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OZET

GENC YAS HASTALARDA (18-55 YAS ARASI) AKUT SEREBROVASKULER
INMELERIN KLIiNiK VE RADYOLOJIiK OZELLIiKLERI, ERKEN VE GEC
DONEM KLIiNiK iYILESME SKORLARINDAKI DEGiSIMLER, INME
ESNASINDA DELIRYUM, INME SONRASI DEPRESYON VE ANKSIYETE
BOZUKLUKLARI GELISIiMIi iLE INME ESNASI SERUM
NOTROFIL/LENFOSIT ORANI, C-REAKTIF PROTEIN, FERRITIN VE
KORTIiZOL DUZEYLERI ARASINDAKI ILISKININ ARASTIRILMASI

Dr. Fatih TOL
UZMANLIK TEZIi
Konya, 2024

Amag: Geng eriskin inme hastalarinda, inme sonras1 gelisen psikiyatrik durumlar oldukca
yaygindir. Caligmamizda geng inme hastalarinda, inme sonrasi akut donemde ve sonraki
takip slrecinde gelisebilecek deliryum, depresyon ve anksiyete bozuklugu gibi
psikiyatrik durumlarin yayginligini ve bu durumlar1 6ngordurebilecek klinik, etyolojik,

radyolojik ve biyokimyasal parametreleri belirlemeyi amacladik.

Yontem: Akut inme tanisi alan 43 hastanin klinik, etyolojik, biyokimyasal verileri
kaydedildi. Hastalar, inme sonrasi akut donemde deliryum, 1. ve 6. ay takiplerinde
anksiyete ve depreyon acisindan degerlendirildi. Inme sonrasi deliryum, depresyon ve
anksiyete psikiyatrist tarafindan hasta ile goriisiilerek Structured Clinical Interview for
DSM-I (SCID-1) cercevesinde degerlendirilmis olup anksiyete ve depresyonun
degerlendirilmesi icin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO) kullanildi.
Hastalarin Notrofil/Lenfosit Oran1 (NLO), C-Reaktif Protein (CRP), ferritin ve Kkortizol
degerleri galisildu.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 39’unun yas ortalamasi 45,36’dir. Hastalarin
14’tinde (%37,8) depresyon, 10’unda (%27) anskiyete, 6’sinda (%16,2) hem anksiyete
hem depresyon, 18’inde (%48,6) ise anksiyete veya depresyon tanilarindan biri oldugu
tespit edildi. Anksiyete ve/veya depresyon tanisi alan ve almayan inme hastalarinin
demografik ve Klinik 6zellikleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi. Gruplar arasinda NLO, CRP, ferritin ve kortizol diizeyleri agisindan



istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Hastalarin sadece birinde akut
donemde deliryum tespit edildi.

Sonug: Calismamizda, geng eriskin akut inme hastalarinda inme sonrasi akut dénemde
bir hastada deliryum saptanmis olup, takiplerde depresyon ve anksiyete gelisiminin
literatiirdekilerle benzer oranlarda oldugu; hastalarin inme sirasinda klinik, radyolojik
Ozellikleri ve inme sonrasi klinik iyilesme skorlari ile inme sonrasi deliryum, depresyon
ve anksiyete arasinda anlamli bir iliski olmadigi saptanmistir. Bahsedilen psikiyatrik
durumlarla NLO, CRP, ferritin ve kortizol gibi inflamasyonla iliskili parametreler

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Anahtar Kelimeler: Geng¢ inme, inme sonrasi depresyon, inme sonrasi anksiyete,
deliryum, inflamasyon
NEU BAP Destek numarasi: 201518029



CLINICAL AND RADIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF ACUTE

CEREBROVASCULAR STROKE IN YOUNG PATIENTS (BETWEEN 18-55

YEARS), CHANGES IN EARLY AND LATE CLINICAL HEALING SCORES,
INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN THE

DEVELOPMENT OF DELIRIUM DURING A STROKE, DEPRESSION AND

ANXIETY DISORDERS POSTSTROKE AND THE SERUM
NEUTROPHYL/LYMPHOCITES RATIO, C-REACTIVE PROTEIN,

FERRITINE AND CORTISOL LEVELS DURING A STROKE

Dr. Fatih TOL
MASTER THESIS
Konya, 2024

Objectives: Post-stroke psychiatric conditions are quite common in young adult stroke
patients. In our study, we aimed to determine the prevalence of psychiatric conditions
such as delirium, depression and anxiety disorder that may develop in the acute post-
stroke period and subsequent follow-up period in young stroke patients, and to determine
the clinical, etiological, radiological and biochemical parameters that can predict these

conditions.

Method: Clinical, etiological and biochemical data of 43 patients diagnosed with acute
stroke were recorded. Patients were evaluated for delirium in the acute period after stroke,
and for anxiety and depression at the 1st and 6th month follow-up. Post-stroke delirium,
depression and anxiety were evaluated by the psychiatrist in the framework of the
Structured Clinical Interview (SCID-I) by interviewing the patient, and the Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS) was used to evaluate anxiety and depression.
Neutrophil/Lymphocyte Ratio (NLR), C-Reactive Protein (CRP), ferritin and cortisol

values of the patients were studied.

Results: The average age of 39 of the patients included in the study is 45,36. It was found
to be 14 (37.8%) had depression, 10 (27%) had anxiety, 6 (16.2%) had both anxiety and
depression, and 18 (48.6%) had one of the diagnoses of anxiety or depression of the
patients. When the demographic and clinical characteristics of stroke patients with and
without a diagnosis of anxiety and/or depression were compared, no statistically

significant difference was detected. No statistically significant difference was detected

Vi



between the groups in terms of Neutrophil/Lymphocyte Ratio (NLR), C-Reactive Protein
(CRP), ferritin and cortisol levels. Delirium was detected in only one of the patients in

the acute phase.

Conclusion: In our study, delirium was detected in one patient in the acute post-stroke
period among young adult acute stroke patients, and the development of depression and
anxiety during follow-up was at rates similar to those in the literature; It was found that
there was no significant relationship between the clinical and radiological characteristics
of the patients during the stroke and the clinical recovery scores after the stroke and post-
stroke delirium, depression and anxiety. No significant relationship was found between
the mentioned psychiatric conditions and parameters related to inflammation such as
NLR, CRP, ferritin and cortisol.

Keywords: Young stroke, post stroke depression, post stroke anxiety, delirium,

inflammation
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FDA : Food and Drug Administration
FLAIR : Fluid-Attenuated Invertion Recovery
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1.GIRIS

Inme; vaskiiler nedenler disinda belirgin bir neden olmadan, 24 saatten uzun siireli devam
eden veya oOliimle sonuglanan, ani gelisen, fokal ya da yaygin serebral fonksiyon
bozuklugu ile ortaya ¢ikan klinik belirtilerdir (1). Inme, biiyiik ekonomik maliyetlere yol
acan ikinci onde gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Akut inme, iskemik veya
hemorajik olarak siiflandirilir ve her ikisi de 6énemli 6l¢iide farkli yonetim gerektiren
risk faktorleri ve klinik sunuma sahiptir (2). inme, agirlikli olarak orta yas ve yash
hastalar1 etkilemesine ragmen, daha gen¢ yas gruplarinda da goriilmesi nadir
degildir. Geng eriskinlerde inme artig gostermektedir ve uzun vadeli morbidite agisindan,
hastalar ve aileleri tizerinde yiik olusturma potansiyeli nedeniyle ayrica énem arz
etmektedir (3).

Iskemik inme heterojendir ve yiizden fazla patoloji séz konusudur (2). Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) kardiyoembolizm, kiguk damar
hastalig1, biiylik arter aterosklerozu ve etiyolojisi belirsiz inmeyi igeren kategorileri alt
boliimlere ayirmak i¢in kullanilan siniflamalardan biridir (4). Ana risk faktorleri arasinda
ileri yas, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, sigara, aritmi ve
kardiyak patolojiler yer almaktadir. Hemorajik inme ikinci en yaygin inme nedenidir ve
tipik olarak hipertansif vaskulopati, serebral amiloid anjiyopati (SAA), koagulopatiler ve
diger vaskiilopatilere sekonder kiigiik arterlerin hasarindan kaynaklanmaktadir. Risk
faktorleri arasinda ileri yas, HT, sigara kullanimi, asir1 alkol alimi, sempatomimetik

ilaglar, antikoagiilanlar ve antiplatelet ilaglar sayilabilmektdedir (2).

Geng iskemik inme hastalarinda etyolojik nedenler ve risk faktorleri, yash
hastalardan farklilik gostermektedir. Degistirilebilir risk faktorleri her iki hasta grubunda
ayni olmasina ragmen bu risk faktorlerinin prevalansinin farkli oldugu diisiiniilmektedir
(5). Yash popiilasyonda en sik rastlanan risk faktorlerinin HT, DM ve kalp hastaliklari
oldugu bilinmektedir (6). Geng hastalarda ise en sik goriilen tig risk faktorii dislipidemi,
sigara kullanimi ve HT olarak bildirilmistir (7). Geng eriskin iskemik inmeler, yash
hastalara gore daha genis bir etyolojik ¢esitlilige sahiptir. Nedeni belirlenemeyen ya da
nadir nedenlerden kaynaklanan iskemik inme orani, yasl hastalardan ¢ok daha yuksektir
(8). Geng eriskinlerde hemorajik inme risk faktorleri ve altta yatan nedenler de yaslh

hastalara gore farklilik gostermektedir. Geng ve yash hastalarin karsilastirildigi bazi



calismalarda, intraserebral kanama (ISK) etyolojisinde HT saptanma olasiligmin
ilerleyen yasla birlikte arttig1, arteriovendz malformasyon, koagiilopati ve diger nadir ISK

nedenlerinin saptanma olasiliginin ise azaldig1 gosterilmistir (9).

inme sonras1 psikiyatrik durumlar yaygmn olmakla birlikte hasta ve yakinlari
Uzerinde derin bir etkiye sahiptir (10). Deliryum, inme sonras1 akut donemde teshisinde
yetersiz kalian, 6nlenebilir bir durum olup ayni1 zamanda kotii prognozla iligkilidir. Son
yapilan ¢alismalarda, inme sonrasi ortaya g¢ikan deliryum i¢in %15-27 oraninda bir
insidans bildirilmistir (11). inme sonras1 depresyon (ISD) ve inme sonras1 anksiyete
(ISA), hastalarm iicte birini etkileyen yaygin durumlardir. iISD genellikle tekrarlayan
vaskdler olaylar, kognitif bozukluk ve anksiyete ile kronik bir seyir izler ve hastalarda
kotii prognoz hatta dliimle iliskilidir (12). ISA, inmeyi takiben ilk yi1l yaygindir. Yasam
kalitesini onemli olciide etkiler ve ISD icin de belirleyicidir (13). Yapilan bir calismada,
geng erigkin inme hastalarindan olusan bir grupta inme sonras1 dénemde %34,2 oraninda

anksiyete, %20,2 oraninda depresyon tespit edilmistir (14).

Bu c¢alismada, gen¢ yasta akut inme tanisi alarak klinigimizde takip edilen
hastalarda, klinik, radyolojik 6zellikler, erken ve ge¢ donem klinik iyilesme skorlarmdaki
degisimler, inme sonrasi deliryum, depresyon ve anksiyete yayginligi ve bu psikiyatrik
durumlarin, NLO, CRP, ferritin ve kortizol gibi inflamasyonla iliskili parametrelerle

iligkisinin arastirilmasi amaglanmstir.


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cognitive-defect

2. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler inme

2.1.1. Tanim

Inme; akut baslangicli nérolojik semptom ve bulgularla karakterize serebrovaskiiler bir
hastaliktir (15).

2.1.2. Epidemiyoloji

Inme diinya ¢apinda, 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (16). Inme,
ayrica 6nemli bir engellilik nedeni olup gen¢ yasta bircok hastay1 etkilemektedir.
Inmelerin biiyiik bir boliimiinii iskemik inme olustururken, engelli yasam yillar1 ile
orantil1 olarak hesaplanan kiiresel inme yiikiiniin biiyiik bir kismini ise hemorajik inme

olusturmaktadir (17).

2.1.3. insidans ve Prevalans

ABD’de yilda yaklagik 795.000 hastanin inme ge¢irdigi diisiiniilmektedir ve inme
prevalansi yagla birlikte artmaktadir (4). Geng eriskinlerde inmenin nadir oldugu ve tim
inmelerin - %10-15'ini gen¢ inmelerin olusturdugu bilinmektedir. Yapilan son
caligmalarda, geng¢ inme insidansinin arttigi bildirilmektedir (6). Geng eriskinlerde inme
insidansin1 aragtiran sistematik bir caligmada oranlarin yilizbinde 6,14-48,51 arasinda

[

degistigi bildirilmektedir. Ayni ¢alismada iskemik inme insidansinin %21-77,9 arasinda,

ISK insidansinin %3,7-38,5 arasinda degistigi belirlenmistir (18).

Ulkemizde 2019 yili igin inme insidansinin 125.345 (yiiz binde 154), inme
prevalansinin 1.080.380 (ytizde 1,3), inme nedeniyle 6liim hizinin 48.947 kisi ve inmeye
bagl 6lim/engellilik nedeniyle kaybedilen yasam yillar1 sayisinin 993.082 yil oldugu
tespit edilmistir. Inmelerin %17,4°Gin0n elli yas alt, %58,5’inin yetmis yas alt1 oldugu

saptanmustir. Inmelerin %65,1°ini akut iskemik inme, %24’iinii ISK olusturmaktadir (19).

Inme sonrasi depresyon ve anksiyete gelisimi, sik goriilen ve zorlu bir
noropsikiyatrik durumdur (20). Yapilan ¢alismalarda, genel anksiyete bozukluklarinin
inme sonrast1 ilk yilda %29,3, 2 hafta i¢inde %36,7, 2 hafta-3 ay arasinda %?24,1 ve 3-12
ay icinde %23,8 oldugu gdsterilmistir (21). ISD ise inme hastalarmin %1.5-68 inde
gorulmektedir (22). Geng erigskin inme hastalarinda yapilan bir ¢alismada, uzun vadeli

ISD oranlarmin %11-55 arasinda degistigi bildirilmistir (23). Yapilan bir ¢alismada
3



ISA’nin yayginlik oraninin geng inme hastalarinda daha yiiksek oldugu saptanmis olup
50 yas alt1 hastalarda %35,5, 60-69 yas arasi hastalarda %19,4, 80-99 yas arasi hastalarda
ise %7,2 oldugu tespit edilmistir (24).

Deliryum, inmenin akut déneminde sik goriilen bir durum olup sonraki engellilik
riski ile iliskili oldugu diisliniilmektedir. Yapilan caligsmalarda, inmenin akut fazinda

deliryum prevalansinin %8 ile %48 arasinda degistigi bulunmustur (25).

2.1.4. inme Risk Faktorleri

Inme igin tanimlanan risk faktdrleri, degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri
olarak ikiye ayrilmaktadir. Degistirilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, ik ve aile
Oykiisii olarak tanimlanmaktadir (26). Degistirilebilen risk faktorleri arasinda HT, DM,
dislipidemi, atrial fibrilasyon (AF) ve diger kardiyak risk faktorleri, malignite, sigara,
alkol, madde kullanimi, sedanter yasam tarzi, diyet ve beslenme, obstriiktif uyku apne
sendromu (OUAS), bel/kalga orani ve obezite, oral Kkontraseptif kullanimu,

hiperhomosisteinemi, patent foramen ovale (PFO) ve migren yer almaktadir (26,27).

Geng erigkin inme hastalarinda risk faktorleri ve etyoloji, yash hastalara gore
onemli ol¢iide farklilik gostermektedir. Risk faktorleri agisindan, cinsiyet, etnik koken ve
yasa bagl farkliliklarla da ilgili olarak farkl tilkeler veya merkezler arasinda degisik
sonuglar rapor edilmistir (28). HT, DM ve kalp hastaliklar1 yasli hastalar arasinda en sik
saptanan risk faktorleridir (29). Bununla birlikte geng hastalarda en yaygimn vaskiiler risk
faktorlerinin dislipidemi, sigara ve HT oldugunu gosteren caligmalar da mevcuttur
(30,31).

2.1.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas:

Inme genel olarak yashilik hastalifidir ve insidans1 yasin ilerlemesi ile artis gosterir. 55
yasindan sonra her on yilda insidans iki katina ¢ikar. Hemorajik inme insidansi ise 45
yasindan sonra artmaktadir (27). Yasl inmelerden farkli olarak geng erigkinler arasinda
iskemik inme insidans1 diinya genelinde artis gostermektedir (32). Iskemik inme, yasa
bagli artmasina ragmen vakalar %10-20’si1 18 ila 50 yaslar1 arasindaki genglerde ortaya
cikmaktadir (33). Geng iskemik inme; artan insidans, yiiksek 6liim ve engellilik orani,

uzun vadeli psikolojik, fiziksel ve sosyal etkilerden dolay1 giderek artan bir



sorundur. Yasl inmelere kiyasla, altta yatan sebepler ve olas1 risk faktorleri agisindan

daha heterojendir (34).
Cinsiyet:

Cinsiyetin inme riskiyle baglantisinin yasa bagl oldugu distintilmektedir. Geng yas
kadinlarda inme riski erkeklerle ayn1 ya da daha yiiksektir. ileri yaslarda ise goreceli risk
erkeklerde biraz daha yiiksektir. Geng yas kadinlarda daha yiiksek inme riski, gebelik ve
sonrasi durumun yaninda hormonal kontraseptif tedavi kullanim1 gibi diger hormonal

faktorlerle ilgili risklere bagl olabilir (27).
Etnik Koken:

Siyah ve beyaz irklar karsilastirildiginda, 45 ila 65 yaslar1 arasindaki siyah kisilerde inme
vakasi yaklagik 3 kat daha fazladir ancak bu farklilik 85 yasina gelindiginde azalmaktadir
(35). Etnik farkliliklar geng popiilasyonda daha fazla 6n plana ¢ikmaktadir. ABD'deki
geng ve orta yasta siyah kisilerde 2-5 kat daha fazla inme vakas1 gézlenmis olup bu da

beyazlara kiyasla daha yiiksek inme riskini ortaya koymaktadir (6).
Genetik:

Genetik degiskenlik, potansiyel mekanizmalarla inme riskini artirabilir (27). Nedeni
belirlenemeyen veya nadir sebeplerden kaynaklanan inmeler, geng eriskinlerde yash
hastalara gore ¢ok daha fazladir ve ¢ogu zaman altta yatan nedenlerin genetikle iligkili
oldugu diistinilmektedir (36). Genetik faktorlerin inme nedeni olabilecegine dair en
belirgin kanit, hastaligin tek gen bozukluklarindan gelmektedir fakat bu durumlar genel
iskemik inmelerin kigik bir kismini olusturmaktadir. Cogu zaman, inflamatuvar ve
hemostatik

sistem, homosistein metabolizmasi, renin anjiyotensin aldosteron sistemi gibi ¢ok ¢esitli
yolaklar1 etkileyen birden fazla genin inme patogenezinde rol oynamasi olasi
gorunmektedir (37). Yapilan galismalar, ¢oklu gen bozukluklarmin genglerde iskemik
inme riski tizerindeki gen dozu etkisini ve bu genetik faktorlerin diger inme risk faktorleri
ile potansiyel etkilesimini ortaya koymaktadir (38). Inmenin birincil olarak ortaya ¢iktigi
nadir tek gen bozukluklarindan olan Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL), inmenin bir belirti olarak
ortaya ¢iktig1 ¢oklu sistem bozukluklari ile seyreden tek gen bozukluklarindan olan orak
hicreli anemi, inme riski ile iliskilendirilen genetik polimorfizmlerin baz1 varyantlart

(9p21'deki varyantlar gibi) bu durumlara érnek olarak verilebilir (27).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/homocysteine
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/chymosin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/angiotensin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aldosterone

2.1.4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
DM:

DM, inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve DM’li hastalarda inme riski 2 kat artar.
Ozellikle tip 1 DM geng hastalarda riskin artmasina neden olmaktadir (27,39). inme
geciren diyabetli hastalarin daha geng yaslarda oldugu goriilmektedir. DM oranindaki

artig, geng popiilasyondaki inme risk artisininin bir kismini agiklayabilir (27).
HT:

HT, inmenin en onemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Kan basinct etkisi hemorajik
inmelerde iskemik inmelere kiyasla daha fazladir. HT hastaligi olmayan kisilerde bile kan
basinct yiiksekligi ile inme riskindeki artisin korele oldugu goriilmektedir (27,40).
HT’nin, geng eriskin inme hastalarinda yapilan ¢aligmalarda inme i¢in en sik li¢ vaskiiler

risk faktoriinden biri oldugu goriilmektedir (30).

Dislipidemi:

Dislipidemi ile inme arasinda, total kolesterol artigiyla iskemik inme riskinin artmas1 ve
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) artisiyla bu riskin azalmasi gibi karmasik bir iliski
vardir (41). Riskin inme alt tipine bagli oldugu, kolesterol diizeyleri ile biiyiilk damar
hastalig1 grubundaki inme iliskisinin diger alt tiplere kiyasla daha belirgin oldugu
gorulmektedir (27). Total kolesterol ile hemorajik inme arasinda ters bir iligki vardir; total
kolesterol azaldik¢a hemorajik inme riski artmaktadir (42)._Geng¢ inme hastalarinda

yapilan bir ¢aligmada hiperlipideminin, HT ve sigara ile birlikte en sik goriilen ii¢

vaskiiler risk faktoriinden biri oldugu tespit edilmistir (30).
AF:

AF’nin, inme i¢in énemli bir risk faktorii oldugu bilinmekte olup inme riskinde bes kat,
olim oraninda ise iki kat artisa neden olmaktadir (27,43). Inme insidansinda
antikoagiilasyonla dnemli oranda azalma saglanmis olmasina ragmen, AF'nin etyolojisi
belirlenemeyen kriptojenik inmelerin 6nemli bir bélimiinden sorumlu oldugu
diistintilmektedir (44). Yash hastalara kiyasla gen¢ inme etyolojisinde izole AF nadir
gorilen bir sebeptir. Geng hasta grubunda AF'nin biiyiik olasilikla dogumsal kalp
hastalig1 veya yapisal kalp bozukluklartyla iliskili oldugu bilinmektedir. Yapilan bir

calismada geng iskemik inme hastalarinda AF oraninin %3,1 oldugu gosterilmistir (45).



Sedanter Yasam, Diyet ve Obezite:

Sedanter yagam, inme de dahil bir¢ok hastalik ile iligkilidir. Fiziksel olarak aktif kisilerde
inme ve buna bagli mortalite riski, aktif olmayanlara kiyasla daha diisiiktiir (46). Fiziksel
aktivite ile inme arasindaki iligkinin HT, DM ve obezite oranindaki azalmaya baglh
oldugu disiiniilmektedir (47). Yapilan bir ¢alismada 18-55 yas arasi gen¢ inme
hastalarinda en 6nemli iki risk faktoriinden birinin diisiik fiziksel aktivite oldugu tespit

edilmistir (48).

Diyet, inme riskinin yaninda DM, HT ve dislipidemi gibi diger faktorleri de
etkilemektedir. Diyet ¢alismalarinda bazi kisitliliklar olmasina ragmen beslenmenin bazi
spesifik bilesenleri inme igin iyi bilinen risk faktdrleridir. Ornegin tuz alim1 HT ve inme
riskinin artirmakta iken potasyum aliminin artmasi inme riskinin azalmasiyla iliskilidir

(27,49).

Obezite inme icin bilinen bir risk faktort olmakla birlikte HT ve DM gibi risk
faktorleriyle de iligkilidir (50). 97 kohort ¢alismasindan 1,8 milyon katilimciy1 igeren
yakin zamanda yapilmis olan biiyiik bir meta-analiz, vicut Kkitle indeksinin inme Uzerine
etkisinde %76 oraninda tansiyon, kolesterol ve glikoz diizeylerinin payt oldugunu
gostermistir. Obeziteye bagl riskin %65'in1 tek basia yiiksek tansiyonun olusturdugu
gorulmektedir (51). Yapilan bir c¢alismada kilosu normal aralikta olan bireylerle
karsilastirildiginda, geng eriskinlerde asir1 kilolu ve obez bireylerin inme riskinin sirasiyla
1,36 ve 1,81 kat daha fazla oldugu bulunmustur (52). Bagka bir ¢alismada obezitenin geng
eriskinlerde kriptojenik iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit

edilmistir (53).
Alkol, Madde ve Sigara Kullanimi:

Ileri derecede alkol tiiketimi iskemik inme riskini artiran bir faktordiir. Alkol tiiketiminin
hemorajik inme ile daha dogrusal bir iliskisi oldugu ve az miktarlarda alkol tiiketiminin
dahi hemoraji riskinde artisa yol agtig1 bilinmektedir (54,55). Eroin, kokain, amfetamin
ve ekstazi gibi yasa dist maddelerin kotiiye kullanimi, iskemik ve hemorajik inme
riskinde artigla iliskili goriinmektedir (56). 20-39 yas arasi geng erigkinler iizerinde
yapilan bir ¢alismada orta ila agir seviyede alkol alanlarda hemorajik inme daha belirgin
olmak {iizere inme riskinin anlamli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir (57). Madde

kullaniminin geng eriskinlerde yaygin bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (58). Yapilan



bir ¢caligmada inme tanis1 alan geng eriskinlerin %41’inde madde kullanim bozuklugu

oldugu tespit edilmistir (59).

Sigara inmede 6nemli bir risk faktorii olarak goériilmektedir ve paket yili ile inme
riski arasindaki doz-yanit iligkisine bagl olarak risk yaklasik iki katina ¢ikmaktadir (60).
Yillikk inmeye bagh Oliimlerde sigaranin paymin yaklasik %15 oldugu tahmin
edilmektedir (61). Sigaray1 birakmak inme riskini hizla azalttig1 gibi; yiiksek risk, 2-4 yil
sonra biiylik oranda ortadan kalkmaktadir (62). Yapilan bir ¢alismada pasif igiciligin,
inme igin bagimsiz bir risk faktérii oldugu belirlenmistir. inme i¢in diger risk faktorleri
de g6z Oniine alindiktan sonra risk, pasif sigara dumanina maruz kalanlarda %30 daha
fazladir (63). Yapilan bir ¢alismada 50 yas ve alti geng eriskinlerde sigara igenlerin
basvurudaki inme siddetinin daha yiiksek olmasi ve yiliksek inme oran1 ile
iliskilendirildigi goriilmektedir (64). Geng kadin ve erkeklerde yapilan iki ayr1 ¢aligmada
sigaranin iskemik inme riskKi ile arasinda giiglii bir doz-cevap iliskisi oldugu ve riskin

belirgin sekilde arttigi gosterilmistir (60,65).
Malignite:

Bircok kanser tiirliniin iskemik veya hemorajik inme ile iliskili oldugu bilinmektedir (66—
68). Kanser, inme patofizyolojisine direkt olarak ya da pihtilasmaya meyil olusturan
durumlar ve enfeksiyonlar araciligiyla etki edebilmektedir (66). Kemoterapiye bagh
toksik etkiler, radyoterapinin damarsal etkileri, hizlanmig ateroskleroz, kanser kitlesinin
dogrudan etkileri gibi faktorler dahil bir¢ok mekanizmanin kanser ile iskemik inme
arasindaki iligkiyi agiklayabildigi disiiniilmektedir (69). Kanserli hastalarin inme sonrasi
6liim oraninin daha yiiksek oldugu gdosterilmekle birlikte, aktif kanserli iskemik inme
hastalarinin daha gen¢ yasta oldugu, daha yikict sonuglart olan ve siklikla sebebi
belirlenemeyen inme grubunda oldugu tespit edilmistir (70). Geng felg hastalarinda
kanser prevalansi, benzer yastaki genel niifusla karsilastirildiginda daha yiiksektir.
Calismalar maligniteyi geng eriskinlerde iskemik inmenin 6nemli bir risk faktorii olarak
tanimlamustir. Iskemik inme gegiren 1002 geng hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada,

hastalarin %7,7'sine kanser tanis1 konuldugu saptanmustir (71).
OUAS:

OUAS, uyku ile iligkili solunum bozuklugudur ve hipopne veya apne ataklari ile
karakterizedir (72). Yoon K. Loke ve ark. tarafindan yayinlanan meta analize gore inme

icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir (73). Bu hastalarda inme



insidansinin genel popiilasyona goére 2-3 kat yiliksek oldugu bilinmektedir. Ayrica
ataklarin siddetindeki artis da inme riskini artirmaktadir (72). Sistemik embolizasyona
zemin olusturabilecek olan ve buna bagli olarak inme riskini artiran OUAS yliksek
tansiyon, ritim bozukluklari ve hematolojik bozukluklarin goériilme sikligini artirmaktadir
(74). Serbest oksijen radikallerinde artig, proinflamatuvar sitokin salinimi, sempatik
aktivasyon, endotel disfonksiyonu ve kan basincinda artisin, inme gelisimine direkt
olarak aracilik ettigi diistiniilmektedir (75). Yapilan bir ¢alismada inme sonras1 OUAS
tanist alan hastalarin inme gecirmeyen OUAS'1 hastalara gore daha geng¢ oldugu

gOsterilmistir (76).
Migren:

Birgok ¢alisma, 6zellikle aurali migreni iskemik inme riskinde artisla iliskilendirmis olup
geng erigkinlerde iskemik inme igin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (71,77).
Migren ile iskemik inme iliskisinin ele alindig1 gen¢ hastalar iizerinde yapilan bir
caligmada, aurali migren olan hastalarda inme riskinin 2,3 kat arttig1 saptanmigtir (78).
Yapilan bir ¢alismada aurasiz migrende aurali migrenden ¢ok daha gii¢lii olmak Uzere
migren ile iskemik inme arasinda ortak bir genetik temel gbzlemlendigi 6ne siiriilmiistiir
(79). Aym1 zamanda sigara kullanimi, migrenle iligkili inme riskini yaklagik 10 kat,
dogum kontrol ilaglar1 17 kata kadar ve bu {i¢ risk faktoriiniin birlikte 30 kattan daha fazla
artirmasi nedeniyle migrenin g¢evresel risk faktorleriyle giiglendirici bir iliski iginde
hareket ettigi sdylenebilmektedir (80). Yapilan bir¢ok norogoriintiileme caligsmast,
migrenli hastalarda infarkt alanlar1 ve beyaz madde lezyonlar1 da dahil, akut veya kronik
iskemik hastaligi diisiindiiren ve klinik olarak semptomsuz seyreden beyin
anormalliklerinin yiiksek oranda ortaya c¢iktigim1 gostermektedir (81). 30-60 yaslari
arasinda gen¢ migren hastalari {izerinde yapilan bir calismada goriintiilemede ¢ogunlukla
serebellumda ortaya ¢ikan arka sistem dolagimi infarktina benzeyen lezyon riskinde artig

oldugu gosterilmistir (82).

PFO:

PFO, ozellikle geng eriskinlerde nedeni belirlenemeyen iskemik inme grubunda oldukca
yaygin olarak ortaya ¢ikan bir bulgudur (83). Iskemik inme ile PFO arasindaki iliskinin,
inme gecirmemis bireylerle veya inme i¢in bilinen nedenleri olan hastalarla
karsilastirildiginda genglerde yaslilara kiyasla daha giiclii oldugu goriilmektedir. Yaslh
bireylerde risk artis1 yaklasik iki kat iken genglerde bu risk yaklasik bes katina



cikmaktadir (84). Vendz dolasim kaynakli paradoksal embolinin, PFO ile iliskili inme
mekanizmasini agiklayabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle hareketsizlik, gebelik,
genetik ve edinilmis pihtilasma bozuklugu gibi durumlar, PFO'dan kaynaklanan inme
riskini artiran eslik eden risk faktorleri arasinda yer almaktadir (71). Bununla birlikte PFO
boyutu, tiinel uzunlugu ve ek olarak atriyal septal anevrizma olmasi, iskemik inme riski
ve bunun yaninda PFO'nun inme ile iliskili olma olasiligini etkileyebilmektedir (85).
Paradoksal emboli risk skorlamasi, PFO'nun inme ile iliskili olma olasiligin1 tahmin
etmede fayda saglayabilmektedir. Bu skorlamada gen¢ yas, kortikal infarkt tutulumu
olmasi ve vaskiiler risk faktorlerinin az olmasi gibi durumlar inmenin PFO’ya bagli olma

olasiliginin daha yiiksek oldugunu diisindiirmektedir (71,86).

2.1.5. Serebrovaskiiler Anatomi ve inme iliskisi

Basit bir anatomik smiflandirma olarak serebrovaskiiler dolasim, getirici arteriyel ve
bosaltic1 vendz dolasimdan olusmaktadir. Arteriyel sistem ise anatomik pozisyona gore
On ve arka serebral dolasima ayrilir (87). Karotis arter sistemi 6n dolasimi olustururken

vertebrobaziler sistem ise arka dolasimi olusturmaktadir (87,88).

On serebral dolasim internal karotid arterden (IKA) gelen dallar aracihiiyla
olusmaktadir. On serebral arter (OSA) ve orta serebral arter (OSA) ana dallar olup
patofizyolojik olarak oldukca 6nemlidir (87). Genel anlamda, 6n serebral dolasimin
islevi; temporal ve parietal loblarin yaninda diensefalon ve internal kapsiiliin bazi
boliimlerini de igeren &n beynin biiyiik bir kismina kan akis1 saglamaktir. On dolagimin

toplam beyin kan akimina katkisi, faz kontrastli MR ile %72 olarak 6lglilmiistiir (89).

Toplam beyin kan akiminin yaklasik tigte birini saglasa da, arka serebral dolasim
sinir sisteminin en kritik islevlerinin biiyiik cogunlugunu siirdiirmektedir. Vertebrobaziler
dolasim, vertebral arterler, vertebrallerin birlestigi baziler arter ve bu damarsal yapilarin
cesitli dallarindan olusmaktadir (90). Vertebrobaziler sistem genel anlamda; oksipital lob,
beyin sapinin 6n ve arka kisminin biiyiik boliimii ve serebellumun tamamini igeren beynin

arka kismina kan akis1 saglamaktadir (87,90).

Beynin 6n ve arka dolasimlari arasinda, arteriyel kan akiminda yetersizlik olmasi
durumunda, etkilenen bolgelere kollateral akisi saglayan bir anastomoz yapisi vardir (91).
Willis poligonu olarak adlandirilan bu yapi, fonksiyonu ve yeri agisindan biiyiik klinik
oneme sahiptir. On ve arka dolasim arasindaki baglantiy1 olusturan bu yapi, beyin

kanlanmasini ve iskemiye karsi koruma saglamaktadir (91,92).

10



OSA infarkti nadir goriilen bir klinik sunum olup tim iskemik inmelerin %0,5-
3'linii olusturmaktadir (93). OSA bolge infarktlarinda en sik goriilen tipik semptom, kars1
tarafta alt ekstremite motor bozukluklaridir. Diger semptomlar arasinda zihinsel
degisiklik, abuli, mutizm, sozel akicilikta azalma, afazi ve idrar kagirma yer almaktadir

(94).

OSA, akut iskemik inmede en sik tutulan damarsal yapi olup tiim iskemik
inmelerin yarisindan fazlasini olusturmaktadir. Dogrudan IK A’dan koken alir ve M1, M2,
M3 ve M4 olmak Uzere dort kisimdan olusmaktadir (95). Frontal, temporal ve parietal
loblarin yaninda kaudat niikleus, internal kapsiil ve talamus gibi daha derin yapilarin da
kanlanmasina katki saglamaktadir (96). OSA inmeleri tipik olarak motor ve/veya duysal
bulgular, fasial degisiklikler, hafif dizartri ve hafif afaziden global afaziye kadar degisen

konusma bozukluklari gibi semptomlarla ortaya ¢cikmaktadir (95).

ASA tutulumuna baglh inmeler, tim iskemik inmelerin %10-26'smn1
olusturmaktadir. ASA proksimal ve penetran dallar ile beyin sap1 ve talamik bolgeyi,
yiizeysel dallar1 ile de temporal, kalkarin korteks ve paryeto-oksipital boélgeleri
beslemektedir. ASA infarktlarinin klinige yansiyan genel 6zellikleri arasinda gorme alant

bozukluklari, sensori-motor bozukluklar ve biligsel bozukluklar yer almaktadir (97).

Tiim inmelerin %1 ila %4’ iinii serebellar infarktlar olusturmaktadir (98). Ortaya
¢ikan klinik durumlar 6ncelikle ilgili damarsal bolgelerin tutulumu ile iliskilidir (99).
Kaudalden rostrale dogru, arka alt serebellar arterin (AASA) tutulumu, bas agrisi ve daha
seyrek olarak kusma, bas donmesi, horizontal ipsilateral nistagmus ve gévde ataksisine
neden olmaktadir. On alt serebellar arterin (OASA) tutulumu, daha sik olarak dismetri,
horner sendromu, tek tarafli isitme kaybi ve ipsilateral fasial paralizi veya kars1 taraf
viicut yarisinda duyusal agr1 ve 1s1 kaybiyla birlikte anesteziye yol agabilmektedir. Ust
serebellar arterin tutulumu ise daha seyrek olarak bag donmesi, bas agrisi ve kusma, daha
sik olarak da ataksi, dizartri ve nistagmus ortaya ¢ikarma egilimindedir (100). Serebellar
infarkt sonrast prognoz genel olarak anatomik bolgesi itibariyle genis bolge

tutulumlarinda daha yiiksek 6liim ve engellilik orani ile iliskilidir (99).

Beyin sap1 inmeleri tim inmeler arasinda en 6liimciil seyreden gruptur ve tim
inmelerin %10 ila %15’ini olusturdugu tahmin edilmektedir (101). Beyin sapini, beynin
arka kisminda yer alan mezensefalon, pons ve medulla oblongata olusturmaktadir.

Serebrum, serebellum ve medulla spinalis arasindaki baglanti olarak gorev alir ve
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vucudun birgok énemli gorevinden sorumludur (102,103). Beyin sap1 infarktinda en sik
saptanan sebeplerin ateroskleroz, tromboembolizm, lipohiyalinozis, kanser, diseksiyon
ve travma oldugu bilinmektedir. Medulla oblongata infarktlarinin %73'i vertebral arter
darlig, %26's1 diseksiyon, digerleri ise kardiyoemboli ve diger nedenlerden

kaynaklanmaktadir (104).

Kiiciik damar infarktlari, biiyiik bir serebral arterden koken alan penetran
arterlerin tikanmasi sonucu olusan lezyonlardir. Bu arterler blyuk damarlardan keskin
acilarla ¢iktiklarindan dolay1 anatomik olarak darlik ya da tikanmaya yatkin olduklar
bilinmektedir (105). Klinik olarak en yaygin bulgulari, saf motor hemiparezi, saf duyusal
inme, ataksik hemiparezi, sensori-motor inme ve dizartri-beceriksiz el sendromudur.
Kicuk damar infarktinin dagilimini ¢ogunlukla bazal ganglionlar, pons ve subkortikal
beyaz cevher yapilari olusturmaktadir. Bu bolgeler lentikulostriat arterler, anterior
koroidal arter, talamo-perforan arterler, baziler arterin paramedian dallar1 ve OSA’den
kdken alan Heubner rekiirren arterindeki lezyonlarla iliskilidir (106). Kuguk damar
infarktlarinin kisa vadede seyri, digerlerinden daha iyidir ancak uzun vadede klinik
seyirde belirgin bir fark yoktur. Birgcok ¢alisma, kiigiik damar infarktlar1 ile diger
infarktlar arasinda tekrarlayan inme oranmin ve Olim riskinin bes yil sonra benzer

oldugunu gostermistir (107).

Iskemik inmeli hastalarin %10—24'tinde MR goriintiilemede birden ¢ok arteriyel
sulama alaninda infarkt goriilebilmektedir. Coklu bolge infarktlari, birden fazla arteriyel
bolgenin ayn1 zamanda tutulmasi nedeni ile olagan dis1 bir klinik sunum sergileyebildigi
gibi baz1 vakalarda, tek bolge tutulumuna uyan bir klinikle de ortaya g¢ikabilmektedir
(108).

2.1.6. inme Nedenleri ve Simiflama

2.1.6.1. iskemik inme

Tiim inmelerin biiylik ¢ogunlugundan sorumlu olan iskemik inmeler altta yatan nedene
gore siniflandirilabilir. Akut iskemik inmede, inme alt tiplerini kategorize etmek, uygun
tedavi ve yonetim plani olusturmak igin gelistirilmis bir sistem olan TOAST simiflamasi
yaygin olarak kullanilmaktadir (109). TOAST siniflamasi; biyik arter aterosklerozu,
kardiyoembolizm, kiguk arter tikanikligi, diger nedenlere bagli inmeler ve nedeni

belirlenemeyen inme olmak iizere bes ana gruptan olugmaktadir. TOAST 1n, mevcut
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inmenin nedeni ile ilgili bir smiflandirma olmasma ve inme ile iligkili diger damarsal
patofizyolojilerin varlig1 ile ilgili sinirh bilgiler vermesine ragmen, temel ve klinik

arastirmalarda en sik kullanilan araglardan biri oldugu bilinmektedir (110).
Blyuk Arter Aterosklerozu:

Korteks, serebellum, beyin sap1 ve subkortikal bolgelerde 15-20 mm'den blyik infarktlar
biiytik olasilikla servikal veya proksimal intrakranyal damarlarin aterosklerozunun neden
oldugu biiyiik damar hastaligindan kaynaklanmaktadir. Iskemik inmelerin, %30-%43
oraninda degisen ana nedenini olusturmaktadir (111). Ekstrakraniyal damar sisteminin
aterosklerozuna bagli ortaya ¢ikan infarkt icin altta yatan mekanizmayi, serebral kan
akiminda azalma ve arterden artere embolilerin beraberce olusturdugu bilinmekte olup
ikinci faktoriin daha fazla katki sagladigi disiiniilmektedir (112). Karotid arter
aterosklerozu sonucu olusan 6n dolasim infarktlari en stk OSA sulama alanini etkilemekle
birlikte derin gri madde ve korteksi icine alan bir bolgelerde infarktla sonuclanmaktadir.
Bu infarktlar tipik olarak 6n parietal lob, arka frontal lob ve st temporal lobu da igine
alan beynin merkezi bélimand etkilemektedir. Serebral dolasimda kritik 6neme sahip bir
anastomoz yapist olan Willis poligonunun saglam olmasindan dolayr OSA tarafindan

beslenen bolge siklikla korunmustur (113).

Vertebrobaziler arter sistemini etkileyen biytk arter aterosklerozu sonucunda da
bir dizi goriintiileme bulgusu ortaya ¢ikabilmektedir. Ornek olarak; proksimal veya orta
baziler arter tutulumu sonucu ortaya ¢ikan biiyiik infarktlar siklikla pons, serebellum, iki
tarafli temporal lobun alt ve i¢ kisimlari, oksipital loblar ve arka talamusta
gorulebilmektedir. Distal baziler arter tikanikliklar1 genellikle mezensefalon ve talamusta
infarktlara yol agmaktadir (114). Bulbus dis kisim infarktlari, siklikla AASA darligi
nedeniyle oldugu igin genellikle vertebral arter distal patolojilerini akla getirmelidir ve

Klinik olarak bu durum lateral meduller sendrom ile sonu¢lanmaktadir (115).

Eksternal gecis bolgesi infarktlari; 6n, orta ve arka serebral arter besleme alanlar
arasindaki bolgelerde ortaya c¢ikan kortikal infarktlardir. Bu durumun nedeni tam
anlagilmamasina ragmen, 6ne ¢ikan teori, embolik fenomen ve hipoperfiizyonun birlesimi
kaynakli oldugu yoniindedir (116). Hipoperflizyon, damarsal darlik kaynakl
hemodinamik bozulma sonucu olabilir veya bu bdélgelerin nispeten daha az
kanlanmasindan kaynaklanabilmektedir. Embolik bir olay sonucunda da mevcut durum

tetiklenebilmektedir (117). Internal gegis bolgesi infarktlar1; daha ¢ok proksimal damar
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darligr veya hemodinamik bozulma sonucu ortaya ¢ikar clinkii bu alanlar1 besleyen
lentikiilostriat arterler ¢ok diisiik perfiizyon basincina sahiptir (118). Arka dolasim gegis
bolgesi infarktlar1 daha seyrektir ve tek tarafli oldugunda genellikle fetal tip ASA

varliginda 0n dolasimdan gelen bir emboliden kaynaklanmaktadir (119).

Kardiyoembolizm:

Akut iskemik infarktlarin %20 ila %31'i kardiyoembolik patolojiler tarafindan
olusturulmaktadir (111). Bu infarktlar, radyolojik goriintiilemede siklikla iki tarafli ve
birden ¢ok damarm kanlanma alanini tutan, ¢oklu odaklar seklinde ortaya ¢ikmaktadir
(120). AF, sol ventrikiiler trombiisiin eslik ettigi MI ve infektif/inflamatuar endokardit
dahil cesitli kardiyoembolik patolojiler tanimlanmustir (121). izole OSA infarktinda en
sik neden olarak kardiyoembolik bir kaynak akla gelmelidir. Baz1 ¢alismalar siklikla altta
yatan kardiyoembolik bir neden varligmi gosterirken, diger calismalar 6zellikle asya
popiilasyonlarinda daha siklikla OSA’nin  aterosklerozuna ikincil oldugunu
gostermektedir (122,123). izole OSA tutulumu, OSA infarktina gore daha seyrektir. Hem
OSA hem de OSA bélgelerinin tutulumunda, neden siklikla kardiyoemboliktir (113).
Kardiyoembolik inmelerde risk faktorleri, orta ve yliksek risk olarak ikiye ayrilmaktadir

(Tablo 2.1).

Tablo 2. 1: TOAST siiflamasina gore kardiyoembolik risk faktorleri

Yuksek Dereceli Risk Faktorleri Orta Dereceli Risk Faktorleri
Mekanik Prostetik Kapak Mitral Annulus Kalsifikasyonu
AF’1i Mitral Stenoz Mitral Stenoz

Atriyal Miksoma Patent Foramen Ovale

Yeni Gegirilmis MI (<4 hafta) Hipokinetik Sol Venrikiler Segment
Akinetik Sol Ventrikuler Segment Koroner Iskemi (>4 hafta, <6 ay)
Enfektif Endokardit Mitral Valv Prolapsusu
Intrakardiyak Trombiis Konjestif Kalp Yetmezligi

Dilate Kardiyomiyopati Atriyal Septal Anevrizma

AF

Hasta Sinls Sendromu
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Kigcuk Arter Tikanikhgi:

Damarsal tutulum, vazospazm veya kardiyoembolizm gibi diger patolojiler
dislandiginda, 20 mm'den kiiclik infarktlarin nedeni olarak kiiciik arter tikanikligi
diistintilebilir (124). Bu grup akut iskemik inmelerin %10-%23"inii olusturmaktadir
(111). DM ve HT onde gelen risk faktorleridir. En sik bazal ganglionlar, internal kapsul,
korona radiata ve beyin sapinda goriilmektedir (125). Infarkt nedeni olarak 6n planda
kiigiik arter tutulumu distindiirebilecek ikincil radyolojik bulgular arasinda kronik
lakiiner infarktlarin varlii, serebral mikro hemorajiler, beyaz cevher iskemileri,

perivaskiiler alanlarda belirginlesme ve serebral atrofi yer almaktadir (126).
Diger Nedenlere Bagh Inmeler:

Iskemik inmelerin yaklasik %2-%11'ini olusturmaktadir (111). Nispeten nadir goriilse de
genel nedenler diglandiktan sonra dikkatli arastirma tedavi ve yonetim agisindan
onemlidir. Damar hastaliklari, pihtilasma bozukluklari, hematolojik bozukluklar,
damarsal santlar, arteriyel diseksiyonlar ve anevrizmalar gibi diger nedenler, olagandisi
inme nedenlerinin biyik bir boélimini kapsamaktadir. Mevcut patolojik siireglerin
birgogu benzer goriinse de, belirli damar tutulum modelleri ve goriintiileme bulgulart,

altta yatan nedenin ortaya ¢ikarilmasina yardimec1 olabilmektedir (127).

Proksimal damarlar1 kapsayan damar hastaliklar1 sik olarak bazal ganglionlar ve
derin beyaz maddenin beslenmesini saglayan perforan arterlerin bolgesel infarktlar ile
sonuglanmaktadir (128). Moya moya ve orak hiicre hastaligmin varliginda yaygin
kollateral olusumu goriilmektedir. Moya moya hastalig1 pediatrik ve erigkin hastalarda
genellikle tekrarlayan biiyiik bolgesel infarktlar seklinde ortaya ¢ikabilmektedir. Damar
goriintiileme bulgular: kritik dneme sahip olup arka dolasimmn korundugu, distal IKA ve
proksimal dallarinin darlik veya tikanikligini gosterebilmektedir (113,129,130). Dikkat
cekici goriintiileme 6zelligi yaygin kollateral damarsal olusumlardir. Baziler menenjit,
tiiberkiilozda oldugu gibi, arteriyel spazm ve proksimal damarlarda vazokonstriksiyona
sebep olarak infarkt ortaya ¢ikarabilmektedir. Moya moya hastaligindan farkli olarak arka
dolasimin ve bazal ganglion ve talamik infarktlara neden olan perforan arterlerin
tutulumu 6n planda bu durumu diisiindiirebilmektedir (131). iliskili olarak hidrosefali,
ventrikdlit ve vazospazma sekonder bulgular da mevcut durumu destekleyebilmektedir.

Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae ve
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Staphylococcus aureus kaynakli akut septik menenjit de serebral infarktlara yol

acabilmekte olup damar goruntiilemede vazospazm gorilebilmektedir (132,133).

Sjogren sendromu, kollajen damar hastaligi, insan immdan yetmezlik virtist (HIV)
ensefaliti ve radyasyon vaskiilopatisi gibi kiiciik damarlar1 etkileyen hastaliklar
anjiyografide tipik olarak normal goriinmektedir. Derin gri yapilar, beyaz cevher ve

subkortikal bolgelerde infarktlar ortaya ¢ikarabilmektedir (128).

Sistemik lupus eritematozis, kiicik damar hastaligina yol agabilen bir diger
kollajen damar hastaligidir ve infarkt gorinimi spesifik degildir. Infarkt cogunlukla
damar tutulumundan ziyade, kalp kapak tutulumu, pihtilasmaya yatkinlik, hipertansiyon
ve steroid tedavisi kaynakli ateroskleroz ve vendz tromboz gibi ikincil nedenlerden

kaynaklanmaktadir (134).

Neoplaziye ikincil damar invazyonun bir sonucu olarak damar hastaliklar: ve buna
bagli olarak akut infarktlar ortaya ¢ikabilmektedir. Goruntilemede darliklar
izlenebilmektedir. Lenfoma en sik nedendir. Korpus kallosum ve ventrikiillerin

etrafindaki beyaz maddeyi tutulabilmektedir (135).

CADASIL subkortikal infarkt ve I6koensefalopati ile seyreden genetik bir infarkt
nedenidir. Agirlikli olarak {ist frontal loblari, eksternal kapsiilii ve 6n temporal loblar1
iceren fokal veya birlesik subkortikal beyaz cevher tutulumlarina neden oldugu gibi

kiclik damar infarkti ve mikrohemorajiler da gorilebilmektedir (136).

Akut inmenin diger bir sebebi ise arteriyel diseksiyondur. Genel olarak fokal
norolojik tutulumlar ve bas/boyun agrisi sikayeti ile bagvuran geng hastalarda, siklikla
travma olmak tizere olast bir tetikleyici olay sonucu ortaya c¢ikmaktadir.
Hipoperflizyondan ziyade genellikle embolik bir durum s6z konusudur (137). Damar
goruntilemede diseksiyon flepi veya buna ikincil darlik gorulebilmekle birlikte rutin
beyin MR’da distal servikal IKA diseksiyonu da gériilebilmektedir (127). Servikal arter
diseksiyonu, gen¢ eriskinlerde tiim iskemik inme vakalarinin yaklasik %20'sini
olusturmaktadir ve ortalama goriilme yas1 45°tir (138,139). Baz1 gézlemsel ¢aligmalarda,
tekrarlayan inme riski artisiyla da iliskilendirilmistir (140). Yapilan bir ¢alismada,
iskemik inme hastalarinin %23,6’sinda arteriyel diseksiyon saptanmig ve geng
eriskinlerde iskemik inmenin ana nedenlerinden biri oldugu rapor edilmistir (141). Baska
bir ¢aligmada, arteriyel diseksiyonun iskemik inmenin temel nedeni olarak biitiin inme

nedenlerinin %2,5'unu olusturdugu, 45 yasina kadar olan gen¢ hastalarda ise iskemik
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inme nedenlerinin %5 ila 22'sini olusturdugu belirtilmektedir (139). Bazi ¢aligmalarda,
50 yas alt1 iskemik inme grubunda diseksiyon varligi acisindan, daha yasl grupla
karsilastirildiginda %18'e %0,6 gibi anlaml1 bir oran farklilig1 rapor edilmektedir. Bundan
dolay1 yas faktoriiniin, diseksiyon nedenli iskemik inmede &nemli bir rol oynadigi

diistintilmektedir (142).

Nedeni Belirlenemeyen Inme:

Bu grup; inme igin birden fazla neden saptanmasi, yeterince arastirma yapilamamasi veya
herhangi bir neden bulunamamasi durumlarim1 kapsamaktadir. Tiim iskemik inmeler
arasinda  yaklasik %25 oraninda bir grubu olusturmaktadir. Ikincil koruma
planlamalarinin etkin bir sekilde yiiriitiilmesi, genellikle altta yatan sebebin dogru ve
erken taninmasina bagh oldugundan bu oran, klinik agidan oldukga kritik bir 6neme
sahiptir (127). Kardiyak incelemede veya damar gorlntilemesinde gozden kagabilecek
olan nedenler, nedeni belirlenemeyen inmenin olas1 nedenleri olarak degerlendirilmelidir.
Bu durumlar arasinda PFO, aortik ark aterosklerozu, paroksismal AF veya karotid
damarlarda darlik olusturmayan ateroskleroz yer almaktadir (109,143). Gen¢ inme
hastalarinin ~ yaklagik {icte birinde inme nedeni belirlenememektedir. TOAST
siniflamasina gore nedeni belirlenemeyen inme geciren 18 ila 49 yas aras1 geng eriskinler
arasinda inme risk faktorleri olduk¢a yaygindir. Geng eriskinlerde yapilan bir ¢caligmada
diger inme grubu ile karsilastirildiginda, nedeni belirlenemeyen inme gegiren hastalarda
arteriyopati ve kardiyak bozukluklar daha az goriliirken, tromboza egilim yapan

durumlar ve kronik sistemik durumlarin daha sik saptandigi1 goriilmektedir (144).

2.1.6.2. Hemorajik inme

Hemorajik inme, akut inmelerin %5-%21'ini olugturmaktadir (101,145). Yapilan 14 ayr1
calismada, 45 yas altindaki inme hastalarinda %10-38,5 arasinda degisen ISK oranlari
bildirilmektedir (18). Geng eriskinlerde ISK risk faktorleri yelpazesi, tetikleyiciler ve altta
yatan nedenler agisindan yasli bireylerden farklilik gostermektedir (9). HT, DM,
menopoz, sigara kullanimi, asir1 alkol alimi, yiiksek kafein alimi, 18-49 yas arasi bir
Amerikan popiilasyonunda ISK ile iliskilendirilmistir (146). Farkl1 bir ¢alismada kokain
kullanimi, HT ve alkol kullaniminin, 18-45 yaslar1 arasindaki Afrikali-Amerikalilarda
ISK i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (147). Yapilan bir vaka kontrol
calismasinda, yiksek etanol aliminin geng ve orta yash bireylerde ISK icin belirgin bir
risk faktorii oldugu saptanmistir (148). Genetik faktorlerin, genc eriskinlerde ISK etkeni
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olarak yasli hastalara gore daha biiyiik bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (9).
[SK'nin genetik temelleri ayn1 zamanda yasam boyunca ISK riskini artiran alelleri ve
siklikla ISK ile sonuglanan tek gen bozukluklarma neden olan varyantlar: da
icerebilmektedir (149). Hindistan ve Asya geng eriskin popiilasyonlarinda ISK’nimn 6nde
gelen nedeni gibi goriinilirken, arteriyoven6z malformasyonlar gibi yapisal lezyonlar da
Avrupa kokenli popiilasyonlarda hipertansiyonla hemen hemen aymi siklikta
bulunmaktadir (150,151). Geri doniisiimlii serebral vazokonstriksiyon sendromu
(RCVS), geng eriskin hasta grubunda ISK'nin 6nemli ve nispeten az bilinen bir nedeni
olmakla birlikte en yaygin 20-50 yas aras1 bireylerde goriilmektedir (152). Genel olarak,
ISK tanis1 olan geng hastalarda tan1 amacl yapilan tetkikler ne kadar kapsamli olursa,
altta yatan nedenlerin belirlenme olasilig1 o kadar yiiksek olmaktadir (151). Birkag
calismada ISK tanili geng ve yasl hastalar karsilastirilmistir. Bu galismalarda ISK nedeni
olarak HT bulunma olasiligmin ilerleyen yaslarda arttigi, buna karsilik arteriyovendz
malformasyonlara, pihtilasma bozukluklarina ve ISK'min nadir diger nedenlerinin
bulunma olasiliginin ise azaldig1 gosterilmisitir. Ayn1 zamanda 35 yas alt1 bireylerde en

sik yapisal bir neden saptanirken, yash bireylerde ise hipertansiyon bulunmaktadir (9).
2.1.7. Akut inmede Tam Yontemleri
2.1.7.1. Goruntuleme

Akut iskemik inmeden siiphelenilen durumlarda, bazi tetkikler hizli bir sekilde
yapilmalidir. Amag; bazi1 6nemli alternatif tanilar1 diglamak, es zamanli ciddi durumlari
tespit etmek, tedavi se¢imini ve akut komplikasyonlar1 belirlemektir (153). Tetkiklerin
erken yapilmasi ve yorumlanmasi, hizli tan1 ve tedavi agisindan kritik 6neme sahiptir
(154). Infarkt boyutu, yeri ve damarsal dagilimi, hemorajik odak ve biiyiikk damar
tikaniklig1 varligr gibi goriintiileme bulgulari, anlik ve uzun doénem tedavi planini
etkilemektedir. Yeni goriintiileme teknikleri ile hasarin geri donebilirligi, tikaniklik
boyutu ve yeri de dahil intrakraniyal damar durumu ve serebral hemodinami hakkinda
fikir edinilebilmektedir (154,155).

BT:

Kontrastsiz BT, trombolitik tedavi kontrendikasyonlarmin tespit edilmesi ve hastanin
erken donemde tedavi almasini saglamak i¢in kullanilmaktadir. Acil servise giristen sonra
ilk 25 dakika icerisinde ¢ekilmesi 6nemlidir ancak eski hemorajiler igin hassas degildir

(153,154). Parankimal hemorajinin kesin olarak dislanmasini saglamaktadir. Yaygin
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kullanimi, nispeten kolay yorumlama ve sonuglanma hizi nedeniyle, goriintiilemede en
sik kullanilan yontemdir. Semptom baslangicindan sonra ilk birkag saat i¢inde, BT de
serebral iskemi belirtilerinden bazilari, bazal ganglionlarda belirginligin azalmasi veya
insulanin altinda ve konveksitelerin lizerinde yer alan beyaz cevher ile korteksteki
yogunluklarin birbirine karigmasi olarak kendini gosterebilmektedir (154). Bir diger
serebral iskemi bulgusu ise sulkuslarda silinme goriilmesidir. Ancak bu erken bulgularin
tespit edilebilmesi; infarkt boyutu, iskemi siddeti ve belirtilerin ortaya ¢ikisiyla
goriintiileme arasinda gegen siireye bagli olarak degismektedir (154). BT de goriilebilen
bir diger bulgu da tikali damardaki dansite artisidir ki; biiyiik damar tutulumunu
destekleyen hiperdens OSA isareti buna ornek olarak verilebilir. Bir diger bulgu da
hiperdens OSA ‘nokta’ isaretidir. Bu isaret, OSA’nin bir dalindaki bir pthtiy1 gosterir ve
genellikle OSA’daki pihti hacminden daha kiigiiktiir. Hiperdens baziler arter isareti de
OSA isareti ile benzer 6zellikler géstermektedir (154,155).

BT anjiografi (BTA), inme sirasinda intrakraniyal ve ekstrakraniyal damarlarin
hizl1 ve noninvazif olarak degerlendirilmesini ve damar darlik ve tikanikliklar1 hakkinda
onemli bilgiler edinilmesini saglamaktadir. Intrakraniyal biiyiik damar daralma ve
tikanikliklarina tan1 koyma orani oldukga yiiksektir. Intrakraniyal damar tikanikliklarinda
sensitivitesi %92-100, spesifitesi %82-100 olarak degismekte olup pozitif prediktif degeri
%91-100 arasindadir (154). Vaskiiler anatomi agisindan durgun gorintli vermesi
nedeniyle, akim hizlar1 ve akim yonii agisindan dezavantajlara sahiptir. Ayni zamanda
eksternal damar yapilarin1 degerlendirmede de sensitif, spesifik olup dogruluk payi
oldukga vyiksektir (154,155). Ayrica BTA, diseksiyon sikliginin arttigi  geng
popiilasyonda boyundaki biiyiik arterlerin damar duvarmi degerlendirme agisindan
kateter anjiyografiye gore avantajli goériinmektedir (156). Genel olarak, kortikal venler
veya dural siniislerde ortaya ¢ikan trombozun hassas bir sekilde degerlendirilmesi igin,
iskemik inme tanili geng eriskin hastalarda kesitsel vendz goriintiilemeyi de kapsayan acil

damar goriintiilemenin yapilmasi tesvik edilmektedir (157).

BT serebral perfiizyon goriintiilemesi, serebral kan akimi, hacmi ve ortalama gegis
stiresi gibi bolgesel hemodinami hakkinda fikir vermektedir. Perfizyon goruntiileme,
parankimal goruntileme ile birlikte penumbra dokusunun smirlarinin belirlenmesini
saglamaktadir. Penumbra dokusu, yeniden kanlanma ve ndoroprotektif islemler igin
istenen bir hedef olmakla birlikte uygun hasta secimi de gerektirmektedir (155).
Multimodal BT’ nin MR ile karsilastirildiginda istiin taraflari, acil tetkik agisindan daha
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yaygin olmasi, daha hizli uygulanmasi ve kontraendikasyonlarinin daha az olmasidir.
Serebral kan akimi, hacim ve ortalama gecis siiresi gibi parametreler, perfiizyon MR
esdegerlerine gore daha kolay hesaplanabilmektedir. MR goriintillemeye kiyasla
dezavantajlar1 ise iyonize radyasyon ve nefrotoksisite agisindan risk olusturan iyotlu
kontrast madde kullanimidir. Diger olumsuz bir yonii ise sinirli kapsami olup, tipik olarak
bir kontrast madde bolusu ile 4 cm kalinliginda bir kesit alinmaktadir (154,155). Buytk
damar tikaniklig1 durumunda akut intrarteriyel tedavi i¢in hasta se¢iminde penumbra
alanin1 belirleme agisindan, gen¢ inme hastalarinda perflizyon goriintiileme 6nemlidir

(157).
MR:

T1, T2, Fluid-Attenuated Invertion Recovery (FLAIR) gibi sekanslarin, akut iskemik
inmede goriilen degisikliklere hassasiyeti nispeten daha azdir. Difiizyon agirlikli
goriintiilemenin ise akut infarktlar i¢in en sensitif ve spesifik yontem oldugu bilinmekte
olup hiperakut donemlerde bile oldukga yuksek sensitivite (%88-100) ve spesifiteye
(%95- 100) sahiptir (154). Lezyon boyutu, lokalizasyonu ve yasinin tespit edilmesini ve
kiiclik kortikal, derin veya subkortikal lezyonlarin, beyin sap1 ve serebellumdaki kiigiik
lezyonlarin tanimlanmasini saglamaktadir. Ayrica inme mekanizmasi ile ilgili fikir veren

klinige yansimayan satellit lezyonlarin da taninmasina olanak saglamaktadir (155).

MR’da hemoraji goriiniimii, hemoraji evresi ve kullanilan MR sekansina baglidir.
Akut inme degerlendirilmesinde, trombolitik tedavi adaylarmin belirlenmesi de dahil
olmak {izere, goriintiileme yontemi olarak yalnizca MR kullanilabilmektedir (154). Akut,
kiclk kortikal, derin ve arka gukur infarktlarmin tespiti, lezyonun akut-kronik ayriminin
yapilmasi, iskemi mekanizmasi hakkinda bilgi veren semptom vermeyen satellit iskemik
lezyonlarin tespiti, iyonizan radyasyon maruziyetinin olmamasi ve daha iist seviyede
alansal  ¢Ozilintirlik sunmasi, MR tetkikinin BT’ye stiinliikleri arasinda
sayilabilmektedir. Dezavantajlar1 ise fiyati, ulasilabilirligin nispeten az olmasi,
uygulamanin uzun silirmesi, hareket artefaktlarma duyarlilik, klostrofobi, kalp pili ve

metal implant1 olan hastalarda uygulama zorlugu, gibi durumlardir (154,155).

Intrakraniyal MR anjiyografi (MRA), akut inmede tedavi ve takip planinin
belirlenmesi amaciyla beyin MR ile birlikte uygulanmaktadir. Intrakraniyal damar
gorunttlemesi icin uygulanan tetkikler; 2-boyutlu time-offlight (TOF), 3-boyutlu TOF,
multiple overlapping thin-slab acquisition (MOTSA) ve kontrasth MRA’dir. Kontrast
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madde kullanilmayan TOF tekniklerinin, BTA veya dijital substraksiyon anjiyografi
(DSA) ile karsilastirildiginda spesifitesinin, darliklarda %60-85, tikanikliklarda ise %80-
90 oldugu goriilmektedir. TOF MRA, akut proksimal biyik damar tikanikliklarinda
faydali olmasina ragmen distal biiylik damar veya dallarda tikanikliklar1 givenilir bir
sekilde tespit edememektedir (154). Karotis ve vertebral arter sistemindeki
kraniyoservikal disseksiyonlar, cogunlukla MRA ile goriilebilmektedir. Ayn1 zamanda,
fibromuskdler displazi, vendz tromboz ve vaskiilit gibi iskemik inme ve gecici iskemik
atakta nadir gorulen sebeplerin taninmasinda MRA yardimer bir tetkik olmaya devam
etmektedir (154,155). Diseksiyon protokolinde MR ve MRA (aksiyel yag baskili T1
agirlikl goriintiileme, altta yatan neden olarak diseksiyonlarin 6zellikle 6nemli oldugu
genc popuilasyonda boyundaki buylk arterlerin  goruntilenmesi agisindan 6nemli

avantajlara sahiptir (158).

Perfizyon MR, BT gibi parankimal gortntileme ile beraber iskemik penumbra
siirlarinin tespit edilmesini saglamaktadir. Perfiizyon BT ye gore, parankimin ¢ok yonlii
degerlendirilmesini saglayan sekanslar ve iyonizan radyasyon maruziyetinin olmamasi

avantajlaridir (155).
Dopler ultrasonografi (USG):

Transkraniyal doppler USG, tikaniklik ve darlik gibi intrakraniyal damar hastaliklariin
tespitinde faydalidir. Ayrica kardiyak veya ekstrakraniyal kaynakli embolileri gosteren
mikroembolik sinyaller tespit edilebilmektedir. Darlik ya da tikanikliklarin tespitinde
sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %55-90 ve %90-95 oraninda degismektedir (154).
PFO’lu nedeni belirlenemeyen gen¢ inme grubundaki hastalarda sagdan sola santin
derecesini degerlendirmek i¢in kontrasth transkranial doppler USG kullanilmaktadir
(159). Transkraniyal doppler USG, PFO'yu ve aortik plaklari giivenilir bir sekilde
diglayabilmekte ve genc¢ inme hastalarinda TE endikasyonunu yonlendirebilmektedir
(160). Karotis-vertebral USG, damar goriintiilemede ve kan akimini 6lgmede giivenli ve
ucuz bir yontemdir. Hizli uygulama, non-invaziv olmasi ve tasinabilir cihazlarla
uygulanabilmesi avantaj saglamaktadir. Bundan dolayi, MRA veya BTA yapilamayan
hastalarda kullanilabilmektedir. MRA ile birlikte kullanimi ise DSA ile esdeger sonuclar
saglamaktadir (153). Geng iskemik inme hastalarinda nedeni belirlenemeyen grupta
semptomatik kritik olmayan darliklarin tanimlanmasinda, plak yiikiiniin karotis dopler

USG ile 6l¢iilmesi yardimer olabilmektedir (161). Doppler USG ¢alismalari simirli bilgi
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vermesi, operatdre bagimli olmas1 ve bu nedenle tecriibeli operatorlere ihtiya¢ duymasi

acisindan bazi dezavantajlara sahiptir (153,155).

DSA:

Birgok serebrovaskiiler lezyon ve hastalik tespitinde altin standart yontemdir. Bazi
durumlarda ileri tetkik olarak gerekli olabilmektedir. Her tiirlii serebrovaskiiler hastalik
tespitinde ¢oziiniirliigii, sensitivite ve spesifitesi, non-invazif tetkiklere esdeger veya daha
iyidir. Girisimsel tedavi karar1 siirecinde, karotis-vertebral goriintiilemede en fazla bilgi
veren yontemdir. Bunlarim yaninda kollateral akim, perfiizyon durumu ve tedaviyi
etkileyebilecek diger lezyonlar hakkinda fikir verebilir (153,154). Ancak geng eriskin
iskemik inmelerde DSA endikasyonu olan durumlar nadir gérulmekle birlikte BTA ve
MRA’m yiiksek duyarliligina ragmen DSA kafa tabani ¢evresindeki damarlar1 ve kiigiik
distal kafa i¢i damarlar1 daha iyi gosterir ve bu nedenle belirli durumlarin tanisal

degerlendirmesi ag¢isindan altin standart olmaya devam etmektedir (157).

2.1.7.2. Kardiyovaskiiler Degerlendirme

Akut inmede, nedeni belirleyebilmek, kisa ve uzun vadede tedavi plan1 yapabilmek i¢in
kardiyovaskdler inceleme tim hastalarda gereklidir. Akut inmeli hastalarda kardiyak
anormallikler sik goriilmektedir. Bundan dolay: tiim akut inme ve gegici iskemik atak
diisliniilen hastalarda elektrokardiyografi (EKG) ve ritm holter ile takip, AF veya diger
ciddi aritmilerin tespit edilmesi agisindan Onemlidir (154,155). EKG ve kardiyak
biyobelirtecler, miyokard iskemisi ve aritmileri tespit edebilmektedir. Ritm holter veya
tekrarlayan EKG kayitlar1 ve kardiyak enzimler, sessiz iskemi ya da baslangigta tespit
edilemeyen  paroksismal aritmilerin  taninmasi1  saglayabilmektedir  (154).
Kardiyoembolik ve nedeni belirlenemeyen inmenin arastirilmasinda temel tetkik
ekokardiyografi olmakla birlikte genellikle TTE ve TE birlikte tamamlayici rol
oynamaktadir (162). Ekokardiyografi, potansiyel inme nedenlerinden bir¢ogunu
belirleyebilir ancak yapilacak ekokardiyografinin tiiri ve endikasyonlar1 iyi
degerlendirilmelidir. Ekokardiyografinin 6zellikle yapilmasi gereken hastalar; oykdi,
muayene ya da EKG’de kardiyak patoloji bulgusu, kardiyoembolizm siiphesi, aort
patolojisi siiphesi, paradoksal emboli siiphesi, sebebi belirlenemeyen inme grubunda olan

hastalardir (153,155).

Geng erigkin nedeni belirlenemeyen inme grubunda saptanabilen 6nemli bir faktor

olan PFO'yu tespit etmek i¢in TTE ve salin kontrast enjeksiyonu ile TE yaygin olarak

22



kullanilmaktadir (163). Geng iskemik inmeli hastalarda olasi AF’nin, &zellikle de
paroksismal formunun tanimlanmasi agisindan uzun siireli EKG ve holter kaydinin 6nemi
vurgulanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada 50 yas alt1 geng inme hastalarmin %10,2'sinde
AF tespit edilmis ve AF'nin paroksismal formunun daha ¢ok 6n planda oldugu
goriilmistiir (164). Geng popiilasyonda AF'nin biiyiikk olasilikla dogumsal kalp
hastalig1 veya yapisal kalp bozukluklariyla iliskili oldugu g6z oniine alindiginda TTE ve
TE’nin 6nemi daha da anlagilmaktadir. Ayrica tekrarlayan ve nedeni belirlenemeyen
inme olarak degerlendirilen ve EKG, ritm holter takibi ve TTE/TE tetkikleri normal
sonuglanan ve kardiyak MR’da sol ventrikil divertikili tespit edilen bir vaka 6rnegi,
Ozellikle nedeni belirlenemeyen gen¢ inme grubunda kardiyoembolik risk faktorlerinin

daha detayl arastirilmasi gerektigini diisiindiirmektedir (45,165).
2.1.7.3. Serolojik, Genetik Inceleme

Tiim inme hastalarinda; glukoz, bobrek fonksiyon testleri ve elektrolitler, tam kan ve
trombosit sayimi, kardiyak enzimler, protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel
tromboplastin zamani1 (aPTT) rutin olarak c¢alisiimalidir. Hipoglisemi, fokal noérolojik
bulgulara sebep olabilecegi gibi hipergliseminin de olumsuz sonuglara etkisi vardir (154).
Trombosit sayist ve varfarin kullanimi ya da karaciger patolojisi olan hastalarda, PT ve
aPTT’nin belirlenmesi Onemlidir. Bazi1 spesifik hastalarda ek tetkiklere ihtiyag
duyulabilmektedir. Direkt trombin inhibitorleri ve direkt faktor Xa inhibitorlerinin
kullaniminin yayginlagmasi ile beraber, antikoagiilan bir etkinin degerlendirilmesi i¢in
hangi tetkiklerin gerekli oldugu bilinmelidir. Ornegin; trombin zamani, direkt trombin
inhibitorl aktivitesi i¢in hassas bir tetkik olup normal bir trombin zamani, anlamli bir
aktivite varligimi dislar; ancak diger antikoagiilanlarin kullanimindan etkilenebilmektedir.
Ekarin pihtilasma zamaninin ise direkt trombin inhibitorii seviyeleriyle dogrusal bir
iliskisi olup normal bir ekarin pithtilasma zamani, genellikle anlamli bir direkt trombin
inhibitori aktivitesini diglamaktadir ve ayrica diger antikoagiilanlarin kullanimindan da

etkilenmemektedir (155).

Ayrica faktor V leiden mutasyonu, G20210A gen mutasyonu, Protein C ve S
eksikligi, antitrombin eksikligi, antifosfolipid antikor sendromu ve hiperhomosisteinemi
gibi pithtilasma bozukluguna neden olan ve inme riskini artiran durumlar agisindan da
gerekli serolojik ve genetik tetkiklerin yapilmasi 6nemlidir. Fabry hastaligi, laktik asidoz
ve inme benzeri ataklarla birlikte seyreden Mitochondrial Myopathy, Encephalopathy,
Lactic Acidosis and Stroke Like Episodes (MELAS), subkortikal infarkt ve

23



Iokoensefalopati ile seyreden CADASIL, moyamoya hastaligi, dev hiicreli arterit ve
takayasu arteriti gibi nadir goriilen inme nedenlerinin diisiiniilmesi halinde ilgili enzim ve

vaskiilit belirteglerinin taranmasi ve genetik arastirmanin yapilmasi gerekmektedir (166).

Romatolojik hastaliklarin eslik ettigi inmeler daha ¢ok geng eriskin grubu temsil
etmektedir (167). Romatolojik hastaligi olup inme gegiren hastalar arasinda 50 yas ve alt1
niifusun yogun oldugu 6zellikle dikkati gekmektedir (168). Yapilan bir ¢alismada son bir
yildaki geng eriskin inmelerin %10’unda ANA, %5’inde ANCA, %9.1’inde ise diger
romatolojik faktorlerin (anti-parietal ab, antiPR3, anti-DNA, anti-SSA vb) pozitif oldugu
gosterilmistir. Diger bir ¢alismada ise romatolojik hastaliklarin inme riskini artirmasina
sebep olarak inflamatuar yolaklardaki aktiflesme gosterilmekte olup CRP, TNF-alfa, IL-
6 gibi inflamatuar faktorlerin artan serum diizeylerine isaret edilmektedir. Romatoid
artrit, sistemik lupus eritrematosus, ankilozan spondilit, gut, psoriasis baglica inme risk

artis1 yapan durumlar olup gerekli tetkiklerin planlanmasi gerekmektedir (168,169).
2.1.8. Akut iInmede Tedavi

2.1.8.1. iskemik Inme

a) Akut Tedavi

Akut iskemik inmede tedavi; rekanalizasyon, erken sekonder profilaksi, néroproteksiyon

ve olas1 komplikasyonlarin tedavisi olarak 6zetlenebilmektedir (170).
1-Rekanalizasyon:

IV veya intraarteriyel trombolitik tedavi ve intraarteriyel mekanik miidahele yontemleri

ile vaskiiler akimin saglanmasina yonelik uygulamalar1 kapsamaktadir (171,172).
IV Trombolitik Tedavi:

IV trombolitik tedavide amag, serebral damarlarda tikanikliga neden olan trombiisiin
eritilerek rekanalizasyon ve reperfiizyonun saglanmasidir. Giiniimiizde bu amagla
kullanilan intraven6z rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rtPA) tedavisi akut
iskemik inmede etkinligi kanitlanmis tek tedavi segenegidir (173). Akut iskemik inme ile
bagvuran hastalarda 4,5 saate kadar rtPA tedavisinin verilebilecegi 6nerilmektedir (174).
Tedaviye miimkiin olan en kisa siire i¢inde baslanmasi gerektigi unutulmamali ve
oncesinde sadece kan sekeri ve trombosit sayisinin degerlendirilmesi yeterli
gorilebilmektedir (170). Standart tedavi dozu 0,9 mg/kg olup, toplam miktarin %10’u

bolus, kalani1 bir saat i¢ginde infiizyon seklinde uygulanabilir. Tedavi sonrasi her hasta ilk
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24 saat yogun bakim {initesinde takip edilmeli ve vital bulgular1 ve nérolojik muayenesi
stk degerlendirilmelidir. Tedavi sonrasi ilk 24 saat icinde zorunlu olmadik¢a hastaya
girisimsel islemlerden kagmilmast ve antitrombotik tedavilerin verilmemesi
onerilmektedir (175). Tedavi sirasinda veya sonrasinda muayenede gerileme goriilen
hasta aksi kanitlanincaya kadar intraserebral hemoraji kabul edilerek santral goriintiileme
yapilmali ve koagiilasyon parametreleri ¢aligiimalidir. Hemoraji goriilmesi durumunda
norosiriirji konstiltasyonu dahil taze donmus plazma (TDP) ve trombosit infizyonu gibi
gerekli miidahelelere baglanmalidir (170). Ayrica geng hastalarda yasl hastalara kiyasla
kanama riskinin daha diisiik, fayda/zarar oraninin daha yiiksek oldugu bilinmektedir
(176). Etkinligi kanitlanmis bir tedavi olsa da rtPA'nin bazi dezavantajlar1 agisindan
dikkatli olunmasi gerekmektedir. Bunlardan en 6nemli olami smirli bir terapotik
pencerenin olmasidir (177). Ilacin ruhsat almasindan sonra yapilan gdzlemsel
calismalarda ortaya cikan sonug, en tecriibeli merkezlerde bile tedavinin iskemik inme
hastalarinin en fazla %10’luk bir kismina uygulanabildigini gostermektedir. Hastalarin
biiyiik bir bolimii ge¢ basvuru ve kontraendikasyon (Tablo 2.2) varligi gibi nedenlerle
tedavi alamamaktadir (178). Bir diger 6nemli bir dezavantaj, dar bir fayda zarar oranina
sahip olmasidir. Preklinik ve klinik ¢aligmalar bireylerin tedaviye verdikleri yaniti
etkileyen bircok faktdriin oldugunu gostermektedir. Bazi hastalar yan etkilere ¢ok
duyarhyken, digerleri ge¢ donemde tedavi almalarina ragmen belirgin fayda
gorebilmektedir. Bu farkliliga neden olan en Onemli faktdr iskemiye maruz kalan
sahadaki kurtarilabilir doku olan penumbra miktaridir (179). Diger 6nemli bir dezavantaj
da ozellikle proksimal damar tikanikliklarindaki diisiik rekanalizasyon oranlardir.
Trombolitik tedavi sonrasi 2 saat i¢erisinde proksimal OSA tikanikliklarinin ancak %20-
30’u, IKA tikanikliklarmin %10’u, baziler arter tikanikliklarmin %30’u tam olarak
rekanalize olmaktadir. Bu dezavantajlarin giderilmesi gelecekteki tedavi hedefleri
acisindan 6nemlidir. Bu bilgiler 1s5181nda tedaviye daha uygun hastalar1 belirleyebilme ve

gereginde tedavi penceresini uzatma segenekleri glindeme gelmektedir (170).
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Tablo 2. 2: Trombolitik tedavi kesin kontraendikasyonlari

Tedaviye semptom baglamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde baslanamayacak ise

Goruntilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama
BT’ de sinirlar belirginlesmis ve genis hipodansite

Sistolik kan basinci >185 mmHg veya diastolik kan basinct >110 mmHg
Trombositopeni <100 bin/mm3

INR >1,7

aPTT >40 saniye

Intraarteriyel Trombolitik Tedavi:

IV tedavinin terapdtik pencere agisindan dezavantajli olmasi ve 6zellikle proksimal
arterlerle ilgili diisiik rekanalizasyon oranlari nedeniyle alternatif bir tedavi olarak
gorilmektedir. Diisiik dozda trombolitik ajan kullanimi1 lokal olarak uygulanabilmektedir
(170). Lokal trombolitik uygulanmasi ile ilgili yapilan bir calismada OSA tikanikligi ile
bagvuran hastalarda ilk 6 saatte trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalar
karsilastirilmigtir. Tedavi alan hastalarda 2. saatte %66 oraninda revaskiilarizasyon elde
edilirken, diger grupta bu oran %18 olarak tespit edilmistir. Sonraki takiplerde de
iyilesme ve komplikasyon acisindan tedavi alan hastalarin olumlu yonde seyrettigi
gorilmektedir (180). Degirmenci ve ark. tarafindan yayinlanan bir olgu sunumunda geng
yas inme hastalarinda énemli bir neden olarak diisiiniilmesi gereken karotis vertebral
diseksiyonlara bagl inmelerde erken intraarteryal trombolitik tedavinin uygulamadaki

yeri vurgulanmaktadir (181).
Endovaskuler Tedavi:

Farmakolojik ajanlara bagli hemoraji riski, kolesterol, kalsiyum ve ateromatdz materyal
iceren, yiiksek trombosit icerigi olan ve retraksiyon gosteren trombiislerin farmakolojik
yonteme direncli olmalar1 farkli yontemlerin kullanilmasi ihtiyacini ortaya ¢ikarmistir.
Bu yontemlerden birisi trombdsun mikrokateter, balon anjiyoplasti, lazer ya da USG
dalgalari ile damar igerisinde parcalanmasi islemidir. Bir diger yontem ise endovaskiiler
trombektomi olup burada tikayict trombiisiin cihazlar yardimiyla ¢ikarilmasi
amaclanmaktadir. Ugiincii bir yontem ise akut stentleme sonucunda trombiisiin damar ile

stent arasmma tuzaklanmasi ve bdylece rekanalizasyonun saglanmasi islemidir.
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Tromboaspirasyon ile trombiisiin uzaklastirilmas: da bir diger mekanik tromboliz

yontemidir (170).

Yapilan birgok calisma, 6n dolasimdaki biiyiik damar tikaniklig1 sonucu ortaya
¢ikan inmelerin tedavisinde endovaskiiler trombektominin tibbi tedaviye olan
istiinliigiinii ortaya koymaktadir. Mevcut calismalarda akut iskemik inme ile basvuran
hastalara 6 saate kadar endovaskdler tedavi 6nerilmektedir. 2017 yilinda yapilan DAWN
ve DEFUSE-3 c¢alismalari, se¢ilmis hastalarda tedavi penceresini 24 saate kadar
genisletebilmektedir (182). Akut inmede stentleme ve balon anjioplasti islemi, rtPA ve
mekanik trombektomi ile birlikte yapilabilmektedir ve oldukea iyi sonuclar elde edildigi
bilinmektedir (183-185). Akut inmede proksimal damar tikanikliklarinda tedavi yontemi
olarak kullanilan USG dalgalarinin, spontan lizis ile rtPA’ya yardimci oldugu
bilinmektedir. Yapilan bir ¢alismada, tedavi sonrasi 2. saatte rtPA ve transkraniyal dopler
ile hastalarin %83’linde rekanalizasyon saglanirken, yalnizca rtPA ile %350'sinin

rekanalize oldugu tespit edilmistir (186).

Giindemde olan diger bir yaklasim da IV yéntemin hiz1 ile endovaskiiler yontemin
rekanalizasyon basarisni kombine etmek amaciyla énce IV trombolitik ve hemen
ardindan endovaskiiler tedavi uygulamasidir. Bu yontem iizerinde yapilan EMS, IMS-I
ve IMS-II ¢aligmalarinda rtPA dozu 0,6 mg/kg olarak %10-15’1 bolus, kalan1 30-45
dakikada infiizyonla verilmekte, bu sirada hasta anjiografi odasina alinmakta ve burada
genellikle 0,3 mg/kg’a kadar olacak sekilde rtPA siiperselektif olarak trombiis igine
verilmektedir. Bu calismalarda, ilk 2 saat igerisinde rekanalizasyonun yaklasik %60’lik
bir hasta grubunda saglanabildigi ve kanama oranlarinda anlamli bir artis olmadigi

gorilmektedir (170,187).

Geng inme hastalarinda biiyiik damar tikanikligina bagl inme nadirdir ve buna bagl
olarak bu hastalarda endovaskiiler tedavi sonrasi sonuclar ve altta yatan nedenleri ile ilgili
veriler siirlidir. Coklu Endovaskiiler inme Calismalar1 meta-analizinde degerlendirilen
verilerin sonucunda, miidahale grubundaki 18 ila 49 yas aras1 inme hastalariin %56'sinda
olumlu bir sonug¢ ortaya cikarken, kontrol grubunda bu oran %47 olarak bulunmustur
(188,189). Yapilan bir ¢caligmada gen¢ ve yash inme hastalarinda endovaskiiler tedavi
sonrasi klinik ve radyolojik sonuclar karsilastirilmis, geng hastalarin (18-49 yas), 50 yas
ve iizeri hastalara kiyasla anlamli derecede daha iyi klinik sonuglara sahip oldugu ve 6liim

ya da semptom veren kafa i¢i kanama riskinin daha az oldugu gozlemlenmistir (188).
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2-Erken Sekonder Profilaksi:

Amag emboli tekrarint 6nlemek, stabil olmayan intraarteriyel tromboza bagli inmede
ilerlemeyi smirlamak ve kismi tikaniklik durumlarinda vaskiiler akimm devamini
saglamaktir. Bu amagla antikoagiilan ve antiagregan ajanlar kullanilmaktadir (170).
Antikoagiilan tedavi erken sekonder profilakside uzun zamandir kullanilmasina ragmen,
etkinliklerine dair veriler cok sinirlidir. Erken donemde baslanan subkutan heparin, diisiik
molekiil agirlikli heparin ve heparinoidler ile derin ven trombozu oranlarinda azalma
olmasina ragmen tekrarlayan iskemi ve mortalite oranlarinda bir azalma goériillmemektedir
(190). Yuksek derecede riskli kardiyak patolojilerde (akut MlI, sol ventrikilde trombdis,
AF’1i hastalarda apendikste taze trombus gibi) ve stabil olmayan buyuk arter stenoz ya da
okliizyonlarinda IV heparin tedavisinin yararli olabilecegi diisiiniilmektedir. Hemorajik
doniisiim riskinin yiiksek oldugu genis infarkt alani olan hastalarda ve olas1 hemorajik
dontisiimiin mortal seyredebilecegi hastalarda (kitle etkisi olan infarktlar, genis serebellar
infarktlar) heparin tedavisinden olabildigince kaginmak gerekmektedir (170). Geng
eriskin ve yasli inme hastalar1 arasindaki inme etiyolojisindeki farkliliklar g6z oniine
alindiginda, gen¢ yas gruplarinda antikoagulasyonun gereklilikleri degisiklik
goOsterebilmektedir. Bu yas gruplarinda aterosklerotik risk faktorlerine bagl inme
olasiliginin daha diisiikk olmas1 ve diseksiyon, vaskiilopati, koagiilopati ve nedeni
belirlenemeyen kalp hastaligi gibi durumlarin bulunma olasiliginin artmasi, tani

asamasinda akut antikoagiilasyonun kullanimini artirabilmektedir (191).

Diinyada en sik kullanilan antiplatelet ajanlar arasinda asetilsalisilik asit (AA),
klopidogrel ve dipiridamol bulunmaktadir (192). Akut iskemik inmede 24 ila 48 saat
icinde, antiplatelet monoterapisi olarak AA uygulamasi, mevcut Amerikan Kalp
Dernegi/Amerikan inme Birligi (AHA/ASA) kilavuzlari tarafindan desteklenmektedir
(170). Cesitli ¢aligmalarda AA’nin tekrarlayan felg riskini yaklasik %20 oraninda
azalttig1 gosterilmistir (193). Uluslararas1 Inme Calismasi ve Cin Akut Inme Calismasi
toplam 40.000 hastada, 2-4 hafta boyunca AA (160-300 mg) ile plasebo veya ilagsiz
tedaviyi karsilastirmig, inme sonrasi 48 saat icinde AA verilmesinin, erken inme tekrari
ve 0lum riskinde 6nemli bir azalma sagladigi saptanmistir. Ayrica bu siiregte hemorajik
inme ya da hemorajik doniisiimde 6nemli bir artis goriilmemistir (194,195). Klopidogrel,
hem akut donemde hem de uzun vadeli ikincil koruma agisindan iskemik inme tedavisi
icin onerilmektedir. Orta ya da siddetli inmelerde basvuru sonrasi ilk 6 saat iginde

uygulanan 300 mg'lik yiikleme dozunun giivenli ve etkili oldugu, yapilan bir caligmayla

28



gosterilmistir. Akut donem tedavide 300-600 mg'lik bir yiikleme dozu, sonrasinda giinde
75 mg'lik bir idame dozu Onerilmektedir (193,196). Bir¢ok c¢alismada, tek basina
dipiridamoliin iskemik inme Oykiisli olan hastalarda vaskiiler olay riskini azaltabildigi
gosterilmistir ancak diisiik dozda AA ile birlikte bu etki, mevcut ilaglarin tek tek verildigi
tedaviye gore daha fazladir (197,198). Dipiridamol AA ile beraber iskemik inmenin
onlenmesinde iyi bir tedavi olarak kullanilmaktadir ancak ilaca bagli kanama ve bas agris1
riski nedeni ile ilacin daha az siklikla kullanildig1 bilinmektedir (199,200). Trombolitik
tedavi verilmesi durumunda antiagregan tedavi 24 saat siire ile ertelenmelidir. AA’ nin
kontraendike oldugu durumlarda diger antitrombotik ajanlarin kullanilmasi diisiiniilebilir.
Tekrarlayan inme olasilig1 akut donemde en yiiksek oldugundan, antiagregan tedavilerin
birlikte kullanimlar1 faydali olabilir. Bu nedenle, minér kardiyoembolik olmayan iskemik
inmeden sonraki 24 saat i¢cinde 21 giine kadar ikili antitrombosit tedavilerin kullanilmasi
etkinligi ve giivenligi tam olarak kanitlanmamis olmakla birlikte tercih edilebilmektedir
(201).

3-Noroprotektif Tedavi:

Iskemik hasar sonucu etkilenmis ancak heniiz S6lmemis dokularda reperfiizyon
saglanincaya kadar canlilifin korunmasi noroprotektif tedavilerin asil hedefini
olusturmaktadir. Akut donemde kan basinci, viicut sicakligi, oksijenizasyon ve kan sekeri
ve beyin 6demi kontrolii ndroproteksiyon ile ilgilidir ve akut inme hastalarinda dikkatli

bir sekilde diizenlenmelidir (202).

Serebral otoregiilasyonun bir parcasi olarak, inmenin akut fazinda kan basinci
genellikle yiksektir ve iskemik bdlgelerde maksimum perflizyon géralir (203). Bunun
yaninda siddetli hipertansiyon, infarkt alaninda hemorajik doniisiime, hipertansif
ensefalopati, kardiyopulmoner ve renal komplikasyonlara da yol acabilmektedir. Mevcut
AHA/ASA kilavuzlarinda, ilk 24-48 saatte kan basinci hedefi i¢in 220/120 mmHg veya
daha diisiik seviyeler dnerilmektedir ancak bu degerler yalnizca hastaya IV-tPA veya
endovaskiiler girisim gibi herhangi bir akut miidahale planlanmayan veya yapilmayan
durumlarda gecerlidir (202). Teorik olarak asir1 yiiksek tansiyon, hemorajik doniisiim ve
iskemik dokuda 6dem riskini artirabilirken, hipertansiyonun keskin tedavisi de iskemik
penumbranin uzamasina neden olabilmektedir. Ancak genc hastalar muhtemelen daha
saglikli, kanama olasilig1 daha az ve daha iyi oto-regiilatuvar kan damarlarina sahip
oldugundan dolay1 bu hastalarda tansiyon kontrolii yasli hastalara kiyasla daha kati

olabilmektedir (154).
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Akut iskemik inmeden sonraki ilk 24 saat icinde hipergliseminin, endotel
disfonksiyonu, artmig oksidatif stres ve bozulmus fibrinoliz gibi ¢oklu potansiyel
mekanizmalar nedeniyle normoglisemi ile karsilastirildiginda daha kotlii sonuglarla
iliskili oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte SHINE klinik ¢aligmasinda, 80 ila 130
mg/dL arasinda bir glikoz diizeyi elde etmek i¢in yogun bir iv insiilin protokolii, glikozu
80 ila 180 mg/dL arasinda tutmak icin uygulanan standart insiilin rejimiyle
karsilastirildiginda 3 aylik takipte olumlu sonuglarla iliskilendirilmemistir (204). Yogun
insiilin protokolii uygulamasi, énemli hipoglisemik durumlarla ve ileri diizey bakim
ihtiyaci ile iligkilendirilmistir. Bu amagla, akut iskemik inmeli hastalarda kan sekeri
dizeyinin 140-180 mg/dL araliginda tutulacak sekilde tedavi plan1 yapmak ve
hipoglisemiyi 6nlemek igin yakin takip en faydal yaklagimdir (202).

Hastanin saturasyonu %94'in altindaysa ek oksijen gerekebilir. Ventilasyonda
meydana gelen bir kesintinin farkina varilmamasi, aspirasyon, hipoksemi ve hiperkapni
gibi sekonder noronal hasara yol acabilen komplikasyonlara neden olabilir. Akut iskemik
inmede hiperbarik oksijenin faydasinin olmadigi veya zararli oldugu ve uygulamadan
kagmilmast gerektigi gosterilmistir. Solunum yetmezligi olan ve ventilatérden
ayrilamayan kritik hastalarda uzun siireli trakeostomi ihtiyaci ortaya ¢ikabilir. Erken
trakeostominin faydasi tartismalidir ancak bu durum su anda SETPOINT-2 prospektif
klinik ¢alismas1 kapsaminda incelenmektedir (205).

OSA veya IKA’nin biiyiik alani kapsayan infarktlari %80'e varan yiiksek
morbiditeyle iligkilidir. Biiyiik hemisferik infarkti olan hastalar malign infarkt terimi ile
anilan serebral 6dem ve hizli norolojik bozulma agisindan yiiksek risk altindadir (206).
OSA bolgesinin %50'sinden fazlasinda goriilen hipodansite veya baslangictan sonraki 14
saat i¢inde 145 cc'den biiyiik infarkt hacmi, artmis kafa i¢i basinci, herniasyon ve
dekompresif hemikranyektomi ihtiyaci ile birlikte malin gidisin en giivenilir isaretleridir
(207). Artmus kafa i¢i basinci azaltmak ve herniasyonu 6nlemek i¢in son miidahale cerrahi
dekompresyondur. OSA malin infarktinin tedavisi icin DESTINY-II klinik ¢aligmasi, 60
yas Ustii hastalarda dekompresif cerrahinin sonucunu degerlendirdi. Dekompresif
cerrahinin hayatta kalma olasiligini arttirdigini ancak hastalarin ¢ogunda Onemli
sakatliklarin oldugunu géstermistir (208,209). Tim bu denemelerde cerrahi mudahele 48
saat icinde gergeklestirilmistir ancak optimal zamanlama hala belirsizdir ve
standartlastirilmis tibbi tedavi de dahil daha fazla veriye ihtiyag oldugu goriilmektedir.

Malin OSA infarktinda hiperosmolar tedavinin kullanimina iliskin veriler azdir ve 6demi
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azaltmaya yonelik kanitlar esas olarak travmatik beyin hasari literatiiriinden elde
edilmistir. Malin OSA infarktinda ac¢ik kanit bulunmamasina ragmen, mannitol veya
hipertonik salin soliisyonu ile hiperozmolar tedavinin sitotoksik ddemi azalttigr 6ne
stiriilmiistiir. Bir hiperozmolar ajanin digerine iistiinliigii konusunda kesin bir veri yoktur

ve tedavi secimi bireysel yan etkilere gore planlanabilir (202).

Gozlemsel c¢aligmalar, yiliksek viicut sicakliginin (> 37,5°C) inme sonrasi her
sonug Ol¢iimili tizerinde zararli etkilerinin oldugunu gostermistir (210). Klinik ¢alismalar
terapdtik hipoterminin (34-35°C) serebral 6¢dem ve intrakraniyal hipertansiyonun
tedavisinde potansiyel yararmi gdstermistir. Iskemik inme sonrasi viicut sicakligi
kontroliinii destekleyen kaliteli veriler az olsa da, ciddi beyin hasari olan ve tibbi tedaviye
direngli atesi olan hastalarin yogun bakim {initesinde bir dereceye kadar viicut sicakligi

kontroll Onerilmektedir (202).
b) Uzun Dénem Tedavi:

Akut iskemik inme hastalarinin %8-15’1 takip eden bir yil i¢inde tekrar inme
gecirmektedir (170). Inme tekrarininin &niine ge¢mek icin uygulanabilecek tedavi
stratejileri genel olarak dort kategoride incelenebilmektedir. Antiagregan tedavi,
antikoagiilan tedavi, ¢esitli risk faktorlerine yonelik medikal tedaviler ve ekstrakraniyal

karotis hastaliginda cerrahi tedavi faydasi dogrulanmis tedavi segenekleridir (211).
1-Antiagregan Tedavi:

Antiagregan tedavi kardiyoembolizm disindaki inme alt tiplerinde kullanilmaktadir.
Aterotromboz patogenezinin baglangicinda, altta yatan neden endotel hasaridir.
Trombosit-fibrin trombiisleri genellikle bu hasarli endotel yiizeyinde birikirler.
Antiagregan etkisi ile trombositlerin fibrinojene baglanmasini engelleyen baslica ajanlar;
AA ve tiyenopiridin deriveleri olan tiklopidin ve klopidogreldir. Bunlarin diginda
iilkemizde bulunmayan diisiik doz AA ve yiiksek doz dipridamol kombinasyonu se¢enegi
vardir (211). Kardiyoembolizm dis1 iskemik inme veya gegici iskemik atak (GIA)
hastalarinda tekrarlayan inme ve diger kardiyovaskiiler olay riskini azaltmak amaciyla
antiagregan tedavi onerilmektedir (Simif I, KD: A). Antiagregan tedavi secimi, risk
faktorleri, maliyet, tolerans ve diger klinik 6zellikler dikkate alinarak yapilmalidir (Sinif

|, KD: C-EO) (212).

AA, diinya genelinde en fazla kullanilan tedavilerden biridir. Trombositlerdeki

siklooksijenaz 1 enzim sentezini geri doniisiimsiiz olarak inhibe eder. Yapilan bir meta-
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analizde AA, yiiksek risk grubunda vaskiiler kaynakli dliimleri %15, 6liimciil olmayan
vaskiiler olaylar1 ise yaklasik %30 oraninda azalttig1 belirtilmistir (211). AA’nin major
toksisitesi olan gastrointestinal kanama riski doz bagimli olarak artig gostermektedir.
Diisiik doz (<325 mg) kullaniminda y1llik ciddi gastrointestinal kanama riski %0,4 olarak
bildirilmistir. AA kullaniminda hemorajik inme riski, iskemik inme riskinden daha diisiik
olup iskemik inmede korunma agisindan net bir yarar saglamaktadir (211). Tedavi altinda
iskemik inme gegiren hastalarda doz artisinin ek fayda sagladigina iliskin kanit yoktur

(Siif IIb, KD: B-R) (212).

Bir diger antiagregan tedavi olan dipiridamol, fosfodiesteraz enzim inhibisyonu ile
adenozin difosfatin (ADP) trombosit i¢ine alinmasini bloke eder. ADP yoklugunda siklik
adenozin monofosfat (CAMP) yolagi bloke olur ve buna bagli olarak, hem vazodilatasyon
hem de trombosit agregasyonu inhibe olur. Uzun etkili dipridamol ve AA
kombinasyonunun sekonder iskemik inme korumasinda kullanilmasi1 konusunda Food
and Drug Administration (FDA) onay1 bulunmaktadir (211). Bu kombine preparat
iilkemizde bulunmamakta olup inme veya GIA &ykiisii olan hastalarda dort biiyiik
randomize klinik ¢alismada arastirilmistir. Bu ¢aligsmalar kombinasyonun sekonder inme
profilaksisinde en az AA monoterapisi kadar etkin oldugunu ancak tolerasyonun daha az

oldugunu goéstermistir (211).

ADP’nin aktive ettigi trombosit agregasyonunu inhibe ederek etki goOsteren
tiyenopiridinler, trombosit ylzeyinde bulunan P2Y12 reseptorini hedef alarak, bu
reseptorii geri doniisiimsiiz inhibe ederler. AA ile farkli yolaklar1 etkilediklerinden
birlikte kullanimlarinda etki mekanizmas1 acisindan bir sakinca yoktur (211). Onceleri
AA alternatifi olarak tekrarlayan serebral iskemi ve inmelerin 6nlenmesi igin kullanilan
tiklopidinin, mortal seyreden bazi yan etkiler (ciddi ndtropeni ve trombotik
trombositopenik purpura gibi) nedeniyle klinik pratikte kullanimi oldukga nadirdir (213).
Tiklopidine alternatif olarak gelistirilmis olan klopidogrel, oral alimda hizla absorbe ve
metabolize olur. Yart dmrii ortalama 8 saattir. 400 mg oral yiikleme dozu ile 2 saat i¢inde
trombositlerin yaklagik %40 kadar1 inhibe olmaktadir. Geri doniisiimsiiz inhibisyona
neden olmasi dolayisiyla diigiik ve tekrar eden dozlarda ortalama 4-6 giin sonra yeterli
trombosit inhibisyonu saglanabilmektedir. Giinliik doz tek sefer icin 75 mg olarak
onerilmektedir. GIS yan etkileri olan hastalar igin aspirine alternatif olarak
kullanilabilmektedir. Diyare, dokiintii ve trombotik trombositopenik purpura nadir

gorulen yan etkileridir (214). AA ile kombinasyonu; minor iskemik inme ve gecici
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iskemik atak hastalarinda 24 saat icinde baslanarak 3 hafta boyunca verilebilmektedir
(Sinif [Ta, KD: B-R) ancak mindr iskemik inme ve gegici iskemik atak hastalarinda giinler
ya da yillar sonra baslanirsa ve yillarca devam edilirse, hemoraji riski her iki ilacin tek

kullanimindan daha yiiksektir ve rutin kullanimda 6nerilmez (211,213).
2-Antikoagulan Tedavi:

Baglica kardiyoembolik inmede tekrarlayan olaylari dnlemek icin kullanilmaktadir.
Iskemik inme tedavisindeki diger kullanim alanlar1 olarak koagiilopatiler, serebral venoz
tromboz ve ekstrakraniyal arter diseksiyonlari sayilabilir (211). Kardiyoembolizm sonucu
ortaya ¢ikan inmelerin %45’inde neden nonvalvuler AF’dir. AF inme riskini bes kat
artirir ve ayni zamanda tiim iskemik inmelerin yaklasik olarak %:20’sinin nedenini
olusturur. AF’li hastalarda inme riskini belirlemek i¢in CHADS2 ya da CHA2DS2-VASc
skalas1 kullanilmaktadir. Klinik aragtirmalar sonucunda, AF tanisi alan hastalarda ilk ve

tekrarlayic1 inmeden korunmada antikoagiilasyonun ¢ok etkili oldugu gosterilmistir

(211,215).

Birden ¢ok etki mekanizmasiyla intrensek ve ekstrensek koagiilasyon yolagini
etkileyen vitamin K antagonistleri (varfarin), Faktor 11, VII, XI, X, protein C ve protein
S inhibisyonu saglamaktadir. Varfarin kullanimi ile saglanan antikoagiilasyonun amaci,
International Normalized Ratio (INR) diizeylerini 2-3 degerleri arasinda tutmaktir (213).
Bir¢cok calismada primer ve sekonder korumadaki {istiinliigli gosterilmistir fakat
kullanimint da zorlastiran bazi 6nemli kisitliliklar1 vardir. Etkisi ge¢ baglamakta ve geg
kaybolmaktadir. Hastadan hastaya etkinligi degiskenlik gdstermektedir. ilag-ilac ve ilag-
besin etkilesimi vardir. Terapdtik araligi dar olmakla birlikte diizenli laboratuvar

kontrolleri gerektirir (216).

Vitamin K antagonisti olmayan yeni oral antikoagilanlar (YOAK), koagulasyon
kaskadina birgok yerden etkisi olan varfarinden farkli olarak, tek bir hedefe spesifik
antikoagilan etki gdstermektedirler. Dizenli kan tetkiki kontrolleri gerektirmemesi, ilag
ve gida etkilesiminin olmamasi, hizli etki baslangici ve kaybi gibi durumlar, varfarine
kars1 olan avantajlaridir. Bu zamana kadar sadece non valvuler AF’ye baglh iskemik

inmede caligmalar yapilmig olup endikasyonlar1 sadece nonvalvuler AF’dir (211).

Dabigatran, direkt trombin (faktor I1a) inhibitori ajan olup giinde iki kez 150 mg
ya da 110 mg dozlarinda kullanilmaktadir. Varfarinle karsilastirilldigni RE-LY

calismasinda, diisiik doz dabigatran kullanimi ile, varfarin grubuna benzer oranlarda inme
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ve sistemik embolizm goriilmiis ancak daha az major kanama meydana gelmistir. Yiiksek
doz dabigatran kullanimi ile varfarin grubuna gore daha az inme ve sistemik embolizm

goriilmiis ancak major kanama oranlari benzer olarak sonuglanmistir (211,217).

Rivaroksaban, faktor Xa inhibitéri ajan olup ginde tek doz 20 mg
kullanilmaktadir. ROCKET-AF ¢alismasinda, varfarin ile karsilastirilmis olup varfarin
kadar etkili oldugu goriilmiistiir. Major kanama ag¢isindan iki grup arasinda anlamli fark

olmay1p intrakraniyal ve fatal kanama rivaroksaban grubunda daha az gériilmistiir (218).

Apiksaban, faktor Xa inhibitéri ajan olup ginde iki kez 5 mg dozunda
kullanilmaktadir. Varfarinle karsilastirildigt ARISTOTLE ¢alismasinda, sistemik emboli
ve inmeyi Onlemede varfarine karsi iistiin oldugu, kanama ve mortalite oranlarinda

azalma sagladig1 gosterilmistir (219).

Edoksaban, en son onay alan faktor Xa'nin inhibitoriidiir. Non-valvuler AF
hastalarinda kullanildiginda daha diisiik kanama oranlarinda varfarin kadar etkilidir
(220). Ayrica, AF'li hastalarda yapilan bir ¢alismada, varfarine kiyasla iskemik inme,
major kanama ve tiim nedenlere bagh 6liim riskinin azaldigi gosterilmistir (221). Genel
olarak, non-valviiler AF hastalarinda inmenin 6nlenmesi i¢in dnerilen tedavi dozu giinde

bir kez 60 mg'dir (222).

Varfarin her tiir kardiyoembolik inmede kullanilabilirken, apiksaban, dabigatran ve
rivaroksaban; non-valviiler AF’li hastalarda tekrarlayan iskemik inmeden korunmada
kullanilabilir. Antitrombotik tedavi se¢imi risk faktorlerine, maliyete, tolerasyona, hasta
tercihine, ilag etkilesimlerine ve diger klinik 6zelliklere gore bireysellestirilmelidir. AF’si
olan hastalarda akut iskemik inmeden sonraki 4 ila 14 gun icerisinde oral antikoagtlan
baglanmasi 6nerilir (Simif Ila, KD: BNR) (211).

3-Risk Faktorlerine Yonelik Medikal Tedaviler:
HT

Primer ve sekonder inme profilaksisinde kullanilan antihipertansif ilacin 6nemi yoktur.
Ana hedef kan basincinin belirlenen hedeflerde seyretmesidir ancak diiiretik ya da
ditretik-ACE inhibitdri kombinasyonunun faydasina dair giiglii kanitlar vardir (Simf I,
KD: A) (215). HT tanisi olan ve inme Oncesi antihipertansif tedavi alan hastalarda,
norolojik durum stabil ise, 24 saat gectikten sonra tedaviye tekrar baslanabilir (Sinif I,
KD: A) (215). inme veya GIA &ykiisii olan hipertansif hastalarda sistolik kan basinci
degeri i¢in hedef <140 mmHg veya diyastolik kan basinci degeri i¢in hedef < 90 mmHg
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olmalidir (Smuf IIa, KD: B). Lakiiner inme grubundaki hastalarda, sistolik hedef degeri
<130 mmHg olabilir (Sinif IIb, KD: B) (211,215).

Dislipidemi

Ateroskleroz bulgusu ve diisiikk yogunluklu lipoprotein (LDL) diizeyi >100 mg/dl olan,
bilinen kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olmayan iskemik inme veya GIA hastalarinda
iskemik inme ve kardiyovaskiiler olay riskini azaltmak i¢in yogun lipid diisiiriicii etkiye
sahip statin tedavisi Onerilmektedir (Smif I, KD: B) (215). Kardiyovaskiiler hastalik
oykiisii yoklugunda, aterosklerotik iskemik inme veya GIA’ya sahip hastalarda <100
mg/dl LDL kolesterol degeri hedeflenmelidir (Sinif I, KD: C). Yiiksek kolesterol veya
koroner arter hastaliginmn eslik ettigi iskemik inme veya GIA hastalari, yasam tarzi

degisiklikleri, beslenme ve ilag Onerilerini kAPAayan 2013 ACC/AHA Kkolesterol
kilavuzu 6nerilerine gore tedavi edilmelidir (Siif I, KD: A) (215).

DM

DM vya da prediyabetli inme hastalarinda sekonder korumaya dair yapilmis ¢alisma
yoktur ve bu hastalar icin diyabet tedavisi genel populasyondaki esaslara gore
diizenlenmelidir (211). inme yada GIA ile takip edilen hastalar, diyabet agisindan tetkik
edilmeli ve aglik kan sekeri, HBAI1C c¢alisilmali yada glukoz tolerans testi
uygulanmalidir. Ancak akut donemde HBA1C ¢alisilmasimin diger tarama testlerine gore

daha dogru sonug verebilecegi onerilmistir (Smif Ila, KD: C) (215).
Sigara

Primer ve sekonder korumada sigaranin inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu 1yi
bilinmektedir. Miktarina gore degismekle beraber, riskin icmeyenlerle karsilastirildiginda
6 kat daha fazla oldugu goriilmektedir. Sigaray1 biraktiktan bes yil sonra inme riskinin,

hi¢ kullanmayanlarla ayni diizeye geldigi belirlenmistir (211).
Geng inmelerde Risk Faktorlerine Yonelik Tedaviler

Geng yastaki inme hastalarinda inmenin etiyolojisi degisiklik gosterir ve HT, DM,
sedanter yasam, damar hastalig1, yiiksek viicut kitle indeksi, aterosklerotik veya kardiyak
emboli 6ykusu, sigara, alkol ya da genetik faktorler, kandaki total homosistein diizeyi,
serebral arterlerin diseksiyonu, intrakraniyal anevrizma ve atriyal septal anormallikler
gibi diger risk faktorleri inme etyolojisinde rol oynayabilmektedir (223). Genel olarak

inme risklerinin istenen diizeylerde kontrol altina alinmasi, gen¢ inmelerin 6nlenmesinde
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kilit rol oynamaya devam etmektedir (224). Ozellikle geng DM’li hastalarda kan basincini
diistirmek, inme riskini azaltmak igin 6nemlidir (225). DM’li geng¢ hastalar i¢in kan
basinci hedefi < 130/80 mmHg olmalidir (226). Ayrica ciddi LDL kolesterol yiiksekligi
olan (>190mg/dl) ya da DM ile birlikte >70mg/dl LDL kolesterolii olan geng hastalar orta
ila yiiksek yogunluklu statin tedavisine uygundur. 2018 AHA/ACC Multisociety
kolesterol kilavuzlarinda preeklampsi, erken menopoz, metabolik sendrom, kronik
bobrek hastaligi, HIV veya kronik inflamatuar hastaliklar gibi risk arttirici kosullara sahip
orta riskli kigiler igin statin tedavisi baslanmasi onerilmektedir (227). Aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalig1 olan tiim hastalar i¢in 2018 AHA/ACC Multisociety kolesterol
kilavuzlar tolere edilen en yiiksek dozda statin tedavisini onermektedir (228). Helsinki
Geng Inme Kaydi'ndan elde edilen veriler, statin kullanan iskemik serebrovaskiiler
hastalik sonrasi hayatta kalan genglerde, statin kullanmayanlara oranla daha ytiksek 6liim
oranlari oldugunu ortaya koymaktadir (229). Buna ragmen, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalig1 olan gen¢ hastalar, yaslilara kiyasla yetersiz diizeyde ikincil
koruma oranina sahiptir. Elde edilen veriler, yas < 55 yas ve yas < 40 yas hastalarin, yagh
hastalara kiyasla statin kullanma veya statine uyum saglama olasiliginin daha diisiik

oldugunu gostermektedir (230).

4-Cerrahi ve Endovaskuler Tedavi:
a-Semptomatik Hastalarda Karotis Endarterektomisi

Basar ile uygulanan ilk endarterektomi islemi DeBakey tarafindan yapilmis olup karotis
cerrahisi uygulanan ilk semptomatik hasta 1954’de Felix Eastcott tarafindan
yayinlanmustir (231). 1990’1 yillarin baginda yayimlanan iki biiyiik randomize kontrollii
calisgma olan NASCET ve ECST bu konudaki bilgilerin altyapisin1 olusturmaktadir.
Ortaya ¢ikan temel sonug, karotis endarterektomi isleminin, yakin zamanda semptomatik
olan ve ileri derece karotis darligit mevcut hastalarda yeni bir inmeyi belirgin olarak
onledigi yoniindedir (170). Kuzey Amerika calismasinda son 4 ay icinde GIA ya da
morbidite olusturmayan iskemik inme gegiren ve klinik olarak uyumlu tarafta ileri derece
(%70-99) karotis darligi olan hastalarda 2 yilda ipsilateral inme riski medikal tedavi
grubunda %26, cerrahi tedavi grubunda ise %9 bulunarak ¢alismanin bu boliimii erken
sonlandirilmistir. Bu calismaya gore endarterektominin sagladigi mutlak risk azalmasi

%17, relatif risk azalmas1 %65, 2 yilda bir inmeyi 6nlemek i¢in yapilmasi gereken girisim
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sayist 6’dir (232). 1998 yilinda ayni ¢alismada %50°nin altindaki darliklarda cerrahinin
fayda saglamadigi, %50-79 arasi darligi olanlarda ise smirli bir fayda (mutlak risk
azalmas1 %6,5; p=0,045; bes yilda bir inmeden korunmak i¢in gereken girisim sayis1 15)
sagladig1 bildirilmistir (233). NASCET, ECST ve bir diger c¢alismanin bulgularini
kapsayan bir meta-analizde de cerrahinin 5 yilda ipsilateral inme agisindan; %30 alt1
darliklarda zararli (mutlak risk artist %2,2; p=0,05), %30-49 aras1 darlikta etkisiz (mutlak
risk azalmasi1 %3,2; p=0,6), %50-69 aras1 darlikta marjinal derecede yararli (mutlak risk
azalmas> %4,6; p=0,04), “near occlusion” olmadan %70 iizeri darlikta ileri derecede
yararli (mutlak risk azalmasi %16,0; p<0,001) oldugu gosterilmistir (234). European
Stroke Organisation (ESO)’nun semptomatik hastalarda karotis enderektomisi ile ilgili
Onerileri sOyle Ozetlenebilir: Endarterektomi %70-99 oraninda darlig1 olanlara
onerilmektedir. Perioperatif komplikasyon riski %6 nin altinda olmaldir. Islem son
ataktan sonra miimkiin oldugunca erken, ideal olarak 2 hafta icinde yapilmalidir.
Endarterektomi %50-69 aras1 darliklarda bazen endike olabilir ve yakin zamanl
hemisferik semptomu olan erkek hastalar en ¢ok fayda gorenlerdir. Bu derecedeki
darliklarda perioperatif komplikasyon riski %3’lin altinda olmalidir. Endarterektomi,
%50’nin alt1 darliklarda Onerilmez. Tiim hastalar islem Oncesi ve sonrasi antiagregan

tedavi altinda olmalidir (170).

Endarteroktominin en ciddi komplikasyonu perioperatif inmedir. Cerrahi
merkezlerde bildirilen inme oranlarinda ¢ok degiskenlik goriilmekte ve yalniz cerrahlarin
bulundugu calismalarda, norologlarin da bulundugu c¢alismalara kiyasla bu oranlar
anlaml diizeyde diisiik olarak bildirilmektedir. Bu bulgular cerrahlarin bazi perioperatif
inmeleri kaydetmekte basarisiz olabileceklerini akla getirmektedir (235). Cogu
perioperatif inme iskemiktir ve islem bolgesinden distal damarlara giden embolilere
baglidir. Daha az sayida hipertansif ensefalopatiye benzer bir bas agrisi, ndbetler ve fokal
norolojik defisitlerle ortaya ¢ikan serebral 6dem ve bazen serebral hemoraji ile giden
hiperperflizyon sendromu goriilebilir. Siklikla ileri derece darligi olan, serebrovaskiiler
rezervi ve otoregiilasyonu bozulmus hastalarda meydana gelen bu durum postoperatif
donemde dikkatli bir kan basinci kontrolii yapilarak engellenebilir (236). Olum ilk birkag
gilin iginde hastalarin %1-2’sinde goriilebilmekte olup genellikle inme, M1 veya pulmoner
emboliye baghdir. Ml hastalarin %1-2’sinde goriilmektedir. Periferik ve kranial sinir
hasar1 %20’ye yakin oranlarda bildirilir ancak kalic1 ve ciddi komplikasyonlar nadirdir.

Hipoglossal ve vagus sinirinin rekiirran ve siiperior laringeal dallarinin iki tarafli hasari
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solunum yolu obstrikksiyonu da dahil ciddi sorunlara yol acabileceginden dikkatli

olunmalidir (170).

Semptomatik hastalarda karotis endarterektomi ve KAS ile ilgili son
kargilastirmali ¢aligmalar, 70 yas ve tlizeri hastalarda endarterektominin belirgin
Ustiinliigiinii gosterirken, daha gen¢ hastalarda ve 6zellikle 60 yas altinda sonuglarin

anlamli derecede farkli olmadigini géstermektedir (237,238).
b-Asemptomatik Hastalarda Karotis Endarterektomisi

Anjiografide %60 {izerinde asemptomatik karotis darligi olan hastalar ile yapilan bir
calismada, perioperatif inme/6liim oran1 %2,3; 5 yillik ipsilateral inme oranit medikal
grupta %11, cerrahi grupta ise %5,1 olarak bulunmustur. Bu sonuglar %50 oraninda
dikkat ¢ekici bir relatif risk azalmasini isaret etmekle birlikte mutlak risk azalmasi 5 yilda
%5,9 dizeyindeydi (239). Bes yil i¢inde bir inmeyi engellemek i¢in gereken operasyon
sayist 19 iken, Oziirliliige neden olan ya da mortal seyreden inmeler igin istatiksel
anlamliliga ulagilamiyordu. ACST caligmas1 asemptomatik olanlarda endarterektomi
sonucu elde edilen kesin ama kii¢iik bir yarar1 dogrulamistir (240). Bu ¢alismada
perioperatif inme/6lim oran1 %3,1; 5 yil i¢inde medikal tedavi grubunda inme orani
%11,8; cerrahi tedavi grubunda ise %6,4 idi. ACST’de morbiditeye neden olan ya da
mortal seyreden inme i¢in de 5 yil icinde %2,5 diizeyinde istatiksel olarak anlamli mutlak
risk azalmasi saptanmistir ancak boyle bir inmeyi onlemek i¢in gerekli operasyon sayisi
40’a ulasiyordu. Hem ACAS hem de ACST calismalarinda, semptomatik hastalarin
aksine darlik derecesi ve cerrahi sonucu elde edilen fayda arasinda bir iligki
saptanamamustir (241). ACST ¢alismasinin 10 yillik sonuglarini degerlendiren yeni bir
yayinda ise 75 yas alt1 ve 10 yillik yasam beklentisi olan hastalarda net faydanin devam
ettigi ve 10 yilda yaklasik %35 oraninda oldugu bildirilmistir (242). Sonugta her iki
caligmada da cerrahi sonucu elde edilen mutlak yararin diisiik oldugu ve yillik bazda %2
olan inme riskinin cerrahi sonucu %]1’e distiigli soylenebilir (243). Randomize
caligmalarda ortaya ¢ikan diisiik perioperatif komplikasyon riskinin pratikte elde edilip
edilmeyeceginin belirsizligi, mevcut calmalarin yapildigi donemde kullanimi yaygin
olmayan statin grubu ilaclar ve ACE inhibitorleri gibi medikal tedavilerle bu gruptaki
hastalarda da cerrahi yapilmadan inme riskinde azalma gibi faktorler bu girisimin yaygin
ve rutin kullanilmamas1 noktasinda hakli argiimanlar olusturmaktadir. Gergekten de
medikal tedavi ile takip edilen hastalarda inme riskinin 1980’li yillardan beri giderek

azaldig1 ve asemptomatik karotis darlig1 olan hastalarda yillik ipsilateral inme riskinin
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%0,34 kadar diisiik oldugu ve cerrahi tedavinin faydasindan ¢ok zarara neden olabilecegi
bildirilmektedir (244,245). Asemptomatik karotis darligina sahip hastalar arasinda daha
yiiksek risk tastyan bir alt grubun bulunmasi cerrahi tedavinin avantajini arttirabilir. Bu
acidan One ¢ikan Ozellikler arasinda ileri derece darlik, darlik derecesinin zamanla
ilerlemesi ve yiksek kreatinin seviyeleri yer almaktadir (243). ACES g¢aligmasinda,
transkranyal doppler ile embolik sinyaller saptanan hastalarda yillik ipsilateral inme riski
yiiksek (%3,62), saptanmayanlarda ise diisiik (%0,70) bulunmustur ve bu yontem cerrahi
tedaviden daha fazla fayda gorecek hastalarin se¢iminde yardimei olabilir (246). ESO,
inme agisindan yiiksek risk tagiyan hastalar disinda ciddi karotis darligi (%60-99) olanlara
cerrahi tedavi onermemektedir. Asemptomatik hastalarin cogunda en uygun yaklasimin
medikal tedavi oldugu ve inme riski yiiksek olanlarin (%80’in {izerinde darlig1 olan
erkekler ve yasam beklentisi 5 yilin {izerinde olanlar) komplikasyon oran1 %3’{in alt1 olan

uygun merkezlerde cerrahi tedaviden fayda gorebilecegi bildirilmektedir (153).

Invazif olmayan rutin arastirmalarda asemptomatik karotis darlig1 tanis1 alan her
yastan ¢ok sayida hasta dikkate alindiginda, geng¢ hastalarda da karotis endarterektomi
gibi koruyucu tedavi yaklagimlarinin artan roliinlin oldugu diisiiniilebilir. Yapilan bir
calismada, 19 yillik bir siire i¢inde karotis endarterektomi yapilan 60 yas ve alt1 457
hastanin  sonuglar1 degerlendirilmistir. Perioperatif sonuglarin olduk¢a iyi ve
komplikasyon oranlarmmin da oOnerilen standartlarin biiylik o6lgiide altinda oldugu

gosterilmistir (238).
c-Karotis Arterinin Stentlenmesi

Karotis arterinin stentlenmesi (KAS), revaskiilarizasyon endikasyonu olarak diisiiniilen,
ancak ¢esitli nedenlerden dolay1 cerrahi olarak islem yapilmasi zor karotis darlig1 olan

hastalarda dogal bir alternatif olarak tercih edilmektedir (170).

Karotis darliginda ilk balon anjioplasti 1979, stentleme ise 1989 yilinda
yapilmistir. Stentleme islemi; genellikle femoral arter yoluyla yerlestirilen bir klavuz
kateterin arteria karotis komunise ilerletilmesi, genellikle distal filtre seklinde olan
embolic protection device (EPD)’nin darlik olan bolgeden gegirilip distalde agilmasi,
darlik olan bolgede gerekirse balonla predilatasyon iglemi yapildiktan sonra stentin
yerlestirilmesi ve gerekirse balonla stentin daha da genisletilmesi asamalarindan
olusmaktadir (170). Karotis sintistinun gerilmesi vazovagal (hipotansiyon ve bradikardi)

ve vazodepresor (bradikardi olmaksizin hipotansiyon) reaksiyona neden olabilir.
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Vazodilatatér tedavi, beta bloker ajan kullanimi ve kalsifikasyon varligi siniis
duyarliligini arttirabilir. Karotis endarterektomi islemi i¢in hasta agisindan riskin yiiksek
oldugu, dolayisiyla KAS’in daha uygulanabilir olabilecegi diisiiniilen anatomik ve
medikal temelli durumlar vardir. Anatomik nedenler olarak C2 vertebra seviyesinin
tizerinde veya klavikiila seviyesi altinda yer alan vaskiiler darliklar, gecirilmis ipsilateral
endarterektomi oykusi, boyun bolgesinde radikal cerrahi veya radyoterapi 6ykisa,
kontralateral karotis okliizyonu ve trakeostomi sayilabilir. Medikal nedenler arasinda ise
80 yas iizeri olmak, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, acil kardiyak cerrahi
ihtiyaci, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %30’un altinda olmasi, yakin zamanda Ml
Oykusu, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve bobrek yetmezligi yer almaktadir
(170,247). Endarterektomi agisindan yiiksek riski olan, %50 iizeri darligi olan
semptomatik ve %80 {lizeri darlig1 olan asemptomatik hastalarin randomize edildigi
SAPPHIRE ¢alismasinda i¢inde bir ay i¢inde MI, inme ve mortalite KAS grubunda %4,8;
endarterektomi grubunda ise %9,8 idi. Bu oranlara bir yi1l i¢inde ortaya ¢ikan ipsilateral
inme ve mortalite oranlarinin ilave edilmesiyle ortaya ¢ikan primer sonlanim noktasi ise
KAS grubunda %12,2, endarterektomi grubunda %20,1 bulunmustur (170,248).
Revaskiilarizasyonun endike oldugu diisiiniilen ve cerrahi olarak islem yapilmasi zor olan
lezyonlarda KAS yerini korumaktadir. KAS’a ait fazladan riskin 70 yas iizeri hastalarla
smirlt oldugunu gosteren kanitlar geng yaslarda KAS’in endarterektomi kadar giivenli
olabilecegini akla getirmekte ve se¢imin tedavi uygulanan merkezin beceri ve deneyimi

g0z Oniine alinarak yapilmasi 6nerilmektedir (249,250).

Intrakranyal ateroskleroz tiim inmelerin %8-10"unu olusturabilir. Bu hastalarmn
medikal tedavi altinda takipleri ile ilgili bilgilerimiz WASID calismasina dayanmaktadir.
Buna gore intrakranyal %70 tizeri semptomatik darlik olan hastalarda bir yilda ipsilateral
inme riski %23’e ulagmaktadir ve risk karotis hastaligina benzer sekilde semptom sonrast
erken donemde daha yuksektir (251). 1980°li yillardan beri stentsiz balon anjioplasti
islemi yapilmakta ancak yiiksek restenoz ve diseksiyon oranlar1 nedeni ile bu yontemin
kullanimi1 sinirlanmaktadir. Sonraki yillarda balonla genisletilen ¢iplak metal stentler, son
zamanlarda ise serebral kullanima daha uygun olan kendiliginden genisleyen stentler
kullanilmaya baslanmistir (252). Vaka serilerinde genel olarak basari orami yiiksek,
periprosedurel inme, 6lim ve 6-12 ay iginde ipsilateral inme orani ise %10’dan fazladir.
Restenoz orani %35’lere ulagmakta ancak cogunlugu asemptomatik seyretmektedir

(253,254). Stabil olan hastalarda komplikasyon riskinin daha diisik oldugu
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goriilmektedir. ESO semptomatik intrakranyal darliga sahip hastalarda endovaskiiler

tedavinin disiiniilebilecegini belirtmektedir (170).

Geng hastalarda KAS’in 6nemli bir rolii oldugu savunulmaktadir. Ancak genc
KAS hastalarinda perioperatif komplikasyon riski %2'den fazladir. Bununla beraber bir
caligmada, KAS yapilan hastalarda yillik %3 oraninda yiiksek dereceli restenoz veya
okliizyon tespit edilmistir. Bu oran, hem gen¢ hem de yasli hastalarda beklenen
degerlerden daha yiiksek goriinmektedir (238,255).

2.1.8.2. Hemorajik inme
a) Akut Donem Tedavi

Stabil olmayan hastalar i¢in hava yolu destegi ve kardiyovaskiiler destek saglamanin
yaninda semptomlarin baglama zamani, anamnez ve kullanilan medikal tedavilerin de
dikkatli bir sekilde yeniden degerlendirilmesi gereklidir (256). Erken tani; kan basinci
yonetimi, koagiilopati agisindan gerekli miidahelelerin yapilmasi ve hastalarin noérokritik
bakim ve operasyon olanaklart mevcut olan iiglincii basamak merkezlere transfer
edilmesini saglama acisindan olduk¢a Onemlidir. Intraserebral kanamali hastalar
cogunlukla biling kaybindan dolay1 hava yolunu koruyamazlar. Bu nedenle endotrakeal
entiibasyon gerekliligi ortaya ¢ikabilir ancak bu karar1 alirken optimal nérolojik muayene

yapamama riskine kars1 onlem alinmalidir (257,258).

Hastalarin c¢ogunda, akut donemde yiiksek kan basinc1 seviyeleri ortaya
cikmaktadir. Yiiksek kan basinci, hematom biiylime riskinde artis ve kotii prognozla
iliskili olup intraserebral hemoraji tedavisinde odaklanilmasi gereken en Onemli
hedeflerden biridir (259). Kan basinci yonetimi agisindan en giivenilir veriler, hastalar
iki ayr1 basing kontrol stratejisinden (ilk 24 saat i¢in sistolik basing<140mmHg ve sistolik
basing<180mmHg) birine randomize eden biiyiik bir klinik ¢aligma olan INTERACT?2
caligmasindan saglanmaktadir (260). Calisma birincil noktasina ulasmay1 basaramamis
ve yogun tedavi (sistolik hedef <140 mmHg) ile daha iyi sonuglar elde edildigini kesin
bir sekilde gostermemistir. Bununla birlikte, yogun kan basinci tedavisi giivenli
goriinliyordu ve ¢ok sayida ikincil sonu¢ Ol¢limiinde yogun tedavi yaklasiminin daha
istiin oldugu ortaya ¢ikti. Sonug olarak, bazi aragtirmacilar kanitlarin agirliginin akut
donemde sistolik kan basincinin <140 mmHg'nin altinda olmasi lehine oldugunu ileri
siirmektedir. Bununla birlikte bu ¢alismada; kiiglik boyutta kanamasi olanlarin orantisiz

bir sekilde dahil edilmesi, hedef kan basincina ulasmada gecen siire agisindan zorluklar

41



ve heterojen bir dizi farmakolojik tedavinin kullanilmas1 dahil olmak iizere ¢ok sayida
siirlama bulunmaktadir (261,262). AHA/ASA kilavuzlari, yogun tedavi yaklagiminin
giivenli oldugunu ve sistolik basincin 150-220 mmHg arasinda olan hastalarda daha iyi
sonuclar saglayabilcegini gostermektedir. Yiiksek kan basinci, asir1 hipotansiyona yol
acmamak icin labetalol veya nikardipin gibi yar1 omrii kisa olan ajanlarla tedavi
edilmelidir. Artmig kafa i¢i basincina neden olma olasiliklar1 agisindan hidralazin ve

nitroprussidden kag¢inilmalidir (258).

Antitrombotik tedavi alan hemoraji hastalarinda trombosit transfiizyonunun yarar1
ve glivenligi belirsizligini korumaktadir ve trombosit fonksiyonunu iyilestirmeye yonelik
rutin bir stratejiyi destekleyen yeterli kanit bulunmamaktadir. Trombosit transfiizyonu
acisindan Onerilen deger araligi mikrolitre bagina 50.000 ile 100.000 arasinda olmakla

birlikte siddetli trombositopenisi olan hastalarda endikedir (256,263).

Oral antikoagiilan tedavi; baslangicta daha yiiksek kanama hacmi, artan hematom
genisleme riski ve kotii prognozla iligkilidir (264). Koagulopatinin dizeltilmesinde amag,
devam eden kanamanin 6nlenmesidir. Warfarin kullaniminda tedavinin kesilmesi ve iv K
vitamini verilmesi tedavide ilk adimlart olusturur. K vitamini, nadir gériilen (1/10.000)
fakat g6z ardi edilmemesi gereken bir anafilaksi riskine sahiptir ve yasamsal belirtiler
acisindan yakin takip altinda, 10 mg dozunda yavas bir sekilde (en az 10 dakikada) infiize
edilmelidir (264). Yavas etki baslangici (6 ila 24 saat) g6z oniine alindiginda, acil faktor
takviyeleri ilave olarak verilebilir. Bu durumlarda TDP ve protrombin kompleks derisigi
(PKD) yaygin olarak kullanilmaktadir. AHA/ASA klavuzlarina gore PKD, daha hizli
etkisi nedeniyle TDP'ye gore tercih edilebilir (256). PKD ile TDP’yi karsilagtiran iki
randomize kontrollii ¢alisma PKD’lerin koagiilasyon faktorlerini diizelttigini, INR’yi
TDP'den daha hizli bir sekilde tersine ¢evirdigini ve tromboembolik riskte belirgin bir
fark olusturmadigini gostermistir (265). Bu durumlar hemoraji hastalarinda klinik
sonuglarin iyilestigini gostermede basarisiz olsa da, bazi gozlemsel calismalarla INR'nin
daha hizli bir sekilde tersine c¢evrilmesinin klinik sonuglart iyilestirdigi One
stirilmektedir. Optimal INR dizeyi icin hedef hala tartisilmakta olup onerilen degerler
1,3-1,5 arasinda degismektedir (258).

Iv heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi sirasinda intraserebral
kanama meydana gelirse, koagiilasyon bozuklugunun diizeltilmesi i¢in 100 {inite heparin

basina 1 mg dozunda protamin siilfat uygulamasi kullanilabilmektedir. Maksimum doz
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50 mg olmali, infiizyon hiz1 en yiiksek 5 mg/dakika olacak sekilde yavas olmali ve ciddi
hipotansiyon riski nedeniyle yasamsal bulgular yakindan takip edilmelidir (258).

Varfarin tedavisine alternatif olarak en yaygm kullanilan oral antikoagiilan
tedaviler, faktor Xa inhibitorleri; apiksaban, rivaroksaban, edoksaban ve dogrudan
trombin inhibitérii dabigatrandir (266). Bu ajanlar YOAK olarak adlandirilirlar.
Varfarinden farkli olarak, YOAK fonksiyonunu degerlendirmek i¢in ticari olarak temin
edilebilen 6zel bir laboratuvar testi yoktur; ancak bazi geleneksel ve yeni kan tetkikleri,
antikoagiilan etkinin anlasilmasinda yardimci olabilir. Varfarine gore yar1 Omiirleri daha
kisadir, bundan dolay1r son alim zamani ve bdbrek fonksiyonu, bagvuru sirasinda her
zaman dikkate alinmalidir. YOAK'larin tersine ¢evrilmesi ile ilgili mevcut kanitlar sinirh
olmakla birlikte hayvan modellerinden ya da in vitro ve saglikli goniilliiler {izerinde
yapilan galismalardan gelmektedir (258). idarucizumab, dabigatrana bagli koagiilasyon
bozuklugunun diizeltilmesi i¢in onay almuig spesifik bir antagonist ajandir. Andexanet
alfa, dogrudan faktor Xa hedefli antikoagiilanlarin etkisini tersine ¢evirmek igin
tasarlanmis, rivaroksaban ve apiksaban kullanan hastalarda, kanama olaylarmi tersine

cevirmek icin ABD'de FDA onay1 almis baska bir antagonist ajandir (267).

Semptomatik intraserebral kanama, akut inme hastalarinda rtPA tedavisinin en
ciddi komplikasyonu olmakla birlikte hastalarin yaklasik %6'sinda ortaya ¢ikar ve
morbidite ve mortalite artisma neden olur (268). Ileri yas, inme siddeti, semptom
baslangici ile tedavi zamani arasindaki uzama, antiagregan tedavi kullanim oykiisii ve
kan basincinda anlamli yiikselme en 6nemli belirleyicileri arasindadir. Kanama tespit
edildiginde tedavi yonteminin en iyi nasil olmasi gerektigi belirsizdir. RtPA'nin yar1 6mrii
kisa oldugundan, kanama tanis1 konuldugunda viicutta artik anlamli diizeylerde mevcut
olmayabilir. Sonu¢ olarak, klinik yaklasimda biiyiik bir degiskenlik vardir (268).
Trombolitik tedavinin uygulamadan uzun sire sonra mevcut olan goreceli bir
hipofibrinojenemiyi tetikleyebildigi disiiniilmektedir. AHA/ASA kilavuzlarinda
tedavinin hemen kesilmesi ve kriyopresipitat verilmesi 6nerilmektedir. Kriyopresipitatin
optimal dozu belirsizdir ve 10 U kriyopresipitat ile ampirik tedaviyi, sonrasinda fibrinojen
diizeyi normale gelene kadar ilave tedaviyi Onerenler vardir. Alternatif olabilecek
secenckler arasinda 15-30 dakika boyunca 5 g iv bolus olarak anti-fibrinolitik ajan olan
aminokaproik diistiniilebilir. Son olarak, ciddi kitle etkisi ve kafa i¢i basing artigina sebep
olan biyik hacimde kanamalar icin dekompresif kraniyotomi veya cerrahi hematom

bosaltilmasi diisiiniilebilir (258).
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Serebral hemoraji hastalarinda kafa i¢i basing artisinin yaygin nedenleri hematom
ve gevresindeki 6dem kaynakli kitle etkisi ve sekonder hidrosefalidir. Kanamalarda kafa
ici basing takibi endikasyonlar1 temelde travmatik beyin hasar1 ¢aligmalarindan elde
edilmistir. Mevcut AHA/ASA kilavuzlari, koma, hidrosefali ile belirgin intraventrikiiler
kanama ve transtentoryal herniasyon kaniti olan hastalarda, serebral perfiizyon basincinin
50-70 mmHg aras1 olacak sekilde takip edilmesini onermektedir (256,258). Basin 30
dereceye kadar yiiksekte tutulmasi, yeterli sedasyon saglanmasi, hiponatremiden
kagmilmasi tedavinin temel dayanaklarini olugturmaktadir. Transtentoryal herniasyon
riski olanlarda hipertonik salin veya mannitol ile hiperosmolar tedavi verilebilmektedir
(258).

Serebral kanamali hastalarn  %14'e yakim erken donemde ndbet
gecirebilmektedir (269). Erken ndbet gelisimi agisindan temel risk faktorleri kanamanin
kortikal konumu ve tibbi komplikasyonlarin meydana gelmesidir. Profilaktik ndbet
Onleyici ilaglarin hastalara fayda saglayip saglamadigi belirsizdir ve bazi veriler
fenitoinin bu hastalarda klinik sonuglar1 kotiilestirebilecegini ileri siirmektedir (270).
Bundan dolay1, ndbet dnleyici tedavinin profilaktik olarak verilmesi 6nerilmez ve sadece
klinik veya elektroensefalografik nobet kanit1 olan hastalara tedavi verilmelidir. Serebral
hasarin derecesi ile agiklanamayan mental durum bozuklugu olan hastalarda strekli

elektroensefalografi takibi diistiniilmelidir (258).

Hipergliseminin kotii prognozla ve azalan glukoz degerlerinin hematom
genisleme riskinde azalma ile iligkili oldugu goriilmektedir. Bazi veriler degisken dozda
instilin ile sik1 glukoz kontroliiniin klinik sonug¢lar1 iyilestirebilecegini diisiindiirmektedir.
Ancak devamli insiilin infiizyonunun bu hasta grubunda faydali olup olmadigi
belirsizligini korumaktadir. AHA/ASA klavuzlari, spesifik bir kan sekeri hedef araligi
belirlenmemesine ragmen hem hiperglisemi hem de hipoglisemiden kaginilmasi

gerektigini dnermektedir (258).

Ates yiiksekligi, 6zellikle de yaygin intraventrikiiler kanamasi olanlarda yaygin
bir bulgudur ve bagimsiz olarak kotli prognozla iligkili gibi goriinmektedir. Bu nedenle
yiiksek atese miidahele uygun goriinmektedir ancak optimal sicaklik yonetimi hala
belirsizligini korumaktadir. Terapotik normotermi bir ¢alismada klinik sonucu
iyilestirmede basarisiz olmustur ancak ates tedavisinin baska bir ¢aligmada sonucu
iyilestirdigi goriilmiistiir. Sonug olarak atesin en alt smirlara ¢ekilmesi kabul edilebilir
gorunmektedir (258,271).
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Hastalarin yaklagik yarisinda, 6zellikle derin hematomu olanlarda intraventrikiiler
kanama goriilmektedir ve kotii prognozun bagimsiz bir gostergesidir. Hidrosefali, koma
ve belirgin intraventrikiiler kanamasi olan hastalara, kani1 ve beyin omurilik sivisini
bosaltmak i¢in ve kafa i¢i basingta ciddi bir ylikselmeyi engellemek amaciyla eksternal
ventrikiiler drenaj yerlestirilmesi Onerilir. Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde,
trombolitik tedavi ile birlikte drenaj uygulamasinin mortalitenin azalmasi ve daha iyi

sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir (258,272).

Iki biiyiik randomize kontrollii ¢alisma olan STICH 1 ve STICH II ¢alismalari,
supratentoryal serebral kanamasi olan hastalarda konservatif tedaviye karsi cerrahi
hematom bosaltilmasinin etkisini arastirmistir (273). Her iki ¢alisma da en iyi tibbi
tedaviyle karsilagtirildiginda cerrahinin istatistiksel olarak anlamli bir faydasini
gostermemigstir. Sonu¢ olarak, cerrahi tedavinin etkisi halen tartigmalidir ve
supratentoryal hematomlarin cerrahi ile bosaltilmasi sadece genel durumu koétiilesen
hastalarda hayat kurtarici bir miidahele olarak diistiniilmelidir. Cerrahi miidahalenin
faydali olabilecegine dair goriis birliginin oldugu tek durum, klinik acidan veya
goriintiilemede hidrosefali ve/veya beyin sap1 basist belirtileri olan serebellar
kanamalardir. Bu vakalarda muhtemelen miimkiin oldugunca en kisa siirede cerrahi

dekompresyon ve hematom bosaltma islemi yapilmalidir (256,258).

Dekompresif kraniyotomi, uygulanabilir ve giivenli bir islem gibi goriinmekle
birlikte supratentoryal serebral kanamali hastalarin bir kisminda daha iyi sonuglarla
iliskilendirilebilmektedir. Bu grup, koma, belirgin orta hat kaymas: ile birlikte biiytik
hematom veya optimal tibbi tedavi ile kontrol edilemeyen yiiksek kafa i¢i basinca sahip
hastalar1 icermektedir (256,258).

Acik cerrahi net bir fayda agisindan basarisiz olsa da, minimal invazif cerrahi
tekniklerin halen fayda saglayabilmesi miimkiin olabilmektedir. Daha az invaziv olan
tekniklerin gelistirilmesi, canli beyin dokusuna verilen zarar1 azaltarak hematom
bosaltilmasina imkan taniyabilir ve geleneksel kraniyotomi ile karsilagtirildiginda ikincil
komplikasyon oraninda azalma saglayabilir (274). Minimal invaziv tekniklerin
geleneksel cerrahiye gore bir diger potansiyel avantaji, klinikte kotiillesme olan ve kafa
ici basinci yliksek olan hastalarda operasyon ve anestezi siiresinin kisaltilmasiyla
hematoma daha hizl1 bir sekilde erisilebilmesidir. Intraventrikiiler kanamanim endoskopik

tedavisi, trombolitik tedavi ile kombine ya da yalnizca parankimal hematom bosaltilmas1
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gibi ¢esitli minimal invaziv cerrahi teknikleri 6nerilmistir ancak bu yaklasimlarin klinik

etkinligi hala belirsizdir (258).
b) Sekonder Koruma

Serebral kanamalar icin niiks nadir degildir ve sagkalimda uzun vadede tekrarlayan
kanama orani yilda %1,3-%7,4 arasinda degismektedir. Tekrarlama orani kanamay1
takiben bir y1l igcinde daha yuksektir (275).

Spontan kanamali hastalarda niksl o6nlemek ig¢in kan basinct Kkontrolii
Onerilmektedir. Kan basincindaki azalma, ayni zamanda iskemik olay riskini de
azaltmakta ve kanamayi takip eden bilissel bozulma ve demansa katkida bulunan serebral
kiigiik damar hastaliginin ilerlemesini de 0nlemektedir. PROGRESS c¢alismasi ve bunu
takip eden analizler, takip sirasinda en diisiik kan basinci diizeyine sahip hastalarin hem
iskemik hem de hemorajik inme niksu agisindan en diisiik riske sahip oldugunu
gOstermistir (276,277). Serebral kanamalardan sonra kullanilacak optimal antihipertansif
ila¢ tedavisi hakkinda kanitlar sinirlidir. Hemorajik olaylarla ilgili olarak PROGRESS
caligmasi, tim kanama tiplerinde plasebo veya monoterapi ile karsilastirildiginda,
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii ve diiiretik bazli bir kombinasyon terapisinin
daha ¢ok faydasi oldugunu gostermistir (276,278). Kilavuzlarda sistolik kan basimcinin
130 mmHg'nin altina ve diyastolik kan basmncimin 80 mmHgnin altina diistiriilmesi
onerilmektedir. Akut kanama ile ilgili risk faktoru olarak yas, kanamanin yeri veya olasi
KDH’ya bakilmaksizin tiim hastalarda kan basinci takipleri dizenli olarak yapilmalidir
(276).

AHA/ASA kilavuzlarinda, 6ncesinde antiplatelet tedavi alan kanamali hastalarin
cogunda tedaviye yeniden baslamanin giivenli oldugu 6nerilmektedir. Bunun yaninda,
yeniden baslamanm optimal zamanlamasi hakkinda kanitlar ¢ok sinirlidir. Benzer
sekilde, kanama sonrasi sag kalanlarda kanamanin yeri, KDH yiki ve antiplatelet
tedavinin  glivenligi arasinda bir etkilesim olup olmadigi  belirsizligini
korumaktadir. Antiplateletlerin risk/yarar orani agisindan degerlendirilmesi, SAA’ya
bagli lober kanamali ve kanama niiks riskinin ¢ok yiiksek oldugu secilmis hastalarda
olumsuz sonug verebilmektedir (276,279).

Antikoagiilan tedavi endikasyonu agisindan degerlendirildiginde, ¢ok yiiksek
tromboemboli riski olan hastalarda (ventrikiiler destek cihazinin varligi, mekanik kalp

kapagmin varligi gibi) spontan kanama sonrasi antikoagiilan tedavinin yeniden
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baslatilmasi, olaydan iki hafta sonra makul gorinmektedir. Farkli ¢aligmalar tedaviye
daha erken baglanmanm hemorajik komplikasyonlarda artmayla iligkili oldugunu
goOstermektedir (276,280). Kanamanin altinci giininiinde tedaviye yeniden baslama,
sadece mekanik kalp kapagi olan hastalarda tromboembolik olaylar agisindan ¢ok yiiksek
risk altinda oldugu varsayilarak diisiiniilebilir. YOAK’lar, K vitamini antagonistlerine
gore intrakranyal kanama riskinin daha diisiik olmas1 nedeniyle dikkat gekici bir tedavi
olarak kabul edilmektedir. Sonu¢ olarak, klinik pratikte antikoagilan tedavinin yeniden
baslatilmasi, tromboembolik risk ile tekrarlayan kanama riski arasindaki dengenin hasta

temelli degerlendirilmesine dayanmaktadir (276).

Statinler; koagulasyonun azalmasi, trombosit aktivitesinin inhibisyonu,
fibrinolizin artmas1 ve LDL kolesteroliin azaltilmasi gibi gesitli mekanizmalar yoluyla
kanama riskini artirabilmektedir. SPARCL galigsmasini da igeren ¢esitli galismalar, statin
kullananlarda hemorajik inme insidansinin arttigini géstermektedir (276,281). Kilavuzlar
ve uzman gorlsleri, aterotrombotik hastalik, M1 ve iskemik inme gibi glcli endikasyonu
olan hastalarda statin kullaniminin devamini énermektedir. Ancak statinlerin risk/yarar
orani, zayif endikasyonlar1 olan ve SAA’l1 tekrarlayan hemorajik olaylar1 olan hastalarda

daha olumsuz yonde olabilmektedir (276).

Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar, kanama riskinde artis ile iliskilidir. Altta
yatan mekanizma belirsiz olmakla birlikte trombosit siklooksijenaz-1 aktivitesinin
inhibisyonu ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Kilavuzlar, intrakranial kanama
sonras1 sag kalan hastalarda nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin giinliik kullanimindan

kagimilmasini 6nermektedir (276,282).

Yogun kan basinci diisiisii ve antitrombotik ilag yonetimi, intrakranial kanamada
sekonder korunmanin temel taslar1 olarak gortlmektedir ve devam eden randomize
caligmalarin  ¢ogunun odak noktasi haline gelmistir. Kanama niks riskinin

smiflandirilmasi klinik uygulamada halen zor olmaya devam etmektedir (276).

2.2. inme-inflamasyon Tliskisi

Inme sirasinda, iskemik alanda kan akimmin olmamasi, néronlara ve diger komsu hiicre
ve dokulara saglanan oksijen, glikoz ve lipitlerdeki azalmaya neden olmaktadir. Bu
durum, hiicrelerin nekroz veya apoptoz yoluyla Oliimiine yol agan birkag farkli
biyokimyasal ve metabolik degisiklige neden olmaktadir (283). Bitiin bu olaylar, bir

damarmn tikanmasi sonrasi ilk belirtilerden, iskemik dokularin yenilenmesi ve
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iyilesmesinin ge¢ asamalarina kadar olan oksidatif stres ve inflamasyonu igeren ¢ok
tabakali, karmagik ve dalgali seyir gosteren bir stirectir (284). Katabolik enzimlerin aktive
edilmesi sonucunda reaktif oksijen tiirlerinin iiretiminde artis saglanmasi, hasarli beyin
hiicreleri tarafindan sitokinler ve kemokinler gibi proinflamatuar genlerin ekspresyonunu
tetiklemektedir (285). Sonucta, mikrodamarlar ve glial hiicreler hasarlanmakta ve néronal
hiicreler aktive olmaktadir. Ayrica kan-beyin bariyerinde fonksiyon bozuklugu ve I6kosit
infiltrasyonu gozlenmektedir (286). Artan kanitlar, inflamasyonun inmenin ilerlemesinde
onemli bir rol oynadigmi gostermektedir (283). Bundan dolayi, akut inmede iskemi
sonrasi inflamasyonun tedavi olarak hedeflenmesi, potansiyel bir néroprotektif planlama

olarak ilgi gormektedir (286).

Biiytime faktorleri ve sitokinlerin, inflamatuar yanit1 diizenledigi ve dolayisiyla
kardiyovaskiiler hastaliklarin ortaya ¢ikmasmda rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir
(287,288). Proinflamatuar prostaglandinler, sitokinler ve kemokinler, adaptif bagisiklik
sistemini harekete gecirmekte ve akut faz reaktanlarinin sistemik salinimma neden
olmaktadir. Bununla beraber IL-6, IL-1B, tiimor nekroz faktorii, kompleman proteinleri,
CRP, serum amiloid A-1 proteini, pthtilagma proteinleri ve fibrinojen gibi proinflamatuar
proteinlerin bazilar1 trombozun indiiklenmesini de igeren akut ve aterosklerotik plaklarin
olusumuna ve olgunlagsmasina katkida bulunabilecek kronik etkilerle endotel hiicreleri
Uzerine etki etmektedir (287). Son arastirmalarda aterosklerotik inme, serebral kiiglik
damar hastalig1 ve kardiyoembolik inme patofizyolojisinde inflamatuar siire¢lerin rol
oynadig1 gosterilmistir (289). CRP, karacigerde sentezlenen bir inflamasyon belirteci
olup yapilan bir calismada, kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak ilk inme
ile iligkilendirilmistir. Yapilan bir meta-analiz ¢aligmasinda, CRP'deki 1 standart
sapmalik bir artigin iskemik inme ve tiim inmelerde sirasiyla %46 ve %39 kadar daha
fazla risk ile iligkili oldugu ileri stirilmektedir (290). Son yillarda NLO, genel
inflamasyonun degerlendirilmesinde kabul géren bir biyobelirtec olarak ortaya ¢ikmustir.
NLO ayni zamanda intrakraniyal ateroskleroz prevalansini yansitan bir belirte¢ olarak
kullanilmakta ve iskemik inme ve kotii prognoz i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (291). Akut iskemik inme, HPA eksen ve sempatoadrenal sistem
aktivasyonuna neden olmaktadir ve bu durum kortizol de dahil olmak {izere stres hormon
diizeylerinde artisa yol agmaktadir (292). Kortizol seviyesindeki artisin glikoz, aminoasit
ve yaglarin karaciger ve yag dokusundan mobilizayonu ve dokular i¢in kullanilabilir hale

getirilmesi ile iliskili oldugu bilinmektedir (293). Ancak bunun yaninda iskemik ndron
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hasar1, olumsuz kardiyak etkiler ve 6liim oraninin artmasina katkida bulunan enfeksiyon
artist ile de iligkilendirilmistir (294-296). Yapilan ¢esitli c¢alismalarda Kkortizol
seviyelerindeki artis, akut iskemik inme siddeti ve prognozu ile iliskilendirilmistir
(293,297).

2.3. inme Sonrasi Psikiyatrik Durumlar

Noropsikiyatrik bozukluklardan bazilari inme sonrasi yaygin bir durum olarak ortaya
cikmaktadir. Inme sonrasi ortaya ¢ikan psikiyatrik durumlarin fonksiyonel iyilesme
iizerine olumsuz etkileri oldugu goriilmekte ve ayni zamanda morbidite ve mortalite
oranlarin1 da artirmaktadir. Bu bilgilere dayanarak inme hastalarinda fiziksel saghigin
yaninda zihinsel sagligim da korumasmin hayati 6nemi goz oniline alindiginda, inme
sonras1t meydana gelebilen psikiyatrik sorunlar arastirmacilar tarafindan endiselere yol
acmaktadir. inme sonras1 erken dénemdeki néropsikiyatrik durumlar dahi mortalite ve
niiks riskini artirabilmektedir. Yapilan retrospektif bir calismada, inme ve noéropsikiyatrik
komorbiditeleri olan hastalarin, noéropsikiyatrik komorbiditeleri olmayanlarla
karsilastirildiginda karotis revaskiilarizasyon islemi yapilma olasiliklarinin biraz daha
diisiik oldugu gosterilmistir. Bu sonug hastalarin mevcut ileri tibbi miidahalelerden bile
yararlanamadigini gostermesi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Ancak hastalarin miidahale
isteginin olmayisi, sosyal destegin ve aile desteginin yetersiz olmasi bu farkliligin nedeni
olarak da diisiiniilebilir (298). Sonug olarak, psikiyatrik durumlarin erken tanimlanmasi
ve tedavisi, inme sonrast hastalarmn olasi komplikasyonlarint 6nlemekte ve yasam

kalitesini iyilestirmektedir (298).

Inme sonrasi; deliryum, depresif bozukluklar, anksiyete bozukluklari, apati,
psodobulber etkilenme, mani, psikoz ve bipolar bozukluklar gibi psikiyatrik durumlar
gorulebilmektedir (299).

2.3.1. Deliryum

Cesitli norolojik bozukluklar arasinda inme, deliryum gelisimi agisindan 6nemli bir risk
faktoriidiir. Yapilan aragtirmalar, inme sonrasi deliryumu hastanede kalis siiresinin
artmasi, bagimlilik, mortalite ve biligsel bozukluk ile iliskilendirmektedir (299). Ayn
zamanda ileri donemdeki bagimlilik ve demans icin de potansiyel bir risk faktorii oldugu
one siiriilmektedir. Zihinsel Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabina gore
(DSM-5) deliryum; tibbi kosullara bagli olarak ortaya ¢ikan ve dnceden mevcut olan bir

patoloji ile daha iyi agiklanamayan akut ve dalgali bir seyir gosteren dikkat, bilis ve/veya
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biling bozuklugu olarak tanimlanir. inmenin akut fazinda deliryum prevalansi %8-%48
olarak degismektedir. Etiyolojisi tam olarak anlasilamamis olup nedensel
mekanizmalarina dair bilgi eksikligi, degisken ve heterojen Ozelligi ile birlikte
diistintildiigiinde, deliryumun tespit edilmesini zorlagtirmaktadir (25). Deliryumun altta
yatan patofizyolojisine dair ii¢ temel hipotez sunlari igermektedir: ndrotransmitter
yollarindaki  bozukluklar, kan beyin bariyerinin pargalanmasiyla sonug¢lanan
proinflamatuar sitokinlerin aktivasyonu veya akut strese tepki olarak HPA ekseninin
bozulmasi (300). Deliryumun inflamasyon ile iliskili olarak ortaya atilan hipotezlerden
biri; akut periferik inflamasyonun, beyin parankim hicrelerinin aktivasyonunu ve
beyindeki proinflamatuar medyatdrlerin artigina neden oldugunu ileri siirmektedir. Bu
noroinflamatuar degisiklikler sinaptik ve noronal fonksiyon bozukluguna ve ardindan
bilissel ve davranigsal semptomlara neden olmaktadir (301). Deliryumla iliskili
biyobelirteglerin belirlenmesi, anlasilmasi zor olan patofizyolojisi ile ilgili 6ngorii, tani
ve yonetimine yardimci olabilir. Deliryumla iligkili daha dnce yapilan c¢aligmalarda;
serum antikolinerjik aktivitesi, aminoasitler, melatonin, interlokin-6, interlokin-8,
interlokin-1, interlokin-2, CRP, insiilin benzeri biiyiime faktorii—1, apolipoprotein-E,
kortizol, estradiol, TNF-alfa gibi biyobelirte¢ olarak degerlendirilebilecek parametreler
incelenmistir. Yapilan bir diger ¢alismada ise sistemik inflamasyonun bir belirteci olan
NLO’nun yas, inme siddeti, hastalik 6ncesi modifiye Rankin Skalas1 (mRS) ve kognitif
bozuklugun yani sira, pndmoni veya idrar yolu enfeksiyonu gelisiminden bagimsiz olarak

bile inme sonrasi deliryum gelisiminin bir belirteci olabilecegi gosterilmistir (300).

2.3.2. Depresyon

ISD, inmede yaygin ve ciddi istenmeyen durumlar arasinda yer almaktadir. Hastalar1
fiziksel ve mental olarak agir bir sekilde etkilemekte ve yasam kalitesinin diismesine
neden olmaktadir. Ayni zamanda yiiksek mortalite orani ile de giiglii bir sekilde iligkili
oldugu bilinmektedir. Bir¢cok ¢alismanin sonucunda, ISD gériilme sikligmin %11 ile %41
arasinda degistigi tespit edilmistir (302). Halihazirda ISD tedavisinde hem farmakolojik
tedaviler hem de psikoterapi kullanilmaktadir. Aragtirmalar sonucunda biiyiik gelismeler
kaydedilmesine ragmen hala odaklanilmasi gereken bir¢cok konu vardir. Son yillarda
mindr inmeli hastalarda ISD'nin mekanizmas1 ¢ok dikkat cekici olmaya baslamistir.
Ozellikle mekanizmas1 tam olarak bilinmemekle birlikte su anda iSD'yi agiklayacak;

HPA ekseninin diizensizligi, artan inflamatuar faktorler, azalmis monoamin diizeyleri,

glutamat aracili eksitotoksisite ve anormal ndrotrofik yanit gibi durumlar1 kapsayan
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birlesik bir mekanizmalar 0ne surulmektedir (303). Bazi arastirmalarda one siiriilen
varsayimlardan biri, ISD’nin hem periferik hem merkezi olmak iizere ¢oklu sistem
inflamatuar bir hastalik oldugu yoniindedir. Anormal inflamatuar yanitlarin iSD ile
iliskili oldugu, inflamatuar biyobelirteclerin nérotransmisyonu degistirdigi ve beyinde
ciddi fonksiyon bozukluklarina yol agtig1 belirtilmektedir (304,305). ISD'nin ortaya
cikmasinda birden fazla sosyal, psikolojik, fonksiyonel ve biyolojik faktoriin rol oynadigi
gorulmektedir. Bundan dolay1 ortaya ¢ikis ve gelisim mekanizmalarinin ¢esitli yonlerden

arastirilmasi gerekmektedir (306).

Onceki ¢alismalarda, daha yiiksek National Institute of Health Stroke Scale
skorlarmin (NIHSS) ISD teshisi ile iliskili oldugu tespit edilmistir. Bunun yaninda, mindr
inme gegiren bazi hastalarda, hafif norolojik defisitle veya sekel kalmadan tam iyilesme
olsa bile, iISD semptomlarmin ortaya ¢ikabildigi ve hastalarm buna egilimli oldugu
goritlmektedir. Bu nedenle, minor inmeli hastalarda ISD gelisiminde, daha siddetli inme
sonucu olusan uyum bozukluguna gore farkli biyolojik faktorlerin rol oynayabilecegi

diistiniilebilir (306).

2.3.3. Anksiyete Bozuklugu

Inme sonras1 anksiyete (ISA), yaygin ve ciddi bir komorbit psikosomatik bir durumdur.
Yapilan bir ¢aligmada, inme baslangicinin herhangi bir doneminde hastalarin yaklagik
olarak %20-25'inde tespit edilen anksiyete bozukluklarmin ortaya ¢iktigi gosterilmistir.
Cesitli caligmalarda ise inme gegiren hastalarin %21'inin inme sonrasi 3 ay i¢inde orta
veya siddetli anksiyete bulgularma sahip oldugu ve 2 yilda ISA sikligmin %18 oldugu
gosterilmistir (307). Sistematik bir inceleme ve meta-analizde, ISA yaygmliginin inme
sonrast ilk yilda %29,3, iki haftada %36,7, iki hafta ila ii¢ ay arasinda %24,1 ve 3-12 ay
iginde %23,8 oldugunu gostermektedir. Yapilan ¢ok sayida galigma, ISA'nin yasam
kalitesini 6nemli oranda etkiledigini, bunun da ndrolojik islevlerde diizelmenin
gecikmesiyle iligkili oldugunu ve anksiyete bozukluklarina yonelik miidahalelerin olumlu
bir etkiye sahip oldugunu goéstermistir. Klinik sonuglar iizerindeki énemli etkisi dikkate
alindiginda, risklerin azaltilmasma ve erken taniya biiyilkk onem verilmektedir. Buna
ragmen patofizyolojisi hala bilinmemektedir ve iliskili risk faktorleri tartigmalidir (21).
Akut inme, artmis ve uzun siiren bir inflamatuar yanita neden olmaktadir. Calismalarin
cogu, inflamatuar yanitta bir artis oldugunu ve bagisiklik sisteminin bozulmasinin,

anksiyete bozukluklarinda rol oynadigini ileri siirmektedir. Psikolojik stres bircok defa
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anksiyete bozukluklarinin yani sira bagisiklik sistemiyle de iliskilendirilmis, stresli
kosullar yasayan bireylerde ¢esitli inflamatuar belirteglerde artiglar rapor edilmistir(308).
Proinflamatuar durumlar ise beyin Uzerinde norotoksik etkiler yaratabilmektedir. Son
caligmalar anksiyete semptomlarinin néroinflamasyon sonucunda ortaya ¢ikan beyin

degisiklikleri oldugunu ileri siirmektedir(309).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Grubu

Aralik 2020-May1s 2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Noroloji klinigine bagvuran ve degerlendirmeler sonucunda akut inme tanisi
alan 18-55 yas aras1 217 hasta tespit edilmis olup ¢alismaya dahil edilme kriterlerini
karsilamayan 174 hasta calismadan ¢ikarildi. Inme baslangicindan 24 saat sonra
bagvuran, yakin déonemde veya es zamanli akut miyokard infarktiisii gegiren, renal
fonksiyon bozuklugu olan, semptomatik periferik arter hastaligi olan, bagvurudan 6nceki
iki hafta icinde veya hemen sonra kazanilmis enfeksiyonu ve/veya es zamanli sepsis tanisi
olan, otoimmiin ya da immiinsiipresif hastalig1 olan ya da immiinsiipresif ila¢ kullanan,
oncesinde depresyon, anksiyete bozuklugu ya da demans ve inme 6ykisl olan, ciddi
afazisi olan, eslik eden siddetli fiziksel hastaligi olan, hematopoetik sistem hastalig1 olan,
beyin timori ya da sistemik malignitesi olan, son bir ay igerisinde travma veya cerrahi
girisim Oykiisii olan, akut/kronik inflamatuar gastrointestinal hastalig1 olan, romatizmal
hastalig1 olan, metabolik sendrom tanisi olan ve antidepresan ya da baska bir psikotrop
ila¢ kullanim Oykiisii olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Dahil edilme kriterlerini

karsilayan 43 hasta ¢alismaya alindi (Sekil 3.1).

[ Arahk 2020- Mayis 2023 aras) 217 akut geng inme tespit edildi. ]

/— Dnglanan: \\'

*geg bagvura: 63
*hematolojik tani: 4
:> *psikivatrik Gvki: 40
*malignite: 10
*romatolojik tani:12
*enfeksivon: 8
*afazi: 14
*travma-cerrahi: 5
*bobrek vetmezligi: 7

'\ *inme ovkisi: 11 _/'
S
[ Takiplerine devam edilen 43 hasta calismaya kaydedildi. ]
ISK :3

3 hastamin &
aylic takribd
tamamilanamad
Femitis: 1
*yetersiz veri: 2

Il I

[ A0 akut inme hastasi1 & ayhk takiplerini tamamladi. ]

Sekil 3.1: Akis semasi
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Bu ¢alisma Helsinki deklerasyonu ve Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 21 Agustos 2020 tarih ve 2020/2785 say1li
etik onay1r ve Necmettin Erbakan Universitesi BAP komisyonu onay1 ile 201518029
numarali proje gergevesinde yonetmelige uygun olarak tamamlandi. Hastalara veya yasal

temsilcilerine sozel bilgi verildikten sonra bilgilendirilmis onam alindi.

3.2. Inme vakalarinn tespiti ve degerlendirilmesi

Inme; ani ve hizla gelisen, fokal veya yaygi nérolojik fonskiyon bozukluguyla seyreden
ve 24 saatten fazla siiren vaskiiler kokenli semptomlarin varligi olarak degerlendirildi.
Hastalarin genel tibbi 0ykiileri alinarak fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet,
boy, kilo, beden kitle indeksi, bel ¢evresi, yasadigi yer, gelir durumu, yasam sekli gibi
sosyodemografik ozellikleri ve viicut 6lgtimleri, bagvuru semptomlari, inme baslangici,
1. ve 2. giin NIHSS skorlari, Glasgow Koma Skalasi (GKS) degerleri, inme 6ncesi, inme
baslangici, 1. ve 6. ay MRS skorlar1 kaydedildi. DM, HT, KAH, AF, hiperlipidemi, kalp
kapak hastaligi (KKH), kapak replasmani (KR), kalp yetmezligi (KY), migren, uyku apne
sendromu gibi komorbit hastaliklar, sigara, alkol, oral kontraseptif kullanimi1 ve erken

menapoz gibi risk faktorleri sorguland: ve kaydedildi.

Hastalara yapilan radyolojik tetkikler (MR, BT, MRA, BTA, DSA, dopler USG)
kaydedildi, sonuclar1 incelenerek, infarkt ya da kanama agisindan degerlendirildi. Altta
yatan patofizyoloji, lokalizayon ve klinik tabloya gore iskemik inmeler Bamford
simiflamasina gore belirlendi (310). Karotis-vertebral incelemeler sonucunda mevcut
stenoz, okluzyon, anevrizma, diseksiyon gibi patolojiler tespit edilerek kaydedildi.
Kardiyak inceleme amaciyla yapilan EKG, 24 veya 72 saatlik ritim holter
monitorizasyon, transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve trans6zofagial ekokardiyografi
(TEE) tetkik sonuglar1 degerlendirildi. Iskemik inmeli hastalar TOAST siniflamasina
gore 5 kategoriye ayrildi (Biiylik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, kiiglik damar

hastalig1, nedeni belirlenemeyen inmeler, diger etyolojilere bagli inmeler) (109).

Inme &ncesi antiagregan veya antikoagiilan kullanim, tedaviyi birakma durumu,
tedavi suresi, akut donem tedavisi (iv r-tPA, mekanik trombektomi vs.), 1. ve 6. ay
takiplerinde eklenen komorbit hastaliklar, inme tekrar1 ya da GIA varhigi, takipte ilag
degisikligi olup olmadig: da tespit edilip incelendi.

Norolojik muayene ve degerlendirme bagvuru aninda, 1. ve 6. aylarda yapildi.
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3.3. Biyokimyasal degerlendirme

Hemogram, CRP, ferritin, kortizol, LDL, total kolesterol, trigliserit, INR, tiroid
stimulating hormon (TSH), Ure, kreatinin, alanin aminotransferaz (AST), aspartat
aminotransferaz (ALT) tetkikleri ¢alisilarak veriler kaydedildi. Hemogram, ferritin ve
CRP tetkikleri ilk 24 saat icinde acil serviste ya da klinik yatis1 sirasinda alindi. Kan
kortizol tetkiki hastalardan sabah 7:00-8:00 arasinda ve a¢ olarak alinan numuneden
calisildi. NLO, platelet/lenfosit oran1 hesaplandi, white blood cell (WBC), hemoglobin,
mean platelet volume (MPV), red cell distribution width (RDW) degerleri kaydedildi.

Kan Orneklerinin Alinmasi

Calismada vendz kan 6rnekleri piht1 aktivatorii igeren jelli tiiplere, sodyum sitrat igeren

tiiplere ve K2EDTA igeren tiiplere alindi.

Piht1 aktivatorii iceren jelli tiiplere alinan kan drnekleri Niive NF 1200 (Niive,
Ankara, Tirkiye) marka santrifiij cihazinda oda sicakliginda, 1.000 g hizda ve 10 dakika

stireyle santrifiij edilerek serum 6rnekleri ayrildu.

Sodyum sitrath tiiplere alinan kan 6rnekleri Niive NF 1200 (Niive, Ankara,
Tiirkiye) marka santrifiij cihazinda oda sicakliginda, 1.000 g hizda ve 10 dakika siireyle
santrifij edilerek plazma ornekleri ayrildi. K2EDTA igeren tiiplere alinan kan

orneklerinde herhangi bir 6n islem yapilmadan hemogram testlerinin 6l¢iimii yapilda.
Serum Testlerinin Olguimii

Serum orneklerinde CRP, Ure, Kreatinin, Kolesterol, Trigliserit, HDL ve LDL
dizeyleri spektrofotometri yontemiyle Roche Cobas c702 otoanalizériinde (Roche
Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) ve Roche (Roche Diagnostics GmbH,

Mannheim, Almanya) firmasinin kit, kalibrator ve kontrolleri kullanilarak 6lgiildii.

Serum Orneklerinde ALT ve AST aktiviteleri spektrofotometri yontemiyle Roche
Cobas c702 otoanalizérinde (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) ve Roche
(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) firmasinin kit, kalibrator ve kontrolleri

kullanilarak 6lguldi.

Serum orneklerinde Ferritin, Kortizol ve TSH duzeyleri spektrofotometri
yontemiyle Roche Cobas c702 otoanalizoriinde (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim,
Almanya) ve Roche (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) firmasinin kit,
kalibrator ve kontrolleri kullanilarak 6l¢iildi.
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Plazma Testlerinin Olguimi

Plazma drneklerinde PT ve INR 6lctimleri koagulometri yontemiyle Sysmex CS-
5100 koagulasyon otoanalizériinde (Sysmex Corporation, Kobe, Japonya) ve Sysmex
(Sysmex Corporation, Kobe, Japonya) firmasinin kit, kalibratér ve kontrolleri

kullanilarak olgiildii.
Hemogram Testlerinin Olguimii

Tam kan sayimi orneklerinde eritrosit, 16kosit ve trombosit iligkili parametreler
impedans, optik ve immunfloresan yontemleriyle Sysmex XN-1000 hematoloji
otoanalizdriinde (Sysmex Corporation, Kobe, Japonya) ve Sysmex (Sysmex Corporation,

Kobe, Japonya) firmasinin kit, kalibrator ve kontrolleri kullanilarak dl¢tildii.

3.4. Psikiyatrik degerlendirme

Caligmada inme sonras1 deliryum, depresyon ve anksiyete psikiyatrist tarafindan hasta ile
goriisiilerek ~ Yapilandirilmis  Klinik  Gortisme  (SCID-1)  (311) cercgevesinde
degerlendirildi. Anksiyete ve depresyonun degerlendirilmesi Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi (HADO) ile yapilmistir. HADO, anksiyete ve depresyon belirtilerinin
tarandig1, hastanin kendisi tarafindan doldurulan ve sik¢a kullanilan bir 6l¢ek olup
depresyon ve anksiyete alt dlgeklerinin kesme puani > 8’dir (312). HADO Tiirkce
cevirisinin gegerliligi Aydemir ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (313). Anksiyete ve
depresyon degerlendirilmesi 1. ve 6. aylarda, deliryum degerlendirilmesi ilk 24 saatte

yapildi.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Calismamizda veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS
Inc. Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk  testleri)  kullanilarak  incelendi.  Sayisal  verilerin
degerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca (1. c¢eyreklik-3.
ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin Ozetlenmesinde frekans dagilimlart ve
yiizdelikler kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare (x?) testi ve
Fisher’s Exact test kullanildi. Normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin
karsilastirilmast Man-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Istatistiksel olarak p<0.05

olan durumlar anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismaya alinan 43 hastanin %6,97’si (n=3) hemorajik inme, %93,03’i (n=40)

ise iskemik inme olarak takip edildi.

Calismaya dahil edilen 3 hemorajik inme hastasinin yas ortalamasi 47+9,85 yil
idi. Hastalarin %33,3 (n=1) kadin, %66,7’si (n=2) erkekti. Hastalarin %33,3’0 (n=1) il
merkezinde yastyordu. Hemorajik inmeli biitlin hastalarin gelir durumu diisiiktii ve ailesi
ile birlikte yasadig1 saptandi. Hastalarin hicbirinde sigara ve alkol kullanimi yoktu.
Hastalarin boy ortalamasi 170,33£9,29 cm, kilo ortalamasi 97,33+23,59 kg, bel cevresi
ortalamas1 112,33+20,01 cm, BKI ortalamas1 ise 33,18+4,77 kg/m? idi.

Hemorajik inmeli hastalarm %33,3’tinde (n=1) anti-nikleer antikor (ANA)
pozitifligi tespit edildi ve bu hastalar detayli romatolojik arastirmalar sonucunda herhangi

bir romaolojik tan1 almadi. Hastalarin hepsi etyolojik arastirmalarda HT tanis1 aldu.

Hemorajik inme ile takip edilen hastalarin %66,7’sinde (n=2) takip
muayenelerinde depresyon saptandi. inme sonrasi akut dénemde deliryum ve takip
muayenelerinde anksiyete bozuklugu saptanmadi. Bu hastalarin komorbit hastaliklari,
sigara, alkol kullanimi1 yoktu. Bu hasta grubunun tamaminda bagvuru sirasinda suur
bozuklugu ve duysal yakinma mevcuttu. Bu hastalarin %33,3’linde (n=1) basvuru aninda
epileptik nobet gozlenmis olup motor defisit yoktu. Depresyon olan hastalarda ise
basvuru aninda motor defisit mevcuttu. Hemorajik inme tanist alan hasta sayisinin azligi

nedeni ile bu hasta grubu istatistiksel analize dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen 39 akut iskemik inmeli hastanin yas ortalamasi 45,36+8,33
yil idi. Hastalarin %28,2’si (n=11) kadin, %71,8’1 (n=28) erkekti. Hastalarin %66,7’si
(n=26) il merkezinde yasiyordu, %69,2’sinin gelir durumu orta idi ve %94,9’unun (n=37)
ailesi ile birlikte yasadig1 saptandi. Hastalarin %53,8°1 sigara kullanmaktaydi, %5,1°1
(n=2) arada bir, %5,1°1 (n=2) stirekli alkol aldigmn1 belirtti. Hastalarin boy ortalamasi
169,07+£9,30 cm, kilo ortalamasi1 84,24+17,68 kg, bel ¢evresi ortalamasi1 102,66+15,80
cm, BKI1 ortalamast ise 29,50+5,97 kg/m? idi (Tablo 4.1).
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Tablo 4. 1: Akut iskemik inmeli hastalarin sosyo-demografik 0zellikleri ve vicut
olciimlerine ait degerler

Tiam Hastalar (n=39)

Ozellik
n (%)

Cinsiyet

Kadin 11 (28,2)

Erkek 28 (71,8)
Yasadig1 Yer

il 26 (66,7)

Ilge 9(23,1)

Koy 4 (10,3)
Gelir Durumu

Diisiik 12 (30,8)

Orta 27 (69,2)
Yasam Sekli

Kendi bagina 2(51)

Aile ile birlikte 37 (94,9)
Sigara Kullanimi

Yok 18 (46,2)

Var 21 (53,8)
Alkol Kullanim

Yok 35 (89,7)

Arada bir 2(51)

Surekli 2 (5,1)

OrtalamaxSS

Yas (/y1l) 45,36+8,33
Boy (/cm) 169,07+9,30
Kilo (/kg) 84,24+17,68
Bel gevresi (/cm) 102,66+15,80
BKIi (kg/m?) 29,50+5,97

Akut iskemik inmeli hastalarin %2,5’inde (n=1) hastada inme sonrasi ilk 12 saat
icinde hiperaktif deliryum gelisti ve 72. saat ve sonrasinda rezollisyona girdigi saptandi.
Deliryum saptanan 50 yasinda erkek hastanin, sehir merkezinde ve aile ile birlikte
yasadig1 saptandi. Hastanin sigara kullanimi1 ve arada bir alkol kullanimi oldugu saptandi.

Hastanin boyunun 170cm, kilosunun 100kg, bel ¢evresinin 115cm, beden kitle indeksinin
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34,6kg/m? oldugu tespit edildi. Hasta HT ve hiperlipidemi tansi ile takipli idi.
Taburculuk sonrasi takiplerinde bu hastanin exitus olmasi nedeniyle takip verileri elde
edilemedi ve depresyon, anksiyete bozuklugu agisindan da degerlendirme yapilamadi ve

istatistiksel analize dahil edilmedi.

Takiplerine devam edilen 39 akut iskemik inme tanili hastadan birine
ulagilamamasi nedeniyle, digerinin de degerlendirilmesi planlanan zamanda birinci
derece yakininin vefatina bagli yas siirecinde olmasi nedeniyle saglikli bir degerlendirme
olmayacagi diisiiniilerek 1. ve 6. ay depresyon ve anksiyete degerlendirilmesi yapilamadi.
Dolayisiyla, anksiyete ve depresyon agisindan 37 hasta iizerinden degerlendirilerek

istatistiksel analiz yapildi.

Etyolojik agidan romatolojik tetkikleri yapilan 26 hastanin %53,8’inde (n=14)
ANA, %7,6’sinda (n=2) Anti-ds DNA pozitif tespit edildi. Bu hastalarin da detayl
arastirmalar sonucunda herhangi bir romatolojik hastalik tanis1 almadig1 saptandi. Akut
iskemik inme sonrasi takip edilen hastalarin %12,8’1 (n=5) DM, %10,2’si (n=4) HT,
%S5,1°1 (n=2) AF, %2,5’1 (n=1) hipotiroidi tanis1 aldi. Hastalarin sadece 1’inin 6. ayda
tekrar iskemik inme geg¢irdigi saptandi. Bu hastanin ilk iskemik inme tanisinda beyin sap1
infakt1 tespit edildi. Etyolojik arastirmada biiyiik damar tikanikligi ya da kardiyak bir
neden saptanmadi. Hasta kiigiik damar infarkt1 grubuna dahil edildi. AA baslanarak takibe
alman hastanin 1. ve 6. ay kontrollerinde ila¢ kullaniminin diizensiz oldugu tespit edildi.
6. ayda tekrar iskemik inme geciren hastanin infarkt bolgesinin beyin sap1 ve sol talamus

oldugu tespit edildi. Hastanin sonraki takiplerine ulagilamadi.

Akut iskemik inme hastalarin %50’sine (n=20) BTA, %27,5’ine (n=11) MRA,
%7,5’ine (n=3) MRA ve BTA birlikte, %2,5’ine (n=1) MRA ve DSA, %5’ine (n=2) BTA
ve DSA, %2,5’ine (n=1) MRA, BTA ve DSA birlikte, %5’ine (n=2) de dopler USG
cekildigi saptandi. Bu hastalarin %70°inin (n=28) goriintiilleme sonuglar1 normal olarak
raporlandi. Hastalarin %5’inde (n=2) ateroskleroz, %5’inde (n=2) sag ve sol IKA’da
%50-70 darlik, %2,5”inde (n=1) sol IKA’da %70-90 darlik, %2,5’inde (n=1) sol IKA’da
%90-99 darlik, %2,5’inde (n=1) sol IKA’da tam okliizyon, %2,5’inde (n=1) anevrizma
ve ateroskleroz, %2,5’inde (n=1) sag vertebral arterde %70-90 darlik, %2,5’inde (n=1)
sag vertebral arterde tam oklizyon, %2,5’inde (n=1) sag ASA’da tam okliizyon ve
%2,5’inde (n=1) de sag vertebral arterde diseksiyon saptandi.

Akut iskemik inmeli hastalarin %92,5’inin (n=37) basvuru EKG’si normaldi ve

hastalarin %7,5’inde (n=3) basvuru takiplerinde AF tespit edildi. Akut iskemik inmeli
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hastalarin %85’ine (n=34) ritm holter EKG uygulandi. Ritim holter uygulanan hastalarin
%73,5’inin (N=25) holter sonuglar1 tamamen normaldi. Ritim holter uygulanan hastalarin
%26,5’inin (N=9) holter kaydinda nadir atriyal prematiir atim (APA) ve/veya ventrikiler
ekstrasistol (VES), genis QRS’li tasikardi atagi, dar QRS’li diizensiz ritm gibi
degisiklikler izlendi. Akut iskemik inmeli hastalarin %15’ine (n=6) ileri aragtirmalar
acisindan TE uygulandi. TE uygulanan hastalarin %66,6’sinin n=4’iiniin sonucu
normaldi. Bu hastalarin %33,4’tinde (n=2) PFO tiineli saptandi. Akut iskemik inmeli 1
hastada optimal TTE yapilamadi. TTE yapilan akut iskemik inmeli hastalarin
%66,6’sinda (n=26) ejeksiyon fraksiyonu %60 olarak saptandi. Ejeksiyon fraksiyonu bu
hastalarin %17,9’unda (n=7) %50-60 arasinda ve %15,3’tinde (n=6) ise %50’nin altinda
olarak saptandi. TTE yapilan hastalarin %7,6’sinda (n=3) kapak replasmani tespit edildi.
Bu hastalarin %2,5’inde (n=1) aortta greft ve diseksiyon flebi saptandi. Hastalarin
%2,5’inde (n=1) perikardiyal eflizyon tespit edildi.

Akut iskemik inme ile bagvuran hastalarin %10’una (n=4) trombolitik tedavi
uygulandi. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarin %75’inin (n=3) ilk 1 saat i¢inde,
%?25’inin (N=1) ise 3. saatinde acil servise basvurdugu saptandi. Bu hastalarin %50’si
(n=2) ilk olarak dis merkeze basvurdu. Hastalarin %50’si (n=2) dogrudan hastanemize
bagvurdu. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarin %751 (n=3) tedavi sonras1 belirgin
fayda gordl. Fayda goren hastalarin yatis sirasindaki mRS skorlarmin 4, taburculuk
sirasinda mRS skorlarinin 0 oldugu saptandi. Bu {i¢ hastanin takiplerinde 1. ve 6. ay MRS
skorlarinin 0 oldugu tespit edildi. Bilyiik damar tikanikligi olmamasi, NIHSS skorunun
diisiik olmas1 veya terapotik pencerenin gegilmis olmasi gibi nedenlerden dolay1 akut
iskemik inme ile basvuran hastalarin higbirine mekanik trombektomi tedavisi
uygulanmadi. Akut iskemik inme geciren hastalarin %35’ine (n=14) inme sonras1 tekli
antiagregan baglandi. Bu hastalarin %50’sine (n=20) inme sonrasi ikili antiagregan
basland. ikili antiagregan tedavi ile takip edilen iskemik inmeli hastalarm %75’ inde
(n=15) 1. ay kontrolde tekli antiagregan tedaviye gecildi. Bu hastalarin %15’sinde (n=3)
6. ay kontrolde tekli antiagregan tedaviye geg¢ildi. Hastalarin %10’unda (n=2) ikili
antiagregan tedavi ile devam edildi. Akut iskemik inmeli hastalarin %15’ine (n=06)
kardiyoembolik nedenlerden dolay1 antikoagiilan tedavi olarak varfarin baslandi. Bu
hastalarin 1’inde INR kontrolii saglanamamasi nedeniyle apixaban tedavisine gegildi.
Hastalarin %25,6’sinda (n=10) HT, %20,5’inde (n=8) koroner kalp hastalig1, %10,3’iinde
(n=4) DM vardi (Tablo 4.2).
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Tablo 4. 2:Hastalarin ek hastaliklarina ait 6zellikler

Tum Hastalar (n=39)

Hastalhk Tiirii
n (%)

Yok 29 (74,4)
HT

Var 10 (25,6)

Yok 31 (79,5)
Koroner Kalp Hastahg

Var 8 (20,5)

Yok 35 (89,7)
DM

Var 4 (10,3)

Yok 36 (92,3)
Gegirilmis Ml

Var 3(7,7)

Yok 36 (92,3)
KKH

Var 3(7,7)

Yok 37 (94,9)
Hiperlipidemi

Var 2(5,1)
Menapoz (n=11) Yok 8 (72,7)

Var 3(27,3)

Hastalarin %48,7’sinin (n=19) kendi imkani ile %17,9’unun (n=7) ambulans ile

dogrudan, %33,3’iniin (n=13) ambulans ile dis merkezden sevk ile acil servise

basvurdugu saptandi. Hastalarin inmeden sonra acil servise gelis siiresi ortancasi 60,00

(30,00-300,00) dk, inme sonrast néroloji tarafindan goriilme siiresi ortancasi ise 240,00

(90,00-540,00) dk olarak hesaplandi. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarin tedavi alma

suresi ortalama 90dk olarak tespit edildi.

Calismaya dahil edilen 39 hastanin %46,2’sinde (n=18) motor gii¢siizliik, %46,2’sinde
(n=18) konusma bozuklugu, %43,6’sinda (n=17) duyusal yakinma, %38,5’inde (n=15),

kraniyal sinir tutulumu, %17,9’unda (n=7) viziiel yakinma vardi (Tablo 4.3).
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Tablo 4. 3:Hastalarin basvurusunda nérolojik sikayetler

Tiam Hastalar (n=39)

Sikayet Tiirii
n (%)
Motor glicstizlik Yok 21 (53,8)
Var 18 (46,2)
Konusma bozuklugu Yok 21 (53,8)
Var 18 (46,2)
Duyusal yakinma Yok 22 (56,4)
Var 17 (43,6)
Kraniyal sinir tutulumu Yok 24 (61,5)
Var 15 (38,5)
Yok 2 (82,1
Viziiel yakinma © 32(821)
Var 7(17,9)
Yok 36 (92,3
Suur bozuklugu 0 (92,3)
Var 3(7,7)
Serebellar yakinma Yok 37 (94.9)
Var 2 (5,1)
Epileptik nébet Yok 37(94,9)
Var 2 (5,1)

Akut iskemik inmeli hastalarin basvuru sonrasi ilk 24 saatte bakilan kan

parametrelerine ait degerler ve hesaplanan platelet/lenfosit orani, NLO Tablo 4.4’te

gosterildi.

Tablo 4. 4: Akut iskemik inmeli hastalarin kan parametrelerine ait degerler

Parametreler

(n=39)

OrtalamaxSS

Ortanca (1-3.

Ceyreklik)

WBC
RDW
MPV

P/L

N/L

LDL

9,17+2,45
13,73+1,97
10,42+1,13

150,94+85,38

3,71+3,18

108,10+35,79

9,05 (7,80-10,90)
13,40 (12,90-14,00)
10,30 (9,70-10,70)

128,50 (100,40-166,90)
2,80 (1,60-4,30)

110,34 (78,12-126,00)
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Tablo 4. 4(Devam): Akut iskemik inmeli hastalarin kan parametrelerine ait degerler

Kolesterol 176,22+36,69 181,80 (153,80-194,70)
TG 137,2176,94 109,00 (78,30-184,30)
INR 1,0620,26 1,00 (0,97-1,07)
PLT 258,64+74,55 239,00 (208,00-295,00)
HB 14,45+2,30 15,10 (13,40-15,80)
TSH 1,92+1,66 1,84 (0,85-2,20)
URE 28,20+8,22 25,40 (21,10-34,80)
Kreatinin 0,87+0,21 0,84 (0,68-0,99)
Ast 18,9248,80 16,60 (13,20-22,60)
Alt 18,76+10,94 14,70 (11,30-23,50)
CRP 6,27+7,45 3,51 (1,61-7,70)
Ferritin 100,97+69,26 89,40 (47,30-136,00)
Kortizol 13,40%4,97 13,00 (10,60-16,50)

Hastalarin basvuru, 1. ve 2. glininde NIHSS ve GKS skoru, inme 6ncesi, bagvuru, 1. ve
6. aydaki mRS degerleri Tablo 4.5’te gosterildi.

Tablo 4. 5:Hastalarda NIHSS, GKS ve mRS’ye ait degerler

OrtalamaxSS Ortanca (1-3.

Ceyreklik)
NIHSS Skoru
Gelis 2,77+2,66 2 (1-4)
1. glin 1,38+1,44 1(0-1)
2.gln 1,26+1,42 1(0-2)
GKS
Gelis 14,97+0,16 15 (15-15)
1. glin 15,0040 15 (15-15)
2.gln 15,00+0 15 (15-15)
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Tablo 4. 6(Devam):Hastalarda NIHSS, GKS ve mRS’ye ait degerler

mRS

Inme oncesi 0 0 (0-0)
Gelis 0,85+1,61 0 (0-0)
1. ay 0,41+0,96 0 (0-0)
6. ay 0,21+0,61 0 (0-0)

Calismaya dahil edilen akut iskemik inmeli hastalarin TOAST simiflamasina gore
%41,0’1 nedeni bilinmeyen inme, %28,2’si kii¢iik damar hastaligina bagli inme idi (Tablo

4.6).

Tablo 4. 7:Akut iskemik inmeli hastalarin TOAST simiflamasina gore inme nedenleri

TOAST Simiflamasi n (%)
Aterosklerotik 3(7,7)
Kardiyoembolik Y iksek 4 (10,3)
Kardiyoembolik Orta 2(5,1)
Kiiciik Damar Hastalig1 11 (28,2)
Nedeni Belirlenemeyen Inme 16 (41,0)
Diger Nedenlere Bagli Inme 3(7,7)

Hastalarin %25,6’sinda (n=10) PACI, %28,2’sinde (n=11) POCI, %38,5’inde
(n=15) LACI, %2,6’sinda (n=1) GBI ve kalan %5,1’inde (n=2) CBI oldugu saptand:
(Tablo 4.7).

Tablo 4. 8:Akut iskemik inmeli hastalarin infarkt alanlar:

Infarkt Bolgeleri n (%)
PACI 10 (25.6)
POCI 11 (28,2)
LACI 15 (38,5)
GBI 1(2,6)
CBI 2 (5,1)

Akut iskemik inmeli hastalarinin 6 aylik takipleri sonucunda %37,8’inde (n=14)
depresyon, %27,0’inda (n=10) anksiyete oldugu saptandi. Hem anksiyete hem depresyon
olan hastalarin orani ise %16,2 (n=6) idi. Hastalarin %48,6’sinda anksiyete veya

depresyondan en az birinin oldugu belirlendi (Tablo 4.8).
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Tablo 4. 9:Hastalarin Depresyon ve Anksiyete Sikliklar

Ozellik (n=37) n (%)

Yok 23 (62,2)
Depresyon

Var 14 (37,8)

_ Yok 27 (73,0)

Anksiyete

Var 10 (27,0)
Depresyon Yok 31(83,8)
ve Anksiyete

Var 6 (16,2)
Depresyon veya Yok 19 (51,4)
Anksiyete

Var 18 (48,6)

Sadece depresyonu olan 14 hasta ile anksiyete veya depresyon olmayan saglikli

19 inme hastasinin sosyo-demografik 6zellikleri ve viicut 6l¢iimlerine ait degerlerin

karsilastirilmas1 Tablo 4.9°da gosterildi. Anksiyete veya depresyon olmayanlarin

%78,9’u (n=15), sadece depresyonu olanlarin ise %57,1°1 (n=8) erkekti. Depresyonu olan

ve anksiyete veya depresyonu olmayanlarin cinsiyet dagilimlari benzerdi (p=0,168).

Depresyonu olan ve anksiyete veya depresyonu olmayanlarin gelir durumlart ve sigara

kullanimlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (sirastyla p=0,547; p=0,797).
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Tablo 4. 10: Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile depresyonu olanlarin sosyo-
demografik 6zelliklerinin karistirilmasi

Anksiyete

Sadece
2 n veya depresyon var p
Ozellik depresyon (n=14)
yok (n=19)
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadmn 10 4(21,1) 6 (42,9) 0,168*
Erkek 23 15(78,9) 8 (57,1)
Yasadig1 Yer il 22 12(63,2) 10 (71,4) -
flge 7 4(21,1) 3(21,4)
Koy 4 3 (15,8) 1(7,1)
Gelir Durumu Diisiik 11 6 (31,6) 5 (35,7) 0,547*
Orta 22 13(68,4) 9 (64,3)
. Kendi
Yasam Sekli basmna 1 1(5,3) - -
Aile ile
birlikte 32 18(94,7) 14(100,0)
Sigara o
Kullanm Yok 15 9 (47,4) 6 (42,9) 0,797
Var 18 10(52,6) 8 (57,1)
Alkol
Kullanm Yok 30 18(94,7) 12 (85,7) -
Arada bir 1 - 1(7,1)
Surekli 2 1(5,3) 1(7,1)

*Fisher’ exact test
**Kj-kare testi



Akut iskemik inme hastalarinda anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece

depresyonu olanlarin yas, boy, kilo, bel cevresi dlgiimleri ve BKI benzerdi (p>0,05)

(Tablo 4.10).

Tablo 4. 11:Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile depresyonu olanlarin yas ve

vicut 6lcuim ozelliklerinin karsilastirilmasi

Anksiyete veya Sadece depresyon var p*
Azellik depresyon yok (n=19) (n=14)
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

Yas (/yn) 43,00 (41,75-51,25) 47,00 (45,00-53,00) 0,132
Boy (/cm) 165,00 (159,00-176,00) 170,00 (169,00-180,00) 0,071

81,00 (66,50-97,00 82,00 (75,00-96,00 0,653
Kilo (/kg) ( ) ( )
Bel (;evresi (/Cm) 103,50 (92,50-118,50) 100,00 (86,00-115,00) 0,843
BKi (kg/m?) 28,13 (23,89-34,61) 28,05 (25,95-32,87) 0,602

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalar ile sadece depresyon olan hastalarda HT,

koroner kalp hastaligi, KKH, hiperlipidemi bulunma oranlar1 ve her iki gruptaki kadin

hastalarin menapoza girme oranlar1 benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4. 12: Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile depresyonu olanlarin ek
hastaliklarina ait 6zellikler karsilastirilmasi

Anksiyete
Sadece
veya
) n depresyon p*
Ozellik depresyon i
var (n=14)
yok (n=19)
n (%) n (%)

HT Yok 24 14 (73,7) 10 (71,4) 0,595

Var 9 5 (26,3) 4 (28,6)
Koroner

Yok 27 15 (78,9) 12 (85,7) 0,490
Kalp Hastahg

Var 6 4 (21,1) 2 (14,3)
DM Yok 30 16 (84,2) 14 (100,0) -

Var 3 3 (15,8) -

Yok 32 19(100,0) 13 (92,9) -
Gecirilmis Ml

Var 1 - 1(7,1)
KKH Yok 30 18 (94,7) 12 (85,7) 0,384

Var 3 1(5,3) 2 (14,3)
Hiperlipidemi Yok 31 18 (94,7) 13 (92,9) 0,676

Var 2 1(5,3) 1(7,1)
Menapoz (n=10) Yok 7 3 (75,0) 4 (66,7) 0,667

Var 3 1(25,0) 2 (33,3)

*Fisher’ exact test

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarin

bagvurudaki noroloji sikayetlerin dagilimlari benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4. 13:Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile depresyonu olanlarin
basvurusundaki norolojik sikayetlerin karsilastirilmasi

An\l;es;);ete Sadece
B n depresyon p*
Ozellik depresyon var (n=14)
yok (n=19)
n (%) n (%)
Motor Yok 17 10 (52,6) 7 (50,0) 0,580
gugsuzluk
Var 16 9 (47,4) 7 (50,0)
Konusma Yok 17 10 (52,6) 7 (50,0) 0,580
bozuklugu Var 16 9 (47,4) 7 (50,0)
Duyusal Yok 20 10 (52,6) 10 (71,4) 0,233
yakinma
Var 13 9 (47,4) 4 (28,6)
Kraniyal Yok 20 12 (63,2) 8 (57,1) 0,503
sinir
utulumu Var 13 7 (36,8) 6 (42,9)
Viziiel Yok 28 17 (89,5) 11 (78,6) 0,351
yakinma Var 5 2 (10,5) 3(21,4)
Suur
bozuklugu Yok 30 17 (89,5) 13 (92,9) 0,616
Var 3 2 (10,5) 1(7,1)
Serebellar Yok 31 17 (89,5) 14 (100,0) -
yakinma Var 2 2 (10,5) -
Epileptik
bt Yok 31 18 (94,7) 13 (92,9) 0,676
Var 2 1(5,3) 1(7,1)

*Fisher’s exact test

Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece
depresyonu olan hastalarda karsilastiriimast Tablo 4.13’de gosterildi. Anksiyete veya
depresyonu olmayan hastalarin iire degeri, sadece depresyonu olan hastalardan anlamli
ylksekti (p=0,032). Bakilan diger parametrelerde gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

69



Tablo 4. 14:Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu
olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarda karsilastirilmasi

Anksiyete veya Sadece depresyon var p*
depresyon yok (n=19) (n=14)
Parametreler
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

WBC 9,09 (8,23-10,69) 9,13 (7,80-11,43) 0,815
RdW 13,30 (12,70-13,70) 13,65 (13,22-14,95) 0,142
MPV 10,20 (9,60-10,40) 10,30 (9,95-11,82) 0,199
P/L 127,00 (81,10-151,50) 142,90 (119,67-185,90) 0,271
NLO 2,80 (1,50-3,70) 3,75 (1,77-6,70) 0,199
LDL 123,12 (75,00-128,80) 107,49 (92,00-122,18) 0,679
Kolesterol 182,50 (137,50-192,30) 173,75 (159,37-192,22) 0,928
Trigliserit 106,00 (84,80-179,90) 105,65 (71,42-162,32) 0,815
INR 1,00 (0,95-1,07) 1,05 (0,97-1,10) 0,377
PLT 231,00 (208,00-275,00) 250,00 (199,50-313,75) 0,653
HB 15,30 (14,20-16,20) 13,70 (11,57-15,95) 0,152

70



Tablo 4. 15(Devam):Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu

olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarda karsilastirilmasi

TSH 1,53 (0,85-2,60) 1,85 (0,72-2,13) 0,815
URE 31,90 (22,10-39,60) 22,95 (20,20-28,80) 0,032
Kreatinin 0,86 (0,68-1,02) 0,82 (0,65-1,00) 0,653
Ast 16,70 (15,10-20,40) 14,70 (15,57-22,62) 0,397
Alt 13,90 (11,30-21,00) 14,05 (10,35-22,00) 0,928
CRP 2,86 (1,28-13,20) 3,71 (2,80-6,78) 0,577
Ferritin 111,00 (55,40-195,00) 66,55 (19,77-127,00) 0,142
Kortizol 15,10 (10,60-18,20) 12,50 (10,96-15,60) 0,321

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarda NIHSS ve

GKS gelis, 1. giin, 2. giin skorlar1 ve MRS degerinin inme 6ncesi, gelis, 1. ve 6. ay
degerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.14).

Tablo 4. 16:NIHSS, GKS ve mRS’ye ait degerlerin anksiyete veya depresyonu
olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarda karsilastirilmasi

Anksiyete veya Sadece depresyon var p*
depresyon yok (n=19) (n=14)
Parametreler
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

NIHSS

Gelis 3(1-4) 2 (0-4,25) 0,506
1. giin 1(0-2) 1,50 (0-2) 0,872
2. gln 1(0-2) 1(0-2) 0,900
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Tablo 4. 17(Devam):NIHSS, GKS ve mRS’ye ait degerlerin anksiyete veya depresyonu
olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarda karsilastirilmasi

GKS

Gelis 15 (15-15) 15 (15-15) 0,815
1. giin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
2. giin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
MRS

Inme Oncesi 0 (0-0) 0 (0-0) 0,999
Gelis 0 (0-3) 0 (0-0,75) 0,627
1. ay 0 (0-0) 0 (0-0,50) 0,706
6. ay 0 (0-0) 0 (0-0) 0,679

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin %10,5°1 aterosklerotik, %15,8’1
kardiyoembolik yiksek, %26,31 kii¢iik damar hastaligi, %47,4’1i nedeni belirlenemeyen
inme idi. Sadece depresyonu olan hastalarin ise %?7,1°i aterosklerotik, %7,1°1
kardiyoembolik yiiksek, %14,3’l kardiyoembolik orta, %21,4’i kii¢iik damar hastaligi,
%35,7’s1 nedeni belirlenemeyen inme ve kalan %14,3°1 diger nedenlere bagli inmeydi

(Tablo 4.15).

Tablo 4. 18:Hastalarin TOAST siniflamasina gore inme nedenlerinin anksiyete veya
depresyonu olmayanlar ile sadece depresyonu olan hastalarda dagilimi

Anksiyete veya Sadece depresyon var
TOAST Siniflamasi depresyon yok (n=19) (n=14)
n (%) n (%)
Aterosklerotik 2 (10,5) 1(7,1)
Kardiyoembolik Y ksek 3 (15,8) 1(7,1)
Kardiyoembolik Orta - 2 (14,3)
Kiiglik Damar Hastalig1 5 (26,3) 3(21,4)
Nedeni Belirlenemeyen inme 9 (47,4) 5(35,7)
Diger Nedenlere Bagl inme - 2 (14,3)
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Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin %31,6’sinda (n=6) PACI, %15,8’inde
(n=3) POCI, %47,4’iinde (n=9) LACI, %5,3’linde (n=1) GBI oldugu saptandi. Sadece
depresyonu olan hastalarin ise %28,6’sinda (n=4) PACI, %35,7’sinde (n=5) POCI,
%21,4’iinde (n=3) LACI, %14,3’{inde (n=2) CBI infarkt1 oldugu saptand1 (Tablo 4.16).

Tablo 4. 19:Hastalarin infarkt bolgelerinin anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile
sadece depresyonu olan hastalarda dagilim

Anksiyete veya Sadece depresyon
Infakt Bolgesi depresyon yok (n=19) var (n=14)
n (%) n (%)

PACI 6 (31,6) 4 (28,6)
POCI 3(15,8) 5(35,7)
LACI 9 (47,4) 3(21,4)

GBI 1(5,3) -

CBI - 2 (14,3)

Anksiyete veya depresyonu olmayan 19 inme hastasi ile sadece anksiyetesi olan 10 inme
hastasinin sosyo-demografik o6zelliklerinin karsilastirilmast Tablo 4.17°de gosterildi.
Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarla sadece anksiyetesi olan hastalarin

cinsiyet, gelir durumu, yasam sekli ve sigara kullanim oranlar1 benzerdi (p>0,05).

Tablo 4. 20: Anksiyete veya depresyon olmayan ve sadece anksiyetesi olanlarin sosyo-
demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Anksiyete Sadece
n veya anksiyete p
Ozellik depresyon var (n=10)
yok (n=19) -
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 4 (21,1) 3(30,0) 0,459*
Erkek 15 (78,9) 7 (70,0)
Yasadig1 .
Yer Il 12 (63,2) 6 (60,0)
Ilge 4(21,1) 3(30,0) -
Koy 3(15,8) 1(10,0)
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Tablo 4. 21(Devam):Anksiyete veya depresyon olmayan ve sadece anksiyetesi

olanlarin sosyo-demografik o6zelliklerinin karsilastiriimasi

Gelir

e .

Durumu Dusiik 6 (31,6) 3(30,0) 0,636
Orta 13 (68,4) 7 (70,0)

Yasam Kendi

Sekli basina 1(53) 1(10,0) 0,579
Aile ile
birlikte 18 (94,7) 9(90,0)

Sigara

Kullanimi Yok 9 (47,4) 5(50,0) 0,600
Var 10 (52,6) 5 (50,0)

Alkol

Kullanimi Yok 18 (94,7) 8 (80,0) -
Arada
bir - 2 (20’0)
Surekli 1(5,3) _

*Fisher’ exact test

Anksiyete veya depresyon olmayan ve sadece anksiyetesi olan hastalarin yas, boy, kilo,

bel cevresi dlctimleri ve BKI degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo

4.18).
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Tablo 4. 22: Anksiyete veya depresyon olmayan ve sadece anksiyetesi olanlarin yas ve
vicut 6lcuim dzelliklerinin karsilastiriimasi

Anksiyete veya Sadece anksiyete p*
depresyon yok var (n=10)
. n=19
Ozellik ( )
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
Yas (/yil) 47,00 (45,00-53,00) 43,00 (31,00-52,00) 0,094
170,00(169,00-180,00) 170,00 (160,00-176,25) 0,512
Boy (/cm)
Kilo (/kg) 82,00 (75,00-96,00) 73,50 (69,25-107,00) 0,573
Bel cevresi (/cm) 100,00(86,00-115,00) 98,00 (88,25-112,25) 0,604
BKI (kg/m?) 28,05 (25,95-32,87) 25,29 (23,62-40,34) 0,982

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalar ile sadece anksiyetesi olan hastalarda HT,

koroner kalp hastalig1 bulunma oranlar1 benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4. 23: Anksiyete veya depresyon olmayan ve anksiyete olan hastalarin ek
hastaliklarina ait 6zellikler karsilastirilmasi

Anksiyete
Sadece
veya _
) anksiyete p*
Ozellik depresyon
var (n=10)
yok (n=19)
n (%) n (%)
HT Yok 14 (73,7) 9 (90,0) 0,302
Var 5 (26,3) 1(10,0)
Koroner Kalp
Yok 15 (78,9) 9 (90,0) 0,424
Hastahg
Var 4(21,1) 1 (10,0)
DM Yok 16 (84,2) 10 (100,0)
Var 3(15,8) - -
) Yok 19 (100,0) 9 (90,0) -
Gegirilmis M1
Var - 1 (10,0)
KKH Yok 18 (94,7) 10 (100,0)
Var 1(5,3) - -
Hiperlipidemi Yok 18 (94,7) 10 (100,0)
Var 1(5,3) - -
Menapoz (n=10) Yok 3 (75,0) 3(100,0)
Var 1 (25,0) - -

*Fisher’ exact test

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece anksiyetesi olan hastalarin

bagvurularinda motor gii¢siizliik, konusma bozuklugu, duyusal yakinma, kraniyal sinir

tutulumu, viziiel yakinma goriilme oranlar1 benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.20).
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Tablo 4. 24: Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece anksiyetesi olanlarin
basvurusundaki norolojik sikayetlerin karsilastirilmasi

Anksiyete veya Sadece
n depresyon yok anksiyete var p*
(n=19) (n=10)
Ozellik
n (%o) n (%)
Motor
giicsiizliik Yok 10 (52,6) 6 (60,0) 0,507
Var 9 (47,4) 4 (40,0)
Konusma Yok 10 (52,6) 5 (50,0) 0,600
bozuklugu Var 9 (47,4) 5(50,0)
Duyusal
yakinma Yok 10 (52,6) 5 (50,0) 0,600
Var 9 (47,4) 5 (50,0)
Kraniyal sinir Yok 12 (63,2) 6 (60,0) 0,589
tutulumu Var 7 (36,8) 4 (40,0)
Viziel Yok 17 (89,5) 7 (70,0) 0,209
yakinma Var 2 (10,5) 3(30,0)
Suur
bozuklugu Yok 17 (89,5) 10 (100,0)
Var 2 (10,5) -
Serebellar Yok 17 (89,5) 10 (100,0)
yakinma
Var 2 (10,5) -
Epileptik ndbet Yok 18 (94,7) 10 (100,0)
Var 1(53) -

*Fisher’s exact test

Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece
anksiyetesi olan hastalarda karsilagtirilmas1 Tablo 4.21°de gosterildi. Anksiyete veya
depresyonu olmayan hastalarin PLT degeri, sadece anksiyetesi olan hastalardan anlaml1
diistiktd, tire degeri anlamli yliksekti (sirasiyla p=0,040; p=0,045). Bakilan diger

parametrelerde gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4. 25:Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu

olmayanlar ile sadece anksiyetesi olan hastalarla karsilastirilmasi

Anksiyete veya Sadece anksiyete var p*
depresyon yok (n=19) (n=10)
Parametreler
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
WBC 9,09 (8,23-10,69) 11,26 (8,39-13,40) 0,062
RDW 13,30 (12,70-1370) 13,25 (12,60-14,22) 0,946
MPV 10,20 (9,60-10,40) 10,25 (9,97-10,70) 0,456
o/ 127,00 (81,10-151,50) 131,60 (115,37- 0,403
220,95)
N/L 2,80 (1,50-3,70) 2,95 (2,50-6,60) 0,353
LDL 123,12 (75,00-128,80) 81,08 (74,75-131,30) 0,484
Kolesterol 182,50 (137,50-192,30) 157,00 (130,70- 0,668
205,87)
TG 106,00 (84,80-179,90) 143,50 (90,00-187,75) 0,576
INR 1,00 (0,95-1,07) 1,02 (0,95-1,13) 0,804
oLT 231,00 (208,00-275,00) 291,50 (247,00- 0,040
376,00)
HB 15,30 (14,20-16,20) 15,10 (11,65-15,75) 0,308
TSH 1,53 (0,85-2,60) 1,93 (1,37-2,41) 0,512
URE 31,90 (22,10-39,60) 22,65 (20,05-26,25) 0,045
Kreatinin 0,86 (0,68-1,02) 0,86 (0,64-0,99) 0,604
Ast 16,70 (15,10-20,40) 18,70 (13,02-28,07) 0,875
Alt 13,90 (11,30-21,00) 19,60 (10,10-34,97) 0,604
CRP 2,86 (1,28-13,20) 3,68 (0,94-6,72) 0,875
Ferritin 111,00 (55,40-195,00) 80,65 (59,50-126,25) 0,429
Kortizol 15,10 (10,60-18,20) 14,05 (11,35-17,19) 0,839

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile sadece anksiyetesi olan hastalarda NIHSS ve
GKS gelis, 1. giin, 2. giin skorlart ve MRS degerinin inme 6ncesi, gelis, 1. ve 6. ay
degerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4. 26:NIHSS, GKS ve mRS’ye ait degerlerin anksiyete veya depresyonu

olmayanlar ile sadece anksiyetesi olan hastalarla karsilastirilmasi

Anksiyete veya Sadece anksiyete var p*
depresyon yok (n=19) (n=10)
Parametreler Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
NIHSS Skoru
Gelis 3 (1-4) 2 (1-4) 0,512
1. gun 1(0-2) 1(0-2) 0,982
2. giin 1 (0-2) 1 (0-2) 0,701
GKS
Gelis 15 (15-15) 15 (15-15) 0,839
1. glin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
2. gin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
MRS
Inme oncesi 0 (0-0) 0 (0-0) 0,999
Gelis 0 (0-3) 0 (0-0) 0,377
1. ay 0 (0-0) 0 (0-0,25) 0,910
6. ay 0 (0-0) 0 (0-0) 0,512

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin %10,5°1 aterosklerotik, %15,8’1

kardiyoembolik yiiksek, %26,31 kii¢iik damar hastaligi, %47,4’i nedeni belirlenemeyen

inme idi. Sadece anksiyetesi olan hastalarin ise %40,0’1 kiigiik damar hastalig1, %50,0’1

nedeni belirlenemeyen inme ve kalan %10,0’1 diger nedenlere bagli inmeydi (Tablo 4.23).
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Tablo 4. 27:Hastalarin TOAST siniflamasina gore inme nedenlerinin anksiyete veya
depresyonu olmayanlar ile sadece anksiyetesi olan hastalarda dagilimi

Anksiyete veya

Sadece anksiyete var

TOAST Siniflamasi depresyon yok (n=19) (n=10)
n (%) n (%)

Aterosklerotik 2 (10,5) -

Kardiyoembolik Y ksek 3(15,8) -

Kiiciik Damar Hastalig1 5(26,3) 4 (40,0)

Nedeni Belirlenemeyen

, 9 (47,4) 5 (50,0)

Inme

Diger Nedenlere Bagli Inme 0 1(10,0)

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin %31,6’sinda (n=6) PACI, %15,8’inde
(n=3) POCI, %47,4’iinde (n=9) LACI, %5,3’linde (n=1) GBI infarkt: oldugu saptandu.
Sadece anksiyetesi olan hastalarin ise %20,0’inda (n=2) PACI, %50,0’1nda (n=5) POCI,

%30,0’mda (n=3) LACI infarkt1 oldugu saptandi (Tablo 4.24).

Tablo 4. 28:Hastalarin infarkt bolgelerinin anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile
sadece anksiyete olan hastalarda dagilim

Anksiyete veya Sadece anksiyete var
Infarkt Bolgesi depresyon yok (n=19) (n=10)
n (%) n (%)
PACI 6 (31,6) 2 (20,0)
POCI 3(15,8) 5 (50,0)
LACI 9 (47,4) 3(30,0)
GBI 1(5,3) -
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Anksiyete veya depresyonu olmayan 19 hasta ile anksiyete ve depresyonu olan 6

hastasinin sosyo-demografik 6zelliklerinin karsilastirilmas: Tablo 4.25°de gosterildi.

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalar ile anksiyete ve depresyonu olan hastalarin

cinsiyet, gelir durumu, sigara kullanim durumlar1 benzerdi (p>0,05).

Tablo 4. 29: Anksiyete veya depresyonu olmayan ile anksiyete ve depresyonu olan
hastalarin sosyo-demografik 0zelliklerinin karsilastirilmasi

Anksiyete Anksiyete
veya ve
Ao alli depresyon depres P
Ozellik presy presyonu
yok (n=19) var (n=6)
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 4(21,1) 2 (33,3) 0,453
Erkek 15 (78,9) 4 (66,7)
Yasadig1 ;
Yer Il 12 (63,2) 4 (66,7)
flge 4 (21,1) 1(16,7) -
Koy 3 (15,8) 1(16,7)
Gelir Diisiik 6 (31,6) 3 (50,0) 0,363
Durumu ' ' '
Orta 13 (68,4) 3 (50,0)
Yasam Kendi
Sekli basina 1(53) i
Aile ile
birlikte 18 (94,7) 6 (100,0) -
Sigara
Kullanmi Yok 9 (47,4) 2 (33,3) 0,452
Var 10 (52,6) 4 (66,7)
Alkol
Kullanm Yok 18 (94,7) 5 (83,3)
Arada
bir - 1(16,7) -
Sirekli 1(5,3) -

*Fisher’ exact test
**Kj-kare testi
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Anksiyete veya depresyon olmayan hastalarla anksiyete ve depresyonu olan hastalarin
yas, boy, kilo, bel ¢evresi dlciimleri ve BKI degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4.26).

Tablo 4. 30: Anksiyete veya depresyonu olmayan ile anksiyete ve depresyonu olan
hastalarin yas ve viicut 6l¢iim 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Anksiyete veya Anksiyete ve p*

L depresyon yok (n=19) depresyonu var (n=6)

Ozellik

Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

Yas (/yil) 47,00 (45,00-53,00) 43,00 (36,50-52,75) 0,221
Boy (/cm) 170,00 (169,00-180,00) 171,00 (159,50-181,00) 0,733
Kilo (/kg) 82,00 (75,00-96,00) 83,50 (62,25-117,25) 0,975
Bel cevresi (/cm) 100,00 (86,00-115,00) 103,50 (91,25-130,00) 0,598
BKi (kg/m?) 28,05 (25,95-32,87) 26,04 (23,48-41,41) 0,877

*Mann-Whitney U testi
Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalar ile anksiyete ve depresyonu olan hastalarda

HT, koroner kalp hastaligi bulunma oranlar1 benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.27).

Tablo 4. 31:Anksiyete veya depresyonu olmayan ve anksiyete ve depresyonu olan
hastalarin ek hastaliklarina ait 6zellikler karsilastirilmasi

Anksiyete Anksiyete
veya Ve )
Ozellik n dep;sskyon depresyonu P
(n=19) var (n=6)
n (%) n (%)
HT Yok 14 (737) 5 (83,3)
Var 5 (26,3) 1(16,7) 0,547
Koroner Kalp
Hastah@ Yok 15(78,9) 5(83,3) 0,657
Var 4(21,1) 1(16,7)
DM Yok 16(842)  6(100,0) :
Var 3(15,8) -
Gegirilmis M K 19(100.0) 5(83,3) -
Var - 1(16,7)
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Tablo 4. 32(Devam):Anksiyete veya depresyonu olmayan ve anksiyete ve depresyonu
olan hastalarin ek hastahklarina ait 6zellikler karsilastirilmasi

KKH Yok 18 (94,7) 6 (100,0) -
Var 1(5,3) -
Hiperlipidemi Yok 18 (94,7) 6 (100,0)
Var 1(5,3) -
?:ig;"poz Yok 3 (75,0) 2 (100,0)
Var 1 (25,0) -

*Fisher’ exact test

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile anksiyete ve depresyonu olan hastalarin

bagvurularinda motor giigsiizliik, konusma bozuklugu, duyusal yakinma, Kkraniyal sinir

tutulumu, viziiel yakinma goriilme oranlar1 benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.28).

Tablo 4. 33:Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarla anksiyete ve depresyonu
olan hastalarin basvurusundaki norolojik sikdyetlerin karsilastirilmasi

Anksiyete Anksiyete
veya ve .
Ozellik depresyon depresyonu
yok (n=19) var (n=6)
n (%) n (%)

Motor Yok 10 (52,6) 3 (50,0) 0,637
gugsuzluk

Var 9 (47,4) 3 (50,0)
Konusma Yok 10 (52,6) 3(50,0) 0,637
bozuklugu Var 9 (47,4) 3(50,0)
Duyusal

Yok 10 (52,6) 4 (66,7) 0,452
yakinma

Var 9 (47,4) 2 (33,3)
Kraniyal Yok 12 (63,2) 4 (66,7) 0,637
sinir

Var 7 (36,8) 2 (33,3)
tutulumu
Vizuel Yok 17 (89,5) 4 (66,7) 0,234
yakinma Var 2 (10,5) 2 (33,3)
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Tablo 4. 34(Devam):Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarla anksiyete ve
depresyonu olan hastalarin basvurusundaki norolojik sikayetlerin karsilastirilmasi

Suur Yok 17 (89,5) 6 (100,0) -
bozuklugu
Var 2 (10,5) -
Serebellar Yok 17 (89,5) 6 (100,0) -
yakinma Var 2 (10,5) -
Epileptik
et Yok 18 (94,7) 6 (100,0) -
Var 1(5,3) -

*Fisher’s exact test

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin WBC degeri ortancasi 9,09, anksiyete ve

depresyonu olan hastalarin ise WBC ortancast 11,26 idi. Anksiyete ve depresyonu

olanlarin WBC degerleri olmayanlara goére anlamli yiiksekti (p=0,021). Diger kan

parametreleri ile gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.29).

Tablo 4. 35:Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu
olmayanlarla anksiyete ve depresyonu olan hastalarda karsilastirilmasi

Anksiyete veya Anksiyete ve p*
depresyon yok (n=19) depresyonu var (n=6)
Parametreler
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

WBC 9,09 (8,23-10,69) 11,26 (10,17-13,40) 0,021
RDW 13,30 (12,70-13,70) 13,55 (12,12-15,95) 0,598
MPV 10,20 (9,60-10,40) 10,25 (9,27-11,60) 0,780
PIL 127,00 (81,10-151,50) 131,60 (116,67-334,07) 0,366
N/L 2,80 (1,50-3,70) 4,90 (2,60-11,07) 0,106
LDL 123,12 (75,00-128,80) 92,52 (77,84-150,55) 0,828
Kolesterol 182,50 (137,50-192,30) 162,90 (148,85-219,70) 0,975
TG 106,00 (84,80-179,90) 143,50 (90,00-207,77) 0,514
INR 1,00 (0,95-1,07) 1,05 (0,98-1,13) 0,437
oL T 231,00 (208,00-275,00) 291,50 (215,00-380,75) 0,246
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Tablo 4. 36(Devam):Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu

olmayanlarla anksiyete ve depresyonu olan hastalarda karsilastirilmasi

HB 15,30 (14,20-16,20)
TSH 1,53 (0,85-2,60)
URE 31,90 (22,10-39,60)
Kreatinin 0,86 (0,68-1,02)
Ast 16,70 (15,10-20,40)
Alt 13,90 (11,30-21,00)
CRP 2,86 (1,28-13,20)
Ferritin 111,00 (55,40-195,00)

Kortizol 15,10 (10,60-18,20)

13,95 (10,00-16,02)
1,80 (0,88-2,67)
21,55 (20,05-27,45)
0,75 (0,64-1,19)
14,70 (12,87-25,52)
13,20 (7,92-29,37)
4,71 (2,69-9,80)

83,65 (50,84-145,50)

15,20 (12,32-17,19)

0,437
0,877
0,092
0,733
0,555
0,687
0,598
0,555
0,828

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile anksiyete ve depresyonu olan hastalarda

NIHSS ve GKS gelis, 1. giin, 2. giin skorlar1 ve MRS degerinin inme 6ncesi, gelis, 1. ve

6. ay degerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.30).

Tablo 4. 37:NIHSS, GKS ve MRS’ye ait degerlerin anksiyete veya depresyonu
olmayanlarla anksiyete ve depresyonu olan hastalarda karsilastiriimasi

Anksiyete veya Anksiyete ve p*
depresyon yok (n=19) depresyonu var (n=6)
Parametreler
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
NIHSS
Gelis 3 (1-4) 2 (2-4) 0,687
1. glin 1(0-2) 1(0-2) 0,975
2. gin 1(0-2) 1(0-2) 0,687
GKS
Gelig 15 (15-15) 15 (15-15) 0,977
1. gin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
2. gin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
mRS
inme 6ncesi 0 (0-0) 0 (0-0) 0,999
Gelig 0(0-3) 0(0-1) 0,642
1. ay 0 (0-0) 0 (0-0) 0,975
6. ay 0 (0-0) 0 (0-0) 0,598

*Mann-Whitney U testi
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Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin 9%10,5°1 aterosklerotik, %15,8’1
kardiyoembolik yiiksek, %26,31 kii¢iik damar hastaligi, %47,4’1i nedeni belirlenemeyen
inme idi. Anksiyete ve depresyonu olan hastalarin ise %33,3’l kii¢iik damar hastaligi,

%66,7’si nedeni belirlenemeyen inmeydi (Tablo 4.31).

Tablo 4. 38:Hastalarin TOAST siniflamasina gore inme nedenlerinin anksiyete veya
depresyonu olmayan hastalarla anksiyete ve depresyonu olan hastalarda dagilim

_ Anksiyete ve
Anksiyete veya
depresyonu var
TOAST Simiflamasi depresyon yok (n=19) (n=6)
n=
n (%) n (%)

Aterosklerotik 2 (10,5) -
Kardiyoembolik Y liksek 3 (15,8) -
Kiicuk Damar Hastalig1 5 (26,3) 2 (33,3)
Nedeni Belirlenemeyen

9 (47,4) 4 (66,7)

Inme

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin %31,6’sinda (n=6) PACI, %15,8’inde
(n=3) POCI, %47,4’iinde (n=9) LACI, %5,3’iinde (n=1) GBI infarkt: oldugu saptandu.
Anksiyete ve depresyonu olan hastalarin %33,3°1 (n=2) PACI, %50,0’inda (n=3) POCI,
%16,7’sinde (n=1) LACI infarkti oldugu saptandi (Tablo 4.32).

Tablo 4. 39:Hastalarin infarkt bolgelerinin anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile
anksiyete ve depresyonu olan hastalarda dagilim

) Anksiyete ve
Anksiyete veya
. depresyonu var
Infakt Bolgesi depresyon yok (n=19)
(n=6)

n (%) n (%o)
PACI 6 (31,6) 2 (33,3)
POCI 3 (15,8) 3(50,0)
LACI 9 (47,4) 1(16,7)
GBI 1(5,3) -

Anksiyete veya depresyonu olmayan 19 ile anksiyete ve depresyon olan 18 inme

hastasinin sosyo-demografik 6zelliklerinin karsilastirilmas: Tablo 4.33’de gosterildi.
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Gruplar arasinda cinsiyet, gelir durumu, yasam sekli ve sigara kullanim durumlari

benzerdi.

Tablo 4. 40: Anksiyete veya depresyonu olmayanlarla olanlarin sosyo-demografik

Ozelliklerinin karsilastirilmasi

Anksiyete Anksiyete
veya veya
Ozellik depresyon depresyonu P
yok (n=19) var (n=18)
n (%o) n (%)

Cinsiyet Kadin 4 (21,1) 7 (38,9) 0,235**

Erkek 15 (78,9) 11 (61,1)
Yasadigi i1 12 (63,2) 12 (66,7) -
Yer

flge 4(21,1) 5(27,8)

Koy 3(15,8) 1(5,6)
Gelir - o
DUrUMU Diistik 6 (31,6) 5(27,8) 0,800

Orta 13 (68,4) 13 (72,2)
Yasam Kendi *
Sekli basina 1(5,3) 1(5,6) 0,743

Aile ile

birlikte 18 (94,7) 17 (94,4)
Sigara *
Kullanm Yok 9 (47,4) 9 (50,0) 0,873

Var 10 (52,6) 9 (50,0)
Alkol Yok 18 (94,7) 15 (83,3) -
Kullanim

Arada

bir - 2(11,1)

Surekli 1(5,3) 1(5,6)

*Fisher’ exact test

**Kj-kare testi

Anksiyete veya depresyon olmayan ve anksiyete veya depresyonu olan hastalarin yas,

boy, kilo, bel cevresi élcimleri ve BKI degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4.34).
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Tablo 4. 41: Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarla olan hastalarm yas ve
vicut 6lcuim dzelliklerinin karsilastiriimasi

Anksiyete veya p*
depresyon yok (n=19) Anksiyete veya
depresyonu var
Ozellik (n=18)
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
Yas (/y1l) 47,00 (45,00-53,00) 43,00 (37,75-51,25) 0,075
Boy (/cm) 170,00 (169,00-180,00) 167,50 (160,00-173,50) 0,075
Kilo (/kg) 82,00 (75,00-96,00) 76,50 (69,25-97,00) 0,461
Bel gevresi (/Cm) 100,00 (86,00-115,00) 100,00 (88,75'113,50) 0,940
BKi (kg/m?) 28,05 (25,95-32,87) 27,45 (23,69-34,61) 0,869

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayan ve olan hastalarda HT, koroner kalp hastaligi, KKH,

hiperlipidemi bulunma oranlar1 ve kadinlarin menapoza girme durumlar1 benzerdi

(p>0,05) (Tablo 4.35).
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Tablo 4. 42: Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarla olan hastalarin ek
hastaliklarina ait 6zellikler karsilastirilmasi

Anksiyete Anksiyete
veya veya *
Ozellik depresyon depresyonu P
yok (n=19) var (n=18)
n (%o) n (%o)
HT Yok 14 (73,7) 14 (77,8) 0,538
Var 5 (26,3) 4(22,2)
Koroner Kalp
Hastalig: Yok 15 (78,9) 16 (88,9) 0,357
Var 4(21,1) 2(11,1)
DM Yok 16 (84,2) 18 (100,0)
Var 3 (15,8) -
. Yok 19 (100,0) 17 (94,4)
Gegirilmis MI
Var - 1(5,6)
KKH Yok 18 (94,7) 16 (88,9) 0,479
Var 1(5,3) 2(11,1)
Hiperlipidemi Yok 18 (94,7) 17 (94,4) 0,743
Var 1(53) 1(5,6)
Menapoz
(n=11) Yok 3 (75,0) 5(71,4) 0,721
Var 1 (25,0) 2 (28,6)

*Fisher’ exact test

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile anksiyete veya depresyonu olan hastalarin
basvurularinda motor giicsiizliikk, konusma bozuklugu, duyusal yakinma, kraniyal sinir
tutulumu, viziiel yakinma, suur bozuklugu, epileptik ndbet goriilme oranlar1 benzerdi

(p>0,05) (Tablo 4.36).
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Tablo 4. 43: Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarla olan hastalarin
basvurusundaki norolojik sikayetlerin karsilastirilmasi

Anksiyete Anksiyete
veya veya .
" n p
Ozellik depresyon depresyonu
yok (n=19) var (n=18)
n (%) n (%)
Motor Yok 10 (52.,6) 10 (55,6) 0,560
gugsuzluk
Var 9 (47,4) 8 (44,4)
Konusma Yok 10 (52,6) 9 (50,0) 0,567
bozuklugu Var 9 (47’4) 9 (5070)
Duyusal Yok 10 (52,6) 11 (61,1) 0,426
yakinma
Var 9 (47,4) 7 (38,9)
Kraniyal Yok 12 (63,2) 10 (55,6) 0,446
sinir
tutulumu Var 7(36.8) 8 (44,4)
Viziel Yok 17 (89,5) 14 (77,8) 0,303
yakinma Var 2 (10,5) 4(22,2)
Suur
bozuklugu ~ YOK 17(89.5) 17 (94,4) 0,521
Var 2 (10,5) 1(5,6)
Serebellar Yok 17 (89,5) 18 (100,0) -
yakinma Var 2 (10,5) -
Epileptik
nBbet Yok 18 (94,7) 17 (94,4) 0,743
Var 1(5,3) 1(5,6)

*Fisher’s exact test

Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile anksiyete
veya depresyonu olanlarda karsilastirilmas1 Tablo 4.37°de gosterildi. Anksiyete veya
depresyonu olmayan hastalarin iire degeri, anksiyete veya depresyonu olan hastalardan
anlaml ytksekti (p=0,020) Bakilan diger parametrelerde gruplar arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4. 44:Kan parametrelerine ait degerlerin anksiyete veya depresyonu olmayan
hastalarla olanlarin karsilastirilmasi

Anksiyete veya Anksiyete veya p*
depresyon yok (n=19) depresyonu var
Parametreler (n=18)
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

WBC 9,09 (8,23-10,69) 9,13 (7,65-11,93) 0,730
RDW 13,30 (12,70-13,70) 13,45 (12,97-14,60) 0,298
MPV 10,20 (9,60-10,40) 10,30 (10,15-10,97) 0,150
P/L 127,00 (81,10-151,50) 140,45 (116,97-185,37) 0,298
N/L 2,80 (1,50-3,70) 2,85 (2,35-5,55) 0,374
LDL 123,12 (75,00-128,80) 104,05 (77,91-122,18) 0,480
Kolesterol 182,50 (137,50-192,30) 164,05 (154,35-192,22) 0,869
TG 106,00 (84,80-179,90) 107,65 (71,52-185,02) 0,893
INR 1,00 (0,95-1,07) 1,04 (0,96-1,10) 0,599
PLT 231,00 (208,00-275,00) 268,50 (209,00-333,50) 0,245
HB 15,30 (14,20-16,20) 14,50 (12,17-15,72) 0,134
TSH 1,53 (0,85-2,60) 1,87 (0,88-2,21) 0,893
URE 31,90 (22,10-39,60) 23,60 (20,20-28,80) 0,020
Kreatinin 0,86 (0,68-1,02) 0,83 (0,65-0,94) 0,578
Ast 16,70 (15,10-20,40) 15,60 (12,75-26,67) 0,775
Alt 13,90 (11,30-21,00) 15,40 (10,65-30,20) 0,641
CRP 2,86 (1,28-13,20) 3,68 (2,20-5,89) 0,916
Ferritin 111,00 (55,40-195,00) 69,60 (36,15-123,25) 0,142
Kortizol 15,10 (10,60-18,20) 12,50 (10,51-15,60) 0,284

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayanlar ile olanlarin NIHSS ve GKS gelis, 1. giin, 2. giin

skorlart ve MRS degerinin inme 6ncesi, gelis, 1. ve 6. ay degerleri benzerdi (p>0,05)

(Tablo 4.38).
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Tablo 4. 45:NIHSS, GKS ve mRS’ye ait degerlerin anksiyete veya depresyonu

olmayan hastalarla olan hastalarin karsilastirilmasi

Anksiyete veya Anksiyete veya p*

depresyon yok depresyonu var
Parametreler (n=19) (n=18)

Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.

Ceyreklik) Ceyreklik)

NIHSS
Gelis 3 (1-4) 2 (0-4) 0,425
1. giin 1(0-2) 1(0-2) 0,845
2. giin 1(0-2) 1(0-2) 0,869
GKS
Gelis 15 (15-15) 15 (15-15) 0,799
1. giin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,099
2. giin 15 (15-15) 15 (15-15) 0,999
MRS
fnme oncesi 0 (0-0) 0 (0-0) 0,099
Gelis 0 (0-3) 0 (0-0) 0,443
1. ay 0 (0-0) 0 (0-0) 0,707
6. ay 0 (0-0) 0 (0-0) 0,599

*Mann-Whitney U testi

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarm 9%10,5°1 aterosklerotik, %15,8’1
kardiyoembolik yiiksek, %26,31 kii¢iik damar hastaligi, %47,4’i nedeni belirlenemeyen
inme idi. Anksiyete veya depresyonu olanlarin ise %5,6’s1 aterosklerotik, %5,6’s1
kardiyoembolik yiiksek, %11,1°i kardiyoembolik orta, %27,8’i kiiglik damar hastalig1,
%33,3’li nedeni belirlenemeyen inme ve kalan %16,7’si diger nedenlere bagh inmeydi

(Tablo 4.39).
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Tablo 4. 46:Hastalarin TOAST smiflamasina gore inme nedenlerinin Anksiyete veya
depresyonu olmayan ve olan hastalarda dagilim

) Anksiyete veya
Anksiyete veya
depresyonu var
TOAST Simiflamasi depresyon yok (n=19)
(n=18)
n (%) n (%)
Aterosklerotik 2 (10,5) 1(5,6)
Kardiyoembolik Y ksek 3(15,8) 1(5,6)
Kardiyoembolik Orta - 2(11,1)
Kiigiik Damar Hastalig1 5(26,3) 5 (27,8)
Nedeni Belirlenemeyen
_ 9 (47,4) 6 (33,3)
Inme
Diger Nedenlere Bagli Inme - 3(16,7)

Anksiyete veya depresyonu olmayan hastalarin %31,6’sinda (n=6) PACI, %15,8’inde
(n=3) POCI, %47,4’iinde (n=9) LACI, %5,3’iinde (n=1) GBI infarkt: oldugu saptandu.
Anksiyete veya depresyonu olan hastalari ise %22,2’sinde PACI, %38,9’unda POCI,
%27,8’inde LACI, %11,1’inde CBI infarkt1 oldugu saptand1 (Tablo 4.40).

Tablo 4. 47:Hastalarin infarkt bolgelerinin anksiyete veya depresyonu olmayanlar

ile olan hastalarda dagilimi

_ Anksiyete veya
Anksiyete veya
. depresyonu var
Infakt Bolgesi depresyon yok (n=19)
(n=18)

n (%) n (%)
PACI 6 (31,6) 4 (22,2)
POCI 3(15,8) 7 (38,9)
LACI 9 (47,4) 5 (27,8)
GBI 1(5,3) -
CBI - 2(11,1)
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5.TARTISMA

Geng hastalarda inme insidansi, bati {ilkelerinde 45 yasin altinda %5-10, gelismekte olan
ulkelerde ise %19-30 arasinda degismektedir. Birgok ¢aligma, son birka¢ dekadda geng
inme insidansinin arttigini gostermektedir (18,314). Genel olarak duygudurum ve
emosyonel bozukluklar, inme sonras1 sik goriilen semptomlar olmakla birlikte bu durum
hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemekte, klinik ve fonksiyonel sonuglar iizerinde
oldukca olumsuz etkiler ortaya ¢ikarmaktadir (315). Inme sonrasi depresyon, anksiyete
bozuklugu ve deliryum mevcut psikiyatrik durumlardan bazilaridir. Geng eriskin niifus
onemli bir popiilasyonu olusturur ve geng¢ erigkin inmedeki etiyolojiler yasli inme
grubundan farkli oldugundan ¢ogu zaman farkli bir yaklasim gerektirmektedir. Geng
eriskin hastalar, aktif calisma donemlerinde engellilik durumu ile kars1 karsiya
kaldiklarindan dolay1 bahsedilen psikiyatrik durumlara kars1 6zellikle yatkin olabilirler
(23,316). Mevcut bozukluklarin patofizyolojileri ve éngdrdurict faktorleri yeterince
arastirtlmamig ve taninamamustir. Ayrica bu durumlarla iliskili iyi tasarlanmig klinik
arastirmalar da sik degildir (315). Cesitli epidemiyolojik ¢alismalarla inme sonrasi
anksiyete ve depresyon yayginligi ortaya konulmus olsa da mevcut durumlari
ongordiiriicti faktorler, tedavi ve yonetim planlamalar ile iliskili belirsizlik stirmektedir

(14,317).

Inme sonras1 deliryum insidansi, klinik tan1 yontemi ile iliskili olarak %12-66
oraninda degismektedir (318). Daha once yapilan ¢alismalarda inme bolgelerine gore
deliryum riskinde artis oldugu bildirilmektedir. Buna, anterior veya dorsomedial talamus,
ASA, OSA ve iki tarafli OSA sulama alanlari, internal kapsiil genusunun alt kism1 ve
kaudat cekirdek bolgelerinde ortaya ¢ikan inmeler 6rnek olarak verilebilir (319).
Calismamizda geng¢ inme ile takip edilen hastalar arasinda iskemik inme sonrasi akut
donemde deliryum gelisen 1 hasta tespit edilmis olup, infarkt tutulum bdlgesi agisindan
literatiirde bahsedilen ASA sulama alani ve bilateral dorsomedial talamus ile uyumludur.
Deliryum patofizyolojisi halihazirda tam olarak aydinlatilamamis olsa da kismen
inflamasyon ile iliskisi oldugu diisiiniilmektedir. Bu durum ile iliskili olarak ortaya atilan
hipotezlerden bir tanesi; akut periferik inflamasyonun, beyin parankim hucrelerindeki
aktivasyonu ve pro-inflamatuar medyatorlerin  ekspresyonunu  indiikledigini
belirtmektedir. Bu noroinflamatuar degisikliklere bagli olarak, sinaptik ve ndronal
fonksiyon bozuklugu ve sonrasinda davranissal ve bilissel semptomlarin ortaya ¢iktigi

diistintilmektedir. Sistemik inflamasyonun deliryum tablosunu tetikleyen bir etken
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oldugu belirtilmesine ragmen, halihazirda dolasimdaki inflamatuar mediatorleri
hastalarda deliryum ile iligkilendiren kanitlar halen smirli olmaya devam etmektedir
(301). Baz1 galigmalarda CRP, kortizol, NLO gibi inflamatuar medyatorler deliryum
Ongordiiriicli  biyobelirtegler olarak arastirilmis ancak bu tim c¢alismalarda
dogrulanmamustir (318,320). Inme sonrasi deliryum, kétii fonksiyonel ve bilissel
sonuglarla iligkilidir ve kotii prognozun kritik fakat degistirilebilir bir gostergesidir.
Nitekim ¢aligmamizda tespit edilen deliryum tanili hasta takiplerinde genel durumunda
kotiilesme {izerine exitus olmustur. leri yas ve ndrodejeneratif hastaliklara sahip olan
hastalar, sistemik inflamasyonun aktive ettigi deliryum tablosunu gelistirmeye 6zellikle
yatkindir. Yas ilerledikge ve eslik eden inflamatuvar durumlar arttikga deliryum riski de
artmaktadir (321-323). Calismamizdaki akut iskemik inmeli hastalarda NIHSS
ortalamasi bagvuru sirasinda 2,77+2,66, inme sonrasi 1. giinde 1,38+1,44, inme sonrasi
2. giinde ise 1,26+1,42°dir. Bu hastalarda GKS skor ortalamasi basvuru esnasinda
14,97+0,16, 1. ve 2. giinlerde ise 15,00+0’tir. Hastalarin bagvuru sirasinda mRS skor
ortalamas1 0,85+1,61, 1. ve 6. ay takiplerde ise sirastyla 0,41+0,96 ve 0,21+0,61 dir.
Dolayisiyla ¢aligmamiz, 6zellikle geng eriskin inme hastalarinin, nispeten NIHSS ve mRS
skorlar1 diisik ve GKS skorlar1 yiiksek olan genel durumu iyi ve proinflamatuvar
sitokinlerin artigina sebep olabilecek durumlarin diglandig1 hasta grubunun analiz edildigi
bir ¢aligma olarak planlandigindan, inme sonras1 deliryum ile iliskili diger calismalardan
farklilik gostermektedir (319-322). Ancak ¢aligmamizda iskemik inme sonrasi akut
donemde sadece 1 hastada deliryum tespit edilmesi nedeni ile bahsedilen biyobelirtecler

acisindan istatistiksel olarak degerlendirme yapilamamustir.

ISA, akut inme sonras1 gériilen 6nemli psikiyatrik durumlardan biridir. Mevcut
kanitlar, inme hastalarinin ortalama %18-25"inin, eslik eden psikolojik stres ve yasam
kalitesinde azalma gibi durumlar ile iliskili olarak anlamli ve kalic1 ISA gelistirdigini
ortaya koymaktadir (324). Ozellikle depresif belirtileri olmayan hastalarda, ISA riskini
ongorebilecek faktorleri arastiran az sayida calisma vardir (316). Bir ¢alismada ISA
prevalansinin zamanla azaldigin1 gosterilirken (3 ayda %33 iken 2 yilda %18) diger bir
calismada ise 3 yillik siirecte bir degisiklik olmadigi bildirilmistir (325,326). Bizim
calismamizda ISA gelisen hastalarn orani literatiirdeki oranin biraz iizerinde %27
oraninda oldugu saptanmistir. Noroinflamasyon ve sonug olarak beyinde degisikliklere
yol acan stres kaynakli durumlar, anksiyete bozukluklarinin olasi norobiyolojik

Substratlar1 olarak degerlendirilmistir. Kronik stresli durumlarin anksiyete bozukluklarini
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hizlandirdig1 rapor edilmistir. Buna ek olarak, HHA ekseni ve otonom sinir sisteminde
bozulmaya neden oldugu ve bunun da sistemik proinflamatuar durumlari
tetikleyebilecegi belirtilmektedir. Mevcut kanitlar anksiyete bozukluklarinin artan
inflamasyonla iliskili oldugunu gostermektedir. Sistemik inflamasyon beyne ulasabilir,
dogrudan ve dolayli olarak norotoksik etkileri tetikledigi gosterilen proinflamatuar
sitokin diizeylerinde artisa neden olabilir (309). Inme sonrasi anksiyete bozuklugunu
ongorebilecek yas, depresyon, kronik stres yiikii ve obezite gibi demografik, klinik ve
psikososyal durumlar arastirilmasina (24,307,327) ragmen biyokimyasal parametrelere

iligkin calismalar yetersizdir.

Literatiirde, inme hastalarinin %18-33 kadarinda inme sonrasi depresyon
gelisebilecegi ve bu oranin bazi bireysel caligmalarda %355°e kadar ¢ikabilecegi
belirtilmistir (328). Geng eriskinlerde inme prognozunu olumsuz yonde etkileyebilecek
onemli psikiyatrik durumlar olan anksiyete ve depresyonu degerlendiren ¢ok az sayida
calisma vardir. Onceki caligmalarda geng eriskinlerde inme sonras1 depresyon oran1 %11-
55 olarak belirtilmistir. Yakin zamanda 18-49 yas aras1 geng erigkinlerde yapilan bir
calismada inme sonrasi depresyon orant %?20,2 olarak tespit edilmistir (14). 16-49 yas
genc eriskin hemorajik inme hastalarinda yapilan bir calismada inme sonras1 depresyon
orani %23,1 olarak tespit edilmistir (329). Caligmamizda akut inme hastalarinin %6,9’u
(n=3) hemorajik inme olmakla birlikte bu hastalarin %66,6’smna (n=2) inme sonrast
takiplerde depresyon tanist konulmustur. Ancak akut hemorajik inme hasta sayisi az
oldugundan mevcut veriler istatistiksel degerlendirme i¢in yeterli degildir. Akut iskemik
inme ile takip edilen hastalarda ise %37,8 oraninda depresyon tespit edilmis olup

literatiirdeki verilerle uyumlu oldugu goriilmektedir (14,328,329).

Inme sonras1 depresyon ile iligkili altta yatan patofizyolojik mekanizmalar,
karmasik ve ¢cok sayida olmasi nedeniyle yeterince anlagilamamistir. Bu konuda yapilan
son arastirmalarda, patofizyolojik mekanizmalar ve terapotik yaklasimlara dair yeni
bulgular ortaya ¢iktig1 goriilmektedir. Depresyon ve inme sonrasi gelisen depresyon
heterojen olaylardir buna bagli olarak ISD, bir tek mekanizma ile tam olarak
actklanamamaktadir (20,330). iSD'ye katkida bulundugu diisiiniilen temel siireclerden
bazilari; azalmis monoamin diizeyleri, inmede ortaya ¢ikan anormal norotrofik yanit,
HHA eksenin bozuklugu sonucu artan inflamasyon ve glutamat aracili eksitotoksisitedir
(331,332). Anormal inflamatuar cevap ve artmis glukokortikoid diizeyleri ISD ile

iliskilendirilmistir (333). Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz calismasinda iSD
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gelisen hastalarin, depresyonu olmayanlara gore daha yiiksek NLO'ya sahip oldugu ve
ISD’li hastalarin platelet/lenfosit oraninin anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur
(334). 376 hasta iizerinde yapilan bir retrospektif analizde daha yiiksek NLO ve
platelet/lenfosit oraninin inmeden 6 ay sonra depresyonla iligkili oldugu gosterilmistir
(291). iskemik inme veya GIA gegiren 572 hastayr igeren prospektif bir ¢alismada
hastalar inme sonras1 8. giin ve 3. ayda depresyon acisindan degerlendirilmis, daha
yliksek CRP seviyelerinin inmeden sonraki 8. giinde daha fazla depresif belirtilerle iligkili
oldugu fakat inmeden 3 ay sonraki depresif belirtiler Gzerindeki etkilerinin daha az
anlamli oldugu bulunmustur (335). Ortalama yas1 65,2 olan 2534 inme hastasiyla yapilan
bir meta-analiz ¢alismasinda ISD olan hastalar, depresyonu olmayanlarla
karsilastirildiginda daha yiliksek CRP seviyeleri depresif belirtilerle iliskilendirilmistir
(336). 196 iskemik inme hastas1 iizerinde yapilan bir ¢alismada hastalar 2 ay boyunca
depresyon acisindan takip edilmis, ISD ortaya ¢ikan hastalarda basvuruda serum ferritin
diizeylerinin iSD olmayan inme hastalarma ve normal kontrollere gore anlamli derecede
yuksek oldugu tespit edilmistir (337). 100 iskemik inme hastasi ile yapilan prospektif bir
calismada, inmeden 1 hafta sonra interlokin-6 ve kortizol seviyeleri Slgiilmiis, inme
sonrasi 3. haftada hastalar depresyon agisindan degerlendirilmistir. ISD olan ve olmayan
gruptaki inme hastalarmim sabahki kortizol duzeylerinin, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica ISD
grubunda 6gleden sonra alman kortizol diizeylerinin ISD olmayan gruba gore anlaml
derecede yiiksek oldugu gézlenmistir (338). Calismamizda geng yas inme hastalarinda
inme sonras1 depresyon veya anksiyete bozuklugu olmayan hastalarla ISD ve/veya ISA
olan hastalar karsilastirildiginda NLO, CRP, ferritin ve kortizol diizeyleri agisindan
anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Bu durum, diger ¢caligmalarla karsilastirildiginda,
mevcut verilerin daha az sayida hasta grubunda degerlendirilmesi ile iligkili olabilir
(291,334-338). Ayrica bahsedilen ¢alismalardan farkli olarak 6zellikle akut veya subakut
enfektif durumlar da dahil inflamasyonla iligkili olabilecek patolojik durumlar1 olan
hastalarin dislandig1 hasta grubunun analiz edilmesi mevcut durumun ortaya ¢ikmasinda
onemli bir etken olabilir. Ek olarak alinan kanlar inme sonrasi1 donemde tek seferde alinip
kaydedilmistir. Inme sonras1 donemde mevcut inflamatuvar parametrelerin olasi
degisimlerinin takibi mevcut psikiyatrik durumlarla iliskisinin daha detayli incelenmesi

acisimdan 6nemli olabilir.
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Calismamizda inme sonrasi anksiyete veya depresyon olmayan hastalarin {ire
degerinin sadece ISD olanlarla ve ISA veya ISD olanlarla karsilastirildiginda anlaml
derecede yiiksek oldugu saptanmistir. ISD veya ISA olmayan hastalar, ISA olan
hastalarla karsilastirildiginda, platelet diizeylerinin anlamli derecede diisiik oldugu, iire
diizeylerinin ise anlaml1 derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica ISA ve ISD’den
ikisinin de bulundugu hastalar ile ISD ve ISA bulunmayan hastalar karsilastirildiginda,
ISA ve ISD bulunan grubun WBC diizeylerinin anlaml1 derecede yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Literatlirde, akut inme sonrast depresyon ve/veya anksiyete olan ve olmayan
hastalarin iire, WBC ve platelet degerleri agisindan birebir karsilastirilmasi olmamakla
birlikte baz1 ¢alismalarda NLO, platelet/lenfosit ve mean platelet volime (MPV)
oranlarinin inme sonrasi depresyonla iligkili olabilecegi bildirilmektedir (291,339,340).
Caligmamizda elde edilen bahis konusu verilerin tek baslarina ve konuyla direkt
baglantilandirilarak yorumlanmasi bilimsel bir spekiilasyona neden olacagi ve bu konuda
mevcut verilerle daha genis hasta gruplarinda degerlendirme yapilmas: gerektigi
diisiintildiigli icin degerlendirme yapmak uygun goriilmemistir. Elde edilen verilerin

baska ¢aligmalara konu olmas1 agisindan veri teskil etmesi ile yetinilmistir.

Yapilan bir calismada akut inme sonrasi depresyon gelisiminin DM ve diisitk mRS
skorlar ile iligkili oldugu saptanmistir (14). Calismamizda; akut iskemik inme sonrasi
depresyon ve anksiyete gelisimi ile hastalarin sosyo-demografik ozellikleri, ek
hastaliklarina ait ozellikler, bagvuru sirasindaki nodrolojik semptomlar ve basvuru
esnasinda ve sonrasindaki klinik durumu yansitan skorlar arasinda anlamli bir iligki
olmadig1 tespit edilmistir. Bu durum, gen¢ yas hasta grubunda ve nispeten klinik
fonksiyonel skorlari iyi ve daha az sayida hasta iizerinde yapilan degerlendirmelerden

kaynakl olabilir.

Onceki ¢alismalarda infarkt bolgelerinin ISD ve ISA gibi durumlarla iliskili
olabilecegi ortaya konulmustur (341). Bir calismada ISD hastalar1 arasinda PACI
grubundaki hasta oraninin LACI ve POCI gruplarina goére anlamli derecede yiiksek
oldugu gosterilmistir (342,343). Yapilan birgok calismada ISD sol hemisfer ve 6n frontal
alanla iligkilendirilmistir (344). Diger bir ¢aligma ise akut iskemik inmeden 1 ay sonra
sag 1iist ve orta temporal girusun anksiyete ile iligkili oldugunu gostermistir
(341). Calismamizda akut iskemik inme sonrast depresyon ve/veya anksiyete olan ve
olmayan hastalar TOAST simniflamasina gore etyolojik acidan karsilastirildiginda,

etyolojik gruplarin benzer oranlarda oldugu saptanmistir. Ayni1 sekilde bu iki hasta
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grubunun infarkt yerleri agisindan da benzer oranlarda oldugu tespit edilmistir. Etyolojik
smiflama ve infarkt yerleri agisindan alt gruplarda hasta sayisinin azligi nedeniyle

istatistiksel degerlendirme yapilamamaistir.

Calismamizin  bulgularinin  yorumlanmasinda baz1 kisithliklarin ~ dikkate
alinmasinda fayda vardir. Calismamiz nispeten kiigiik 6rneklem biiyiikliigiine sahiptir.
Bunda; hasta aliminin pandemi donemine rastlamasinin ve kati dislama kriterlerinin
varhigmin etkili oldugu disiiniilmektedir. Ayrica, olasit sistemik veya periferik
inflamatuar yanit artisina sebep olacak patolojiler ve psikiyatrik hastalik veya ilag
kullanim 6ykiisii gibi durumlarin, ¢alismamizin sonuglarina etki edecegi diisiiniilerek bu
durumdaki hastalar dislanmis ve bu da 6énemli oranda bir hasta grubunun calismaya
almmamasina neden olmustur. Bu durum c¢aligmanin ayrica gii¢lii yoniinii olusturmustur.
Bununla birlikte, dahil etme ya da dislama asamasi ve sonraki takip asamalarinda
hastalarin bir uzman psikiyatrist tarafindan degerlendirilip olduk¢a hassas bir sekilde
analiz edilmesi, calismanin gen¢ erigkin inme hasta grubunda prospektif olarak

yiriitiilmesi ¢caligmanin diger gii¢lii yonlerini olusturmaktadir.
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6.SONUC

Calismamiz; geng eriskin akut inme hastalarinda akut iskemik inme sonrasi
depresyon ve/veya anksiyete bozuklugu gelisiminin; inme iligkili klinik, radyolojik,
etiyolojik parametreler, fonksiyonel skorlamalar ve inflamasyon iliskili parametreler
olarak degerlendirilen NLO, CRP, ferritin, kortizol seviyeleri ile iliskili olmadigin1 ortaya

koymustur.

Inme sonras1 depresyon ve anksiyete gelisiminin nérobiyolojik gelisimi ile iligkili
literatiirde dikkate alindiginda bahsi gecen klinik durumlarin birbiriyle karmasik iliskide

bir¢ok faktoriin etkisinde bir siirecin sonunda ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir.

Calismamiz, bu klinik durumlara etki eden faktorlere iliskin literatiire elde
ettigimiz verilerle katkida bulunmaktadir. Bununla birlikte iligkili literatiirde dikkate
alindiginda, halen genis O6rnekleme sahip Onciilleri detayli belirlenmis homojen hasta

gruplarinda kontrollii ¢aligmalara ihtiyag oldugu bir kez daha anlagilmistir.
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