin triaji konusunda dikkatli olunmalidir (25)

a) Oykii

Oykiideki en &nemli nokta semptomlarm baslama zamamdir. Eger zaman
bilinemiyorsa ya da sahit yoksa en son ne zaman sikayetsiz oldugu Onem
tasimaktadir. Oykiide dikkat edilecek baska bir hususta ateroskleroza ya da

kardiyovaskiiler hastaliga yatkinlik olup olmamasidir.

b) Fizik Muayene

Norovaskiiler muayene kisa ve tam olmalidir. Gerekirse belirli skalalar ile
desteklenmelidir. National Institutes of Health Stroke Skalasi (NIHSS)
kullanilabileceklerden biridir. NIHSS; uzmanligi néroloji olmayan saglikcilar
tarafindan da kolaylikla kullanilabilinir (Tablo 1) (27). Inme skalalarin kullanilmast;
hem taniya bir standart getirmekte ve semptomlarin ciddiyetini saptanmasini
kolaylastirmakta hemde saglik calisanlarinin daha kolay anlasabilmesini
saglamaktadir (28). Bu skalalar sayesinde acil serviste ¢alisan doktorlar tarafindan

inme tanisi eksiksiz yapilmakta ve yonetimi saglanmaktadir (29).



Tablo 1: NIH inme Skalas1 (NTHSS):

1a. Biling diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyar1 hemen cevap veriyor

2= Israrl veya giiclii 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 carpmaz)
2= Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)
3= Minimal hareket var

4= Hic¢ hareket yok

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

0= Iki soruya dogru cevap

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

2= ki 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 ac kapa)

0= Ikisini de yap1yor

1= Birisini yapiyor

2= Hicbirisini yapamiyor

8. Duyu

0= Normal

1= Hafif-orta sliddette 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. Bakas

0= Normal

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

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

9. Konuflma

0=Normal

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

2= Agir afazi (hi¢ bilgi alisverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

3. Gorme alam

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

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

10. Dizartri

0=Yok

1= Hafif- orta siddette dizartri. anlasiliyor

2= Anlasilmaz artikiilasyon. anartri veya mutizm

4. Fasial paralizi (Bilin¢ kapali ise agril
uyarana mimik yanit)

0=Yok

1= Hafif paralizi. NLS silik. asimetrik giiliimseme
2= Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama
yakin)

3= Yiiziin iist ve altmda tek tam paralizi veya cift
tarafli veya koma

11. ihmal

0=Yok. degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duysal
sondiirme olmamali)

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= Yerc¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve
carpar)

3= Minimal hareket var

4= Hic hareket yok
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¢) Klinik Bulgular

Iskemik ya da hemorajik inmede, klinik bulgular etkilenen bolgeye gore oldukea
cesitlilik gosterebilir.Hastalarda viziiel,vestibiiler,konusma bozukluklar1 , motor
semptomlardan , derin komaya kadar ilerleyebilen kognitif semptomlar

goriilebilir.Etkilenen bdlgeye gore olasi semptomlardan bahsedilmistir.

Anterior Serebral Arter (ASA) Enfarkti

Izole ASA enfarkt: tiim serebral enfarktlarin  %1,3’{inii olusturmaktadir. ASA
enfarktlarinin en Onde gelen sebebi biiyiik arter arterosklerozudur. Genis ASA
enfarkti sonucunda uzamis mutizm, akut konfiizyon, abuli (irade yitimi), ciddi
azalmis sdzel akicilik, sfinkter inkontinansi gériiliir. izole ASA enfarktlar1 %62,5 sol,

%33,3 sag ve %4,2 bilateral olarak goriiliir (30).

Orta Serebral Arter (OSA) Enfarkti

Klinik presentasyon tikanikligin yerine baghdir. Total OSA enfarkti tiim
enfarktlarin 2/3 {inii olusturmaktadir ve On dolasim enfarklarinin %90’nindan
sorumludur. Distal arter wu¢ bolgeler arasinda border zone enfarklar
goriilebilmektedir. Klinik semptomlari, konfiizyon ve deliryum, motor ve duysal
kayip, gorme kayiplari, afazi ve ihmaldir. Genellikle motor kayip semptomatiktir

(30).

Posterior Serebral Arter (PCA) Enfarkti

Erkelerde kadinlara gore daha az goriilmektedir. 17-45 yas arasinda
vertebrobaziler enfarkt oran1 %13’tiir (31). PCA enfarktlarinda klinik, PCA’nin derin
ya da kortikal dallarinda etkilenen bolgeye gore degismekle birliktei kortikal dallarin
enfarktlarinda kontralateral gorme alami defektleri, renk anomisi, transkortikal
duyusal afazi gibi semptomlar goriiliirken, PCA’nin derin dallarinin etkilendigi
enfarktlarda, kontralateral hemiparezi, vertikal bakis kusuru, kontralateral gérme
alan1 defektleri, biling bozukluklari, distonik haraketle ve ndropsikojenik bozukluklar

gibi klinik durumlarla karsilagilabilir.
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d) Laboratuvar Testleri

Inme siiphesi ile gelen her hastadan kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri ve
serum elektrolitleri, kardiyak iskemi testleri, hemogram, kanama zamani,
international normalized ratio (INR), aktive kismi tromboplastin zamani (APTT),
oksijen saturasyonu ve elektrokardiyogram (EKG) istenmelidir. Se¢ilmis hastalarda
ise karaciger fonksiyon testleri, toksikolojik taramalar, alkol diizeyi veya lomber

ponksiyon planlanabilir (24).

e) Goriintiileme Testleri

Goriintilleme  segeneklerinin  gelismesiyle inmenin erken evre tanisinda
goriintiileme yontemlerinin 6nemi giderek artmaktadir (25). Goriintiileme yontemiyle
inmenin yeri, biiylikliigii, kanamanin olup olmamasi saptanir ve bdylece erken ve geg
donem tedavi planlarinin olusturulabilinir. Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve diffiizyon agirlikli beyin manyetik rezonans (MRI) goriintiilleme olarak ilk
kullanilmas1 gereken yontemlerdir. En ¢ok kullanilan yontem kontrassiz BBT dir.
Baz1 merkezler esit etkinlige sahip diffiizyon agirlikli beyin MRI kullanmaktadir
(32). Hicbir zaman testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir (32). MRI
goriintiilemede BT ile goriillemeyen mikrokanamalar1 gostermektedir

Kontrastsiz beyin BT ile erken iskemi belirtilerini tanimada ve intraserebral
kanamalar1 ve tiimor gibi diger nedenleri tanimada oncelikle kullanilmaktadir.
Trombolitik tedavinin gelisimiyle beyin BT incelemesinde saptanan kiiciik veriler
tedavi kararimi etkilemektedir. Genis 6n dolasim enfarktlarinda sulkal silinme ya da
gri-beyaz cevher ayriminin kaybolmasi, hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82
oraninda saptanabilmektedir (33). Iskemik inmede beyin BT’ nin sensitivitesi ilk 6
saatte %41, spesitivitesi %91°dir (34). BT de erken donemde iskemi bulgularinin
olmasi ilk ii¢ saatte verilen trombolitik tedavi sonrasinda semptomatik hemorajik
transformasyon riskini sekiz kat artirmaktadir (35). OSA sulama alaninin >1/3’{inden
genis enfarkt bulgusunun olmasi trombolitik tedavi sonra kanama riskini artirdigi

gosterilmistir (36).
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MRI diffiizyon agirlikli yapilirsa BT ye gore daha iistlindiir ama konvansiyonel
MRTI’n belirgin iistinligii yoktur. MRI ile iskemik penumbra tespit edilebilmekte ve
biiyiikliigii hakkinda bilgi edinilebilmektedir (37). Diffiizyon agirlhikli MRI’da
bulgular semptomlarin  baslangicindan  dakikalar sonra bulgular ortaya
cikabilmektedir (37). BT de net degerlendirilemeyen serebellum ve beyin sap1 ya da
kiiciik subkortikal infarkt alanlarin1 da gosterebilmektedir. Iskemik alan1 saptamada

sensitivitesi %88-%100 ve spesifitesi %95- %100°’diir (38).

2.8 Serebral iskemide Ayirict Tan1

Ani gelisen norolojik fonksiyon kaybi nedeniyle serebrovaskiiler hastaligin
ayirict tanisinda zorluk olmadig diisiiniiliir. Inmenin birincil tanis1 nérolojik bakiya
dayanir. Fokal veya global ndrolojik kayip ani gelisimi, semptomlarin 24 saatten
uzun slirmesi veya Oliimiin 24 saatten once olmasi; semptomlarin travmasiz damarsal
kaynakli olmasidir (39).

Ayirict tant hizla yapilmalidir. Ani gelisen ndrolojik bozukluga yaklasim, hasta
veya gozlemleyen kisiden dikkatli Oykii alma ile baslar. Hastaneye basvuru
sirasindaki klinik tablo hastanin durumunu ve teshisin ilk basamagini gosterir. Oykii
ve norolojik baki inme olup olmadigi hakkinda bilgi verir (40). Tam oyki alima,

laboratuvar testleri taniy1 daha da kesinlestirmeye yardimci olur.

Inme Benzeri Tabloya Yol Agan Non-Vaskiiler Klinik Durumlar:
e Demiyelizan hastaliklar

e Tumor

e Abse, Ensefalit veya Diger Enfeksiyonlar

e Metabolik Bozukluklar

e Postiktal Defisit

e Travma (Subdural Hematom, Kontiizyon)

e Migren

2.9. Serebral iskemide Tedavi

Inme gegiren hasta, inme iinitesinde yakin takip altinda gozlenmeli ve
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multi disipliner hasta bakimi saglanmalidir. Aktif izlem sirasinda kan basinci,
kan glukozu, oksijen saturasyonu, viicut 1sisi, EKG, solunum hizi, kalp atim
hizi, nabiz basinci ve biling diizeyi gdzlenir. Inme {initesinde tedavi edilen
hastalarin prognozlarinin daha iyi oldugu bilinmektedir. inme gegiren tiim
hastalara en az 24 saat siireyle kardiyak monitorizasyon yapilmalidir (41).

Inmede doku oksijenizasyonu bozuldugundan, sistemik hipoksi ve
hipotansiyon gelisiminin engellenmesi, hiicre hasarimi onlemede 6nemli bir
unsurdur. Hasta ile karsilasir karsilasmaz solunum yolu kontrol edilmeli ve
sonrasinda oksijen desaturasyonunu ve hipotansiyonu onlemek i¢in sik takip
edilmelidir. Inmeden sonra hipoksi sik goriilmektedir. Calismalarda tiim
hastalarin %50-60“1nda hipoksi oldugu bildirilmistir. Hasta pozisyonu oksijen
saturasyonunu etkiledigi i¢in hastaya uygun pozisyon saglanmalidir (41).

Inme hastalarinda kan basincinin yiikselmesi sik bir durumdur, hastalarin
%75“ten fazlasinda sistolik kan basmeci 139 mmHg nin {izerindedir ve tipik
olarak akut fazdan sonra diisme egilimindedir. Orta derecede hipertansiyon
iskemik dokunun serebral perfiizyonunu iyilestirebilecegi i¢in fayda
saglayabilir, fakat 6dem ve hemorajik transformasyona da neden olabilecegi
icin zararlt da olabilir. Fibrinolitik tedavi verilecek olan akut iskemik inme
hastalarinda kan basincinin yavagga 185/110 mmHg  nin altina diisiiriilmesi,
uygulama sirasinda 180/105 mmHg nin altinda tutulmasi onerilir (41).

Hiperglisemi inme hastalarinda sik goriilen bir durumdur. Hastalarin
%A40“indan fazlasinda goriiliir ve kotii prognoz ile iligkilidir. Hastalarin kan
sekeri takip edilmeli ve kan glukoz diizeyi 140-180mg/dL olmas1 hedeflenerek
tedavi edilmelidir (41).

Hastalarin ¢ogu dehidratedir ve bu da prognozu kétiilestirir. iskemik inme
hastalarinda hipovolemi, hipoperfiizyona neden olarak iskemik beyin hasarini
siddetlendirebilir, bobrek yetmezligine yol agabilir ve tromboza zemin
hazirlayabilir. Akut inme tedavisinde rutin olarak intravendz sivi verilir,
genellikle de serum fizyolojik tercih edilir. Hipervolemi ise beyin 6demini
arttirabilir ve miyokardin is yiikiinii arttirir. Hastada 6volemi saglanmalidir

(41).
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intraven6z Trombolitik Tedavi

Iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi genel olarak kabul gdrmiis
tedavidir. FDA iskemik inmede rtPA (rekombinant doku plazminojen
aktivatorii) tedavisinin 1996 yilinda onaylamistir (35). Vendz yoldan rtPA FDA
tarafindan akut iskemik inmede Onerilen en O6nemli tedavi yontemidir (20).
NINDS rtPA ¢alismasinda ilk {i¢ saatte gelen ve NIHSS>4 olan hastalarda 1V
rtPA 0,9mg/kg (max:90mg) verilmis ve hastalarin yaris1 90 dk icinde tedavi
edilmistir (35). Plaseboya gore iyilesme oranlar1 belirgin daha iyidir. Bir yillik
yararlanimi benzer oldugu tespit edilmistir (42). En dnemli komplikasyon olan
intraserebral kanama rtPA verilenlerde %6,4 iken plaseboda %0,6 olarak
bulunmusg ama 3 aylik ve 1 yillik 6liim oranlari benzer oldugu saptanmistir (35).
NIHSS < 20 olan ve 75 yas alt1 hastalarda tedaviye yanit1 ¢ok iyi oldugu tespit
edilmistir (43). Buna karsilik European Cooperative Acute Stroke Study
(ECASS) ve ECASS-II caligmalarinda rtPA ile plasebo arasinda 3 aylik
degerlendirmede belirgin fark bulunmamistir (44). ECASS c¢alismasinda rtPA
dozu (1.1mg/kg) daha yiiksek ve ilk 6 saatte verilmistir. ECASS-2 calismasinda
ise rtPA dozu 0.9mg/kg’dan ve ilk 6 saatte verilmistir. Bu ¢alisma sonucunda
ise rtPA ile placebo arasinda tedavi sonuglarinda belirgin fark olmadigr ama
intrakranial kanamanin rtPA verilen grupta daha fazla oldugu (%8,8’e¢ %3,4)
bulunmustur (44). Alteplase Thrombolysis for Acute Noninterventional
Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS) ¢alismasinda ise ilk 5 saatte gelen
hastalara NINDS c¢alismasinda verilen dozla aym1 dozda rtPA verilmis. 90
giinliik degerlendirmede 3-5. saatte verilen rtPA ve plasebo arasinda tedavide
ve sekonder kazanimlarda belirgin fark saptanmamis ve rtPA verilen hastalarda
intrakranial kanama riski daha yiiksek (%7’ye %]1.1) bulunmustur (45). ilk 90
dk verilmesi en etkili zamani oldugu ve 90-180 dk verilmesinin faydali oldugu
gosterilmistir  (20). NIHSS>22 olmasmin prognozu kotiidiir ama rtPA
verilmesinin fayda saglayabildigi saptanmistir (46). Diinyada hala iV rtPA

iskemik inmede temel tedavidir.
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intraarteriel Trombolitik Tedavi

Iskemik inmede IV trombolitik ilk ii¢ saatte etkili olmaktadir (35). Daha
gec¢ gelen hastalar igin yapilan Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism
(PROACT-I) ve PROACT-2 ¢alismasinda intraarteriyel r-proUK tedavi ilk 6
saatte uygulanmasi sonucunda %40 hastada yarar sagladigi saptanmstir (47).
Kontrol grubunda bu oran %25 bulunmustur. Erken donemde intrakranial
kanama %10, kontrol grubunda ise %2 saptanmistir. Mortalite orani
intraarteriyel trombolitik verilenlerde %25 iken kontrol grubunda ise %27°dir
(48). Intraarteriyel trombolitik tedavi icin hasta grubu dikkatli segilmesi

Onerilmektedir.

Antikoagiilan Tedavi

Kimlere verilecegi, nasil hangi yolla verilmesi gerektigi, hangi dozda ve
hangi ajanin verilecegi hususlarinda belli bir ortak karar olmasa da birgok
hastada kullanilmaktadir. Kullanilmasindaki ama¢ inme sonrasi tekrar eden
trombotik inmeleri engellemek ve inmenin progresyonunu durdurmaktir.
Embolik inmelerde erken donemde reenfarkt orani yaklasik %12°dir (49).
Antikoagulan kullanimi ile erken donemde reenfarkt orani anlamli derecede
azalmaktadir (50, 51). Antikoagulan kullanimi olim ya da sag kalimi
etkilememektedir. Ayrica heparin hastalarin %0,9’unda tekrarlayan iskemik
atagt ve DVT’yi engellerken, intrakaraniyal kanamayr arttirmaktadir.
Antikoagiilan tedavinin kisa donem ve uzun dénemde belirgin faydasi oldugu
gosterilememistir (52). Diisiik molekiiler agirlikli heparin (LMWH) ile tedavi
iskemik inmede 3 aylik izlemde plasebo ile karsilastirildiginda anlamli faydasi
oldugu saptanamamistir (53). LMWH ile tedavide kanama riski artmaktadir.
Subkutan LMWH ile iv heparinin etkinligi karsilastirildiginda aralarinda
anlaml fark bulunmamistir. Vendz yoldan rtPA sonras1i ilk 24 saatte
antikoagiilan ve antiplatalet tedavi kontrendike oldugu belirtilmektedir (32).

Erken donemde verilen LMWH ve heparinin reenfark ya da nérolojik
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semptomlarin kotiilesmesini durdurucu etkisi saptanmamustir. Erken verilen

heparin ve tiirevlerinin kanama riskini artirdigini gosteren deliller vardir (53).

Antiplatelet Tedavi

Aspirin iskemik inme sonrasinda kullanilmast 2003°te American Stroke
Association kilavuzuna girmistir (20). Ama trombolitik tedavinin ilk 24 saatinde
tedaviye eklenmesi Onerilmemektedir (54). Erken donemde baslanan aspirinin
kiiglik ama anlamli ve net faydalarinin oldugu saptanmistir (50,51). Kanama
riskinde bir miktar artma saptanmuistir.

Minér inme ve GIA hastalarinda baska bir calismada aspirin ve plasebo
karsilastirilmis ve aspirin alanlarda inmeye bagli mortalitede %18 azalma
saptanmistir (55). Ticlopidine tedavisinin aspirine gore inme hastalarinda daha
iyi sonuglara sahip oldugu saptanmistir (56).

Clopidogrel ile aspirin karsilastirildiginda uzun dénemde aterosklerotik
zeminde inme ve MI gecirme riski clopidogrelde aspirine gore anlamli fakat az
bir fark oldugu bulunmustur (57). Clopidogrel ve aspirin kombinasyonu yalniz
clopidogrele gore inme riskinde anlamli fark saptanmamasina ragmen relatif
olarak daha etkili bulunmus ama kanama riski de yalniz clopidogrele oranla

daha yiiksektir (58).

Kombine Reperfiizyon Tedavisi

Akut inmede tek ajanla yapilan tedaviler yeterli olmamaktadir. IV ya da
intraarteriyel verilen trombolitik ajanlarin etki etmesi yaklagik 15-30 dk’y1
bulmaktadir. OSA enfarkti sonrasinda verilen IV rtPA sonrasinda tam
rekanalizasyon oranm1 %30, %48 parsiyel rekanalizasyon ve %27 reokliizyon
izlenmistir (59). Intraarteriyel proiirokinaz tedavide ise tam rekanalizasyon %20
(2saat sonra), parsiyel rekanalizasyon %63 ve reoklizyon %10 olarak
saptanmistir (48). Diisiik doz rtPA ve GPIIb/IIla antagonist kombinasyonu ile
yapilan ¢alismalar rtPA ile yapilan ¢alismalar kadar giivenilir gériinmektedir

(60).
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2.10 Tam Kan Sayimi

Tam kan sayimi (TKS) hasta degerlendirmenin bir pargasi olarak siklikla
kullanilmaktadir. Hemoglobin, hematokrit, eritrosit indeksleri (ortalama
eritrosit volumii MCV (fl), ortalama eritrosit hemoglobin miktart MCH (pg),
eritrosit volumii basina ortalama hemoglobin konsantrasyonu MCHC (gr/dl),
RDW (Red Cell Distribution Width: Eritrositlerin Biiyiikliiklerine Gore Dagilim
Genisligi)), trombosit indeksleri (MPV (Mean Platelet Volume), PDW (Platelet
Distrubition Width)) ve I6kosit sayimi (monosit sayisi, notrofil sayisi, eozinofil
sayisi, lenfosit sayisi) hakkinda bilgiler verir. Patolojik durumlar hakkinda
onemli ipuglar1 veren tam kan sayimi1 parametreleri yas, cinsiyet, gebelik, sigara

icimi ve rakim gibi bir takim fizyolojik faktorlerden de etkilenir (61).

Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)

Mean Platelet Volume (MPV) testi trombositlerin boyutlarinin
gostergesidir. MPV degerinde artis demek trombositlerin caplarinin artmis
olmasi demektir. MPV artis1 kemik iliginin yeni trombosit sentezini artirdigini
gosterir, boylece daha biiyiik, gen¢ ve daha fonksiyonel trombositler iiretilir.
MPV testi genellikle trombositopeni ayirici tanisinda istenir. Referans degeri
ortalama 7.4-12 fl (femtolitre:um3 )’dir. Trombosit hacim degiskenleri,
trombosit biiyiikliglinii degerlendirmede objektif parametrelerdir ve ekstra
maliyet olusturmadan otomatik tam kan sayimi sirasinda bakilabilmektedir.
Biiytik trombositler stres trombositleri olarak tanimlanabilirler ve artmis MPV,
trombopoetik strese yanit olarak megakaryositlerin artmig billyiimesi ile
iliskilidir. Artmis trombosit aktivitesi, artmis trombosit hacmi ile iligkilidir.
Biiyiik trombositler kiiciik trombositlere gore daha yogun graniillere sahip olup,
metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftirler ve daha yliksek trombotik
potansiyel tasirlar. Dolayisiyla trombosit hacim belirteglerindeki degisiklikler,
trombotik ve pretrombotik olaylarda profilaktik ve tanisal onem arz edebilir

(62). Yapilan gesitli calismalarda akut koroner sendrom, diabetes mellitus,
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serebrovaskiiler olaylar, preeklampsi, renal arter stenozu, hiperkolesterolemi,

sigara i¢imi ve sepsiste MPV’de artis oldugu gosterilmistir (63).
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3.GEREC VE YONTEM

01.11.2019-01.09.2020 tarih araliginda Manisa Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil servisine bagvurup, yapilan tetkikler
neticesinde non-travmatik serebrovaskiiler kanama ve iskemik inme tanisi alan
hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hasta verileri hastane otomasyon
sistemi “Probel” tizerinden temin edilmis olup, hastalarin demografik 6zellikleri ile
MPV, PLT degerlerine ve MPV/PLT oranina bakilmistir. Bu degerler ile
servis,yogun bakim yatis1 ya da taburculuk arasinda bir iliski olup olmadigi,kan
basinci degerleri ile MPV/PLT oranlar1 arasinda iligki olup olmadig1,65 yas iistii ve
65 yas alti yas gruplarinda bu oramin hangi yonde etkilenmis oldugu
degerlendirilmistir.Ayrica  hastalarin ~ basvuru  anindaki triaj kodu ile
MPV.PLT,MPV/PLT degerleri arasinda iligki olup olmadigi
degerlendirilmistir.istatiksel analizler SPSS 25 for Windows ile yapilmustir.

3.1 Calisma Tasarimi ve Hastalar

01.11.2019-01.09.2020 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesine bagvurup; yapilan tetkikler neticesinde non-travmatik
hemorajik ya da iskemik inme tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Hastalarin; acil servise basvuru anindaki triaj kodlari, GKS skorlari, kan basinci
degerleri, bagvuru anindaki kalp hiz1 degerleri degerlendirilmistir. Mindray B-6800
marka Tam Kan Sayimi cihazi ile tam kan sayimlari yapilmis, MPV ve PLT
degerleri elde edilmistir.Calismaya dahil edilme kriterlerine uymayan hastalar

calismadan dislanmistir. Calismada 200 hastanin verileri degerlendirilmistir.

3.1.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

01.11.2019-01.09.2020 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Hafsa Sultan Hastanesi Acil Servisine bagvurup, yapilan tetkikler sonucu iskemik

inme ya da non-travmatik serebrovaskiiler hemoraji tanisi almig olan hastalar

calismaya dahil edilmistir.
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3.1.2 Cahismadan Dislanma Kriterleri

18 yas altinda olmak
Travmatik serebrovaskiiler hemoraji varligi
Tanil1 koagiilasyon bozuklugunun olmasi

Gebelik durumu

3.1.3 Verilerin Analizi ve Degerlendirme Teknikleri

Calismanin tanimlayici analizleri i¢in SPSS 25.0 (Statistical Package for the
Social Sciences) programinda veri tabani olusturulup, verilerin frekans, yiizde,
ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanmustir. ikili karsilastirmalar igin,
normal dagilima uygunluk analizi yapilarak, parametrik veya non-parametrik
testlerden hangisinin kullanilacagina karar verilmistir. Normal dagilima uygunluk
analizinde Kolmogorov Smirnov ve Kurtosis ve Skewness testi sonuglarina
bakilmistir. Normal dagilima uyan veriler ig¢in parametrik testlerden, Student t testi ,
One-Way-Anova testi ve Pearson Korelasyon testi, normal dagilima uymayan veriler

icin de Kruskal-Wallis testi uygulanmustir.

Calisma ile ilgili etik kurul onay1, Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi

Dekanlig1 Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligindan alinmistir.
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4. BULGULAR

Katilimeilarin demografik 6zelliklerine bakildiginda; ¢alisma grubunu 116 erkek
(%58) 84 kadin (%42)hasta olusturmaktaydi (Tablo 2).Olgularin yas ortalamasi
68,14 olup, olgularin yas aralig1 25-94 idi (Tablo 3). Erkek olgularin yas ortalamasi
66,25 ve kadin olgularin yas ortalamasi 70,75 olarak tespit edilmistir (Tablo
4).0Olgularin %41°i (N=82) 65 yas lizeri, %59°u 65 yas alt1 hastaydi (Tablo 5).

Tablo 2: Cinsiyet Dagilim

N % Gegerli % Toplam
Erkek 116 58,0 58,0 58,0
Kadin 84 42,0 42,0 42,0
Toplam 200 100,0 100,0

Tablo 3: Katilmcilarin Yas Ortalamasi

N Min. Max. Ort.

YAS 200 25 94 68,14

Tablo 4: Cinsiyete Gore Yas Ortalamasi

Cins. N Ort. S.S
Erkek 116 66,25 11,943
Kadin 84 70,75 14,205
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Tablo 5 : 65 Yas Uzeri Hasta Dagilim

Freq. % Gegerli % Toplam %
Yas>65 82 41,0 41,0 41,0
Yas<65 118 59,0 59,0 100,0
Toplam 200 100,0 100,0

Calismaya katilan 200 kisi degerlendirildiginde 178 hasta iskemik inme (%89),
22 hasta hemorajik inme (%11) tanist almistir (Tablo 6).

Tablo 6: Tan1 Dagilimi

Freq. % Gegerli % Toplam %

Iskemik SVO 178 89,0 89,0 89,0

HemorajikSVO 22 11,0 11,0 100,0
Toplam 200 100,0 100,0

Hastalarin cinsiyetine gore tant dagilimi degerlendirilmesi Ki Kare Testi
kullanilarak yapilmistir. Buna Gére 116 erkek hastanin 102 tanesi Iskemik SVO , 14

tanesi Hemorajik SVO olarak tespit edilmistir.Kadin katilimcilarda ise 76 hasta
iskemik SVO 8 hasta hemorajik SVO tanisi almistir (Tablo 7).

Tablo 7: Cinsyete Gore Tam1 Dagilim

TANI
Iskemik Hemorajik
SVO SVO Total
Erkek 102 14 116
Kadin 76 8 84
Total 178 22 200
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Calismaya katilan hastalarin tiim klinik 6zellikleri (Platelet sayisi, MPV degeri,
MPV/PLT degeri, GKS skoru, Sistolik ve Diyastolik Kan basinglar1 Tablo 8’de
belirtilmistir.

Tablo 8: Hastalarin Klinik Ozellikleri

Std.
N Min. Max. Ort. Sapma
Yas 200 25 94 68,14 13,098
PLT 200 31 1089 252,3 107,814
7
MPV 200 7,0 14,3 9,576 1,1760
GKS 200 3 15 13,65 2,164
Sistolik TA 200 14 240 151,5 28,657
9
Diyastolik TA 200 11 156 87,27 18,357
MPV/PLT 200 ,01 ,29 ,0447 ,02532

Toplam 200
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Calismaya katilan hastalarin basvuru anindaki triaj kodu degerlendirilmesinde

103 hasta kirmiz1 , 97 hasta sar1 triaj kodu almistir. (Tablo 9).

Tablo 9: Triaj Kodlar:

Frekans % Gegerli % Toplam %
Kirmizi 103 51,5 51,5 51,5
Sari 97 48,5 48,5 100,0
Total 200 100,0 100,0

Calismaya katilan 104 hasta yogun bakim {initesine, 76 hasta servise
yatirilmig olup 20 hasta da taburcu edilmistir (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarm Sonlanimi

Freq. % Gegerli % Toplam %
Y Bakim 104 52,0 52,0 52,0
Servis 76 38,0 38,0 90,0
Taburcu 20 10,0 10,0 100,0
Total 200 100,0 100,0 100.0

Hastalarin yas1 ve MPV/PLT oranlar1 arasindaki iliski Pearson Korelasyon testi
ile degerlendirilmistir.Yapilan degerlendirilmede yas ve MPV/PLT oranlan

arasindakorelasyon bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 11).
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Tablo 11: Yas ve MPV/PLT Korelasyonu

MPV/
YAS PLT MPV PLT

YAS Pearson Correlation 1 -,052 ,107 ,140"

Sig. (2-tailed) ,469 ,132 ,048

N 200 200 200 200

PLT Pearson Correlation -,052 1 -,316 -,629

Sig. (2-tailed) ,469 ,000 ,000

N 200 200 200 200

MPV Pearson Correlation ,107 -,316 1 ,363

Sig. (2-tailed) ,132 ,000 ,000

N 200 200 200 200

MPV/PLT Pearson Correlation ,140" -,629 ,363 1
Sig. (2-tailed) ,048 ,000 ,000

N 200 200 200 200
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Hastalarin yogun bakim,servis yatis1 ya da taburcu olma durumlarn ile
MPV, PLT ve MPV/PLT degerleri arasindaki iliski degerlendirildiginde

istatiksel agidan anlamli bir fark bulunamamustir (Tablo 12).

Tablo 12: Hasta Sonlamimi1 MPV/PLT iliskisi

SONLANIM N Mean Rank

PLT Yogun Bakim 104 97,61
Servis 76 108,20
Taburcu 20 86,28
Total 200

MPV Yogun Bakim 104 96,52
Servis 76 102,49
Taburcu 20 113,60
Total 200

MPV/PLT Yogun Bakim 104 102,00
Servis 76 94,42
Taburcu 20 115,83
Total 200

Student T testi kullanilarak yapilan analizde ; hastalarin cinsiyeti ile
hastalarin PLT-MPV ve MPV/PLT degerleri arasinda anlamli iliski tespit
edilmemistir (p>0.05) (Tablo 13).
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Tablo 13: Cinsiyet ve MPV/PLT Iiliskisi

Cinsiyet N Ortalama Std. Sapma P Degeri
PLT Erkek 116 243,7 91,377 p>0.05
0
Kadin 84 264,3 126,688 p>0.05
6
MPV Erkek 116 9,499 1,1845 p>0.05
Kadin 84 9,683 1,1628 p>0.05
MPV/PLT Erkek 116 0444 ,01964 p>0.05
Kadin 84 ,0451 ,03165 p>0.05

14).

65 yas Ustii hasta gruplar1 ve 65 yas alt1 hasta gruplar1 arasindakiMPV-
PLT ve MPV/PLT degerlerine Student T testi ile bakildiginda iki yas grubu
arasinda istatiksel agidan anlamli bir iliski tespit edilmemistir (p> 0.05) (Tablo

Tablo 14: 65 Yas Uzeri Hastalarda MPV/PLT Degerleri

N Ort. Std.Sapma Std.Error Mean

PLATELET YAS>65 82 256,4 98,614 10,890
3

YAS<65 118 249,5 114,099 10,504
6

MPV YAS>65 82 9,496 1,0921 ,1206

YAS<65 118 9,632 1,2325 ,1135

MPVPLT  YAS>65 82 ,0417 ,01688 ,00186

YAS<65 118 ,0468 ,02970 ,00273
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Iskemik ve Hemorojik Inme gruplarinda MPV, PLT ve MPV/PLT oranlarin
degerlendirildiginde , her iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir iligki
bulunamamuistir (Tablo 15).

Tablo 15 :Iskemik ve Hemorjik Grupta MPV-PLT ve MPV/PLT

Ortal Std. Std. Error

TANI N ama Sapma Mean
PLATELET Iskemik 178 252,31 110,984 8,319
Hemorajik 22 252,86 79,564 16,963
MPV Iskemik 178 9,555 1,1370 ,0852
Hemorajik 22 9,750 1,4745 3144
MPV/PLT Iskemik 178 ,0448 ,02565 ,00192
Hemorajik 22 ,0443 ,02302 ,00491
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Triaj kodlar1 da MPV, PLT ve MPV/PLT oranlarina gore degerlendirildiginde ;
triaj kodlar1 ve MPV/PLT degerleri arasinda iliski bulunamamistir (Tablo 16).

Tablo 16 :Triaj Kodlarina Gore MPV-PLT ve MPV/PLT Degerleri

TRIAJ Ortal Std. Std. Error
KODU N ama Sapma Mean
PLATELET Kirmizi 103 253,81 109,040 10,744
Sari 97 250,86 107,042 10,868
MPV Kirmizi 103 9,502 1,2028 ,1185
Sar1 97 9,656 1,1478 , 1165
MPV/PLT Kirmizi 103 ,0457 ,03058 ,00301
Sari 97 ,0436 ,01823 ,00185
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Hastalarin GKS skorlar1 ile MPV, PLT ve MPV/PLT degerleri arasindaki

korelasyon Pearson Korelasyonu
iliski bulunamamistir (Tablo 17).

ile analiz edilmis olup; aralarinda anlamh

Tablo 17: GKS Skoru ve MPV-PLT , MPV/PLT Korelayonu

PLT MPV  MPV/PLT GKS

PLATELET Pearson Corr. 1 -,316 -,629 ,015

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 829

N 200 200 200 200

MPV Pearson Corr. -,316 1 ,363 -,013

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,860

N 200 200 200 200

MPV/PLT Pearson Corr. -,629 ,363 1 -,050

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 486

N 200 200 200 200

GKS Pearson Corr. ,015 -,013 -,050 1
Sig. (2-tailed) 829 ,860 /486

N 200 200 200 200
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Hastalarin sistolik kan basinglar1 ile MPV/PLT orami arasinda istatiksel olarak anlamli
korelasyon bulunmustur (p<0.05) (Tablo 18).

Tablo 18 : Kan Basinc1 ve MPV-PLT , MPV/PLT Korelasyonu

PLT MPV MPV/PLT SISTOLIK DIYASTOLIK

PLATELET Pearson Corr. 1 -,316 -,629 -,159 -,103

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,024 ,147

N 200 200 200 200 200

MPV Pearson Corr. -,316 1 ,363 ,053 ,116

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,456 ,101

N 200 200 200 200 200

MPV/PLT Pearson Corr. -,629 ,363 1 ,150 ,085

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,034 ,232

N 200 200 200 200 200

SISTOLIK Pearson Corr. -,159 ,053 ,150 1 ,701

Sig. (2-tailed) ,024 ,456 ,034 ,000

N 200 200 200 200 200

DIYASTOLIK Pearson Corr. -,103 ,116 ,085 ,701 1
Sig. (2-tailed) ,147 ,101 232 ,000

N 200 200 200 200 200
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5. TARTISMA

Inme tiim diinyada kalic1 sakathigin en sik, demansin 2. en sik, dliimiinise 3. en
sik nedenidir (64). 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 6ngériisiinii yapmak Onemlidir.Calismamizda
oldukca ulasilabilir bir laboratuvar tetkiki olan hemogram parametrelerinden MPV
ve PLT degerlerine bakilarak; servis,yogun bakim yatis1 ya da taburculuk arasinda
bir iligki olup olmadigi,kan basinci degerleri ile MPV/PLT oranlar1 arasinda iligki
olup olmadig1,65 yas iistii ve 65 yas alt1 yas gruplarinda bu oranin hangi yonde
etkilendigi degerlendirilmistir. Calismamizda ayrica hastalarin bagvuru anindaki triaj
kodu ile MPV,PLT,MPV/PLT degerleri arasinda iliski olup olmadigi
degerlendirilmistir.

Ntaios ve ekibinin 2011 yilinda RDW degeri ile inmenin fonksiyonel
sonuclarinin iliskisini arastirdiklari calismalarinda hastalarin yas ortalamasini 72
olarak tespit etmislerdir (65). Buna benzer olarak Yoneda ve ark. (66) ¢alismalarinda
yas ortalamasimi 70+11 olarak, Reganon ve ark. (67) 65.3+£8.2, Williams ve ark. (68)
64+3 olarak bulmuslardir. Bizim calismamizda ise yas ortalamasibu 4 ¢alisma ile
benzerdir.Bilindigi gibi inme daha ¢ok ileri yas hastaligidir. Aterosklerozun inme
patolojisinde rol aldig bilinmektedir. Yagllikla birlikte hem
aterosklerozartmakta,hem de aterotrombotik komplikasyonlar1 artiran diger komorbit
hastaliklarin siklig1 da artmaktadir.

2606 hastanin degerlendirildigi bir calisma, kadinlarin daha ileri yasta (ortalama
kadinlarda 70 ve erkeklerde 65) ve daha ciddi klinikle inme gegirdigini gostermistir
(69). Demirci ve ark.’nin galismasinda ise yasla birlikte inme oraninda artisgin 70 yas
iistii kadinlarda daha belirgin oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur (70). Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde kadin hastalarin yas
ortalamas1 70.75, erkek hastalarin yas ortalamasindan 66.25 daha yliksek
bulunmustur.

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama icin major bir
risk faktoridiir. Kan basinci ve inme riski arasinda siirekli, kademeli ve tutarli bir
iligki vardir. Kan basinci arttikca, hipertansif aralikta olmasa bile, inme riski de artar.

Hipertansiyon endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu artirir, ayrica
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idiopatik atrial fibrilasyon iginde bir risk faktoriidiir (71). iskemik ve hemorajik
inmeyi 6nlemenin en etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir (72).

Tiirkiye verilerine bakacak olursak Somay ve ark.’min yaptiklar1 inme risk
faktorleri ile ilgili ¢alismalarinda inme gelisimi agisindan hipertansiyon, iskemik
kalp hastaligi, sigara kullanimi, hiperkolesterolemi ve diabetes mellitus'u en énemli
risk faktorleri olarak belirtmislerdir. Hipertansiyon (%60,1) en sik saptadiklari risk
faktoriidiir  (73). 3600 hastanin incelendigi Tel Aviv Inme Calismasi’nda
hipertansiyon % 52 oranla en sik goriilen risk faktorii olarak belirlenmistir (74).
Calismamizda hastalarin komorbid hastaliklart degerlendirilmese de basvuru
anindaki sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerine bakilmis ve elde edilen
ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri, normal sinirin {izerinde
bulunmustur (Sistolik Kan Basinci:151.59 mm-Hg, Diyastolik Kan Basmci 87.27
mm-Hg). Hastalarin sistolik kan basinglar1 ile MPV/PLT orami arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli saptanmstir (p<0.05).

Plateletler aterosklerotik plagin erozyonu veya riiptiirlinden sonra trombiis
olusumuna sagladiklar1 katki ile iskemik inme patofizyolojisinde kilit rol alirlar.
MPV olarak 6lgiilen platelet hacmi platelet aktivasyonunun ve fonksiyonunun iyi bir
gbstergesidir. Iri plateletler daha dens graniiller igerirler, kiigiik plateletlere gore
metabolik olarak daha aktiftirler ve yiiksek trombotik potansiyel tasirlar (76). Onceki
calismalarda artmis MPV miyokard infarktiisii, kronik vaskiiler hastaliklar, diyabetes
mellitus, hiperkolestrolemi arasindaki iliski ortaya konmustur (76,77). Inme risk
faktorleri, siniflamasi, sonlanimi ile MPV arasindaki iliski birgok c¢alismada
gosterilmistir (78,79,80).

Bizim ¢alismamizda ise MPV ve PLT degerleri ve MPV/PLT oranlari ile servis,
yogun bakim yatis1 ya da taburculuk arasinda bir iligki olup olmadigi, kan basinci
degerleri ile MPV/PLT oranlar arasinda iliski olup olmadigi, 65 yas istii ve 65 yas
altt yas gruplarinda bu oranin hangi yonde etkilendigi degerlendirilmistir. Ayrica
hastalarin basvuru anindaki triaj kodu ile MPV, PLT, MPV/PLT degerleri arasinda
iliski olup olmadig1 degerlendirilmistir.

Arikanoglu ve ark. yaptiklart c¢aligmada iskemik inmeli hastalarin MPV
ortalamasimi 8.6+1.95 olarak bulmuslardir ve saglikli kontrol grubundan anlamli
olarak yiliksek oldugunu belirtmislerdir (81). Tamer ve ark.’nin inme hastalari
tizerinde yaptiklar1 ¢ok merkezli aragtirmada ise kontrol grubu ve hasta grubunda

MPV degerleri arasinda fark saptamamislardir (82). Bizim ¢alisgmamizda da benzer
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olarak MPV degeri hemorajik inmeli grupta 9.75+1.47 , iskemik inmeli grupta
9.55+1.13 bulunmustur. O’Malley ve ark. yaptiklar1 ¢alismada inme grubunda MPV
degerini kontrol grubuna gore daha yliksek bulmuslardir ama inme alttipleri arasinda
anlamli fark olmadigini belirtmislerdir(80). Bizim ¢alismamizda da iskemik SVO ve
Hemorajik SVO’da MPV degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark
bulunamamistir.iskemik ve Hemorajik SVO’da MPV/PLT oranlar1 arasinda da
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamamastir.

Nadar ve ark.’1 yaptiklar1 calismada serebrovaskuler hastalik icin bir risk faktorii
olan hipertansiyonun MPV uzerine olan etkisini incelemisler ve hipertansif
hastalarda MPV’nin hipertansiyonu olmayan hastalara gore anlamli yuksek
oldugunu, 6 aylik izlemde sistolik ve diastolik kan basincinda diisiis gozlenenlerde
MPV’nin de anlamh distiigiini bildirmislerdir (83). Bizim c¢aligmamizda ise
diyastolik kan basinci ile MPV degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli bir iliski
bulunmazken, sistolik kan basinci ile MPV/PLT degerleri arasinda istatiksel agidan
anlaml1 bir korelasyon bulunmustur.

Literatiir taramast yapildiginda, iskemik ve hemorajik inmeli hastalarin, acil
servise bagvuru aninda GKS skorunu ve triaj kodunu degerlendiren ¢alisma yoktur.
Benzer sekilde hastalarin sonlanimu ile iligili de ¢alisma yoktur. Bizim ¢alismamizda
hem iskemik hem hemorajik inmeli hastalarin bagvuru anindaki GKS skoru ve triaj
kodu ile MPV-PLT ve MPV/PLT oranlar1 arasinda istatiksel agidan anlamli iliski
tespit edilememistir.Calismamizda hasta sonlanimi ile MPV-PLT ve MPV/PLT

oranlar1 arasinda da istatiksel agidan anlaml iligki tespit edilememistir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizda MPV, PLT ve MPV/PLT degerlerini degerlendirirken, bu
degerleri etkileyebilecek olan Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus ve Koroner arter
hastalig1 gibi kronik hastaliklarin ¢alisma i¢inde incelenmemis olmasi ¢alismamizin
kisithiliklarindandir. Ayrica c¢aligmanin tek merkezli yapilmis olmast nedeniyle

veriler tiim bolgeyi kapsamamaktadir.
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7. SONUC VE ONERILER

Her gecen giin yaslanan niifusla beraber inme insidanst da artmaktadir.
Morbidite yoniinden ilk sirada olan inme hastaligi, mortalite yoniinden de tigiincii
sirada olup 6nemli bir &liim nedenidir. Inme erken tan1 ve tedavisi icin yillardir
cesitli yollar aranmaktadir. Gelisen teknoloji ve goriintiilleme tekniklerine ulagim
kolay da olsa hastalarin prognostik degerlendirilmesinin yapilmasi i¢in daha
ulasilabilir ve hizli tetkikler g6z 6nlinde bulundurulmalidir.

Calismamizda tam kan sayimi parametrelerinden MPV ve PLT degerleriyle
inme hastalarinin demografik 6zellikleri, vital bulgulari ve acil servise basvuru
anindaki GKS skoru, triaj kodlar, hastalarin sonlanimi arasindaki iliski
degerlendirilmistir. Calismamizda MPV/PLT degerleri ile sadece sistolik kan basinci
ve yas ile istatiksel agidan anlamli korelasyon bulunmustur.

Calismamizin 6rneklem biiyiikliigiiniin genis olmamasi ve tek merkezli olmasi
nedeniyle, daha fazla katilimcinin oldugu daha genis 6rneklem biiyiikliigli olan

caligmalar yapilmasi daha faydali olacaktir.
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