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OZET

Akut Serebrovaskiiler Hastalik Tanisi ile Takip Edilen Hastalardaki Sivi

Elektrolit Dengesizliklerinin Retrospektif Olarak incelenmesi

inme; aniden ortaya c¢ikan fokal ya da global serebral disfonksiyona
yol acan, vaskuler neden diginda gorunen farkli bir sebebi olmayan, yirmi dort
saat veya daha uzun slUren ya da olume sebep olan klinik durum olarak
tanimlanmaktadir. Elektrolit bozukluklari inmenin akut fazinin sonucu Uzerinde
olumsuz etkilere sahip olabilmekte ve bu sebeple elektrolit bozuklugunun
erken tespiti ve tedavi edilmesi son derece Onemli olarak gorulmektedir.
Calismamizin amaci inme alt tipleri ile elektrolit imbalansi arasindaki iligkiyi
incelemektir.

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi Acil Servisine 1.03.2017-
1.03.2022 arasinda basvurup akut serebrovaskuler hastalik tanisi alan 128
hasta galismamiza dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, hastane
basvuru saatleri, radyolojik géruntulemeleri, sodyum, potasyum, klor, glukoz,
ure, kreatinin, hemogram, ek hastaliklari, vital bulgular (ates, nabiz, tansiyon
degerleri, parmak ucu saturasyonu, solunum sayisi ve GKS Skoru) ve klinik
seyirleri retrospektif olarak incelenmisgtir.

Calismamizda hiponatremik olan hastalarin 11 tanesi (%57,9)
iskemik, 8 tanesi (%42,1) hemorajik serebrovaskuler hastaligi olan grupta olup
her iki hasta grubunda ortalama sodyum degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gikmamistir.

Hipokalemik hastalarin 3 tanesi (%75) iskemik grupta, 1 tanesi (%25)
hemorajik grupta olup her iki hasta grubunda ortalama potasyum degerleri
kargilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gikmamistir.

Hipokloremi saptanan hastalarin ise 5 tanesi (%62,5) iskemik, 3 tanesi
(%37,5) hemorajik grupta yer almakta olup her iki hasta grubunda ortalama
klor degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir fark
ctkmamigtir.

Sonu¢ olarak akut serebrovaskiler hastaliklarda elektrolit

degisikliklerini inceledigimiz bu calismada hemorajik tip ve iskemik tipteki
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serebrovaskuler hastaliklarda elektrolit imbalanslari anlamli  sonug
vermemigtir. Calismamiz literatirdeki ¢ogu calisma ile paralel sonuglar

gOstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskuler hastalik, inme, elektrolit imbalansi
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SUMMARY

Retrospective Evaluation of Fluid Electrolyte Imbalances in Patients Followed
Up with the Diagnosis of Acute Cerebrovascular Disease

Stroke is defined as a clinical condition that causes sudden onset of focal or
global cerebral dysfunction that has no apparent cause other than a vascular cause
and lasting for 24 hours or longer, or causes death. Electrolyte disturbances can have
adverse effects on the outcome of the acute phase of stroke. Regarding this, early
detection and treatment of electrolyte disturbance is considered extremely important.
The aim of our study is to examine the relationship between stroke subtypes and
electrolyte imbalance.

128 patients who applied to Bursa Uludag University Medical Faculty
Emergency Medicine Department between 1.03.2017-1.03.2022 with diagnosis of
acute cerebrovascular disease were included in our study. Demographic
characteristics of patients, hospital admission times, radiological imaging, sodium,
potassium, chlorine, glucose, urea, creatinine, hemogram, comorbidities, vital signs
(fever, pulse, blood pressure values, oxygen saturation, respiratory rate and GCS
value) and their clinical course were analyzed retrospectively.

In our study, 11 (57.9%) of the hyponatremic patients were in the ischemic
group and 8 (42.1%) were in the hemorrhagic cerebrovascular disease group, and
there was no statistically significant difference when the mean sodium values were
compared in both patient groups.

Three (75%) of the hypokalemic patients were in the ischemic group and one
(25%) was in the hemorrhagic group. When the mean potassium values were
compared in both patient groups, no statistically significant difference was found.

In hypochloremia group, 5 patients (62.5%) were in the ischemic group and 3
(37.5%) were in the hemorrhagic group, and there was no statistically significant
difference when the mean chloride values were compared in both patient groups.

In conclusion, due to our study, electrolyte imbalances did not yield significant
results in hemorrhagic type and ischemic type cerebrovascular diseases and this is
similar with most studies in the literature.

Key words: Cerebrovascular disease, stroke, electrolyte imbalance
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1. GIRIiS

Serebrovaskuler hastalik (SVH) terim olarak genel bir ifade olsa da
inme (stroke) baslangicinin ani olmasi nedeniyle anlam olarak daha sinirhdir.
Dinya Saglik Orgitii (DSO), inmeyi, aniden ortaya c¢ikan fokal ya da global
serebral disfonksiyona yol agan, vaskuler neden disinda gérinen farkl bir
sebebi olmayan, yirmi dort saat veyahut daha uzun siren ya da hastanin
olumune sebep olan klinik durum olarak tanimlamistir (1). Mortalitesi yuksek
bir hastaliktir. Gegtigimiz son 50 yil incelendiginde dinyada 6lim sebepleri
icinde 3. sirada iken 2008 sonrasi veriler incelendiginde kardiyovaskuler
hastaliklar, maligniteler ve alt solunum yollarinin kronik hastaliklarindan sonra
olmak Uzere 4. siraya gerilemigtir (2).

inme, iskemik ve hemorajik olmak izere iki ana gruba ayrilir. Tromboz
ve emboli sebebiyle olusan inme olgulari iskemik grubu olusturur ve tum
inmelerin %87’si bu gruptadir (3). Ulkemizde yapilan galisma sonucunda
iskemik inme orani %72, hemorajik inme orani ise %28 bulunmustur.
Hipertansiyonun ulkemizde iyi taninmamasi ve takiplerinde yasanan zorluklar
hemorajiye bagli inme oranlarinin batidan yuksek olmasinin sebebidir (4).

iskemik inme igin degistirilemeyen risk faktérleri vardir. Bunlar bagta,
genetik, cinsiyet ve yastir. Degistirilebilen risk faktorleri ise kendi igerisinde
kesin ve kesin olmayan etkenler olarak iki gruba ayrilmaktadir. Diyabetes
mellitus (DM), hipertansiyon (HT), sigara, atrial fibrilasyon (AF), koroner arter
hastaligi (KAH), asemptomatik karotis stenozu, dislipidemi, postmenapozoal
hormonal tedavi, orak hucre anemisi ve obezite kesinlesmis risk faktorleri
arasinda yer alir. Hiperhomosisteinemi, hiperkoagulopati, oral kontraseptif
kullanimi, metabolik sendrom, alkol kullanimi gibi faktérler de kesinlesmemis
risk faktorlerini olusturur (5).

Akut inme tedavisinde, beyin 6demi, yuksek kafa ici gerilimi,
aspirasyon pnoémonisi, yetersiz beslenmeye bagli diselektrolitemi, bagirsak ve
mesane disfonksiyonu, derin ven trombozu, pulmoner emboli, yatak yaralari,
eklem kontrakturleri de dahil olmak Uzere inme komplikasyonlarinin
onlenmesine odaklaniimistir (6). Elektrolit bozukluklari uygunsuz antiditretik

hormon salinim sendromu, serebral tuz kaybi sendromu, yuksek beyin
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natritretik peptit (BNP) seviyesi ile uygunsuz sivi alimi sebebiyle olugur ve
ndbetlere veya dliime neden olabilir (6-8). intraserebral kanama kafa ici basing
artisina bagli bas agrisi ve kusmaya neden olabilir. Bunun sonucunda elektrolit
imbalansi meydana gelebilir (9).

Hiponatreminin gelismesi, inme hastalarinda daha fazla duyusal
degisikligine neden olabilir ve aniden ortaya ¢iktiginda konvulsiyonlara neden
olur ve serebral 6demi siddetlendirerek serebral iskemiye yol acarak daha
fazla beyin hasarina ve olumlere sebep olur (10). Potasyum, serbest radikal
olusumunun inhibisyonu ile iligkilidir ve arteriyel damar tonusunu ve vaskuler
diz kas hucresi proliferasyonunu moditle eder (11). Serum kalsiyumu iskemik
hlcre hasarinin patogenezinde dnemli bir rol oynar. Hucre igi kalsiyum birikimi,
sitotoksik olaylarin dongusinu ve apoptotik hicre olumund tetikleyerek
ndronal hicre hasarina yol acabilir. NMDA reseptorleri yoluyla hicreye
kalsiyum girigi, gecikmis hucre olumune ve iskemi ile iligkili eksitotoksisiteye
yol acgar (12).

Elektrolit bozukluklari inmenin akut fazinin sonucu Uzerinde olumsuz
etkilere sahip olabilir. Bu sebeple elektrolit bozuklugunun erken tespiti ve
tedavi edilmesi akut inmenin sonucunu iyilestirebilir veya komplikasyonlarini
Onleyebilir.  Acil servislerde serum elektrolitleri kolayca Olgulebilen
parametrelerdir. Erken asamada tespiti yapilip duzeltilebilirse hastalar daha iyi
bir prognoza sahip olabileceklerdir. Tum bu bilimsel veriler ve mortalite oranlari
sebebiyle tum dunyada ve ulkemizde ¢ok sayida serebrovaskuler hastaliklarla
ilgili cahsmalar yapiimistir fakat serebrovaskuler hastaliklar ile elektrolit
dengesizlikleri arasindaki iliskiyle ilgili ¢ok fazla sayida c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu ¢galismamizdaki amacimiz akut serebrovaskiler hastalik
geciren hastalardaki elektrolit degdisikliklerini incelemek ve bu degisikliklerin

akut serebrovaskuler hastalik ile iligkisini incelemektir.

1.1. SVH Tanimi ve Genel Bakig

inme, Amerika Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisi
tarafindan, beyin kan akiminin azalmasi veya tamamen kesilmesi ile olusan
beyin fonksiyonlarinda gelisen ani bozulma olarak tanimlanmaktadir (13).

inme tanimi spesifik olarak serebrovaskiler hastaliga bagli olarak gelisen,
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akut baslangicli, fokal norolojik sendromu ifade eder. SVH ise vaskuler yapilari
ilgilendiren patolojik bir durum sonucunda beyinde olusan butun bozukluklari
anlatmaktadir. Bu patolojik sure¢, damar duvarinin herhangi lezyonu ya da
gegirgenlik degisikligi, lumenin emboli ya da trombdus ile tikanmasi, damarlarin
rupturt, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik  degisiklikler, kan
viskozitesinde artis veya diger kan igerigindeki biyokimyasal degisiklikler,
anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda
geligir. Gelisen bu vaskuller lezyon sonucunda beyin parankiminde de
degisiklikler meydana gelebilir. Parankimal degisiklikler iskemi ve kanama
olmak Uzere baslica iki tiptedir (14).

Travma, enfeksiyon, timoér vb. nedenler de klinik olarak ayni
prezentasyonda seyretse de DSO’niin inme taniminda bu nedenler disarida
tutulmus, sadece vaskuller kaynakli nedenler dahil edilmigtir. Ortaya ¢ikan
klinik tablonun 24 saat veya daha uzun sirmesi de DSO’niin inme taniminda
bulunmaktadir. Bu sebeple gegcici iskemik ataklar da 24 saatin altinda surmesi
nedeniyle inme taniminin disinda kalmaktadir (15).

DSO bu tanimi 1970 yilinda ilk defa yapmis olmasina ragmen
gunumuzde hala gegerliligini korumaktadir ancak mevcut tanim gunumuzde
yeni tani algoritmalarinin gelismesiyle birlikte American Heart Association /
American Stroke Association (AHA/ASA) tarafindan alt gruplara ayriimigtir.
AHA/ASA’ya gore inme tanimi asagidakilerin tamamini kapsamaktadir (16).

intraserebral hemoraiji: Beynin ventrikiiler sisteminde veya parankim
yapisinda non-travmatik, lokal kan birikimi.

iskemik inme: Fokal serebral, spinal veya retinal enfarkt nedeniyle
olusan norolojik fonksiyon bozuklugu epizodu.

Belirti vermeyen serebrovaskuler hastalik: Rastlantisal olarak
saptanan lezyonla uyumlu olmayan bulgu veya hi¢c bulgu olmadan
goérintileme ve noropatolojik olarak gosterilen SVH.

Subaraknoid kanama (SAK): Spinal kord ile beyin bolgesinde piamater
ile araknoidmater arasindaki subaraknoid alana kanama.

SAK’a bagli inme: Travma harici olusan SAK sonucunda ortaya ¢ikan
norolojik bozukluk ya da bas agrisi.



Serebral vendz tromboza bagli inme: Retina, spinal kord ya da beyinde
ortaya ¢ikan inmenin serebral ven6z yapilarin trombozu nedeniyle olusmasi
(16).

Tdm inme vakalarinin %80’i iskemik inmelerdir. Ancak %20’lik kismi
olusturan SAK ve intraserebral kanama (iK) gibi hemorajik inme cesitleri daha
yiksek mortaliteye sahiptir (17). inme sonrasi hastalarin %25'i birkag ay iginde
gunluk aktivitelerinde bagiml hale gelmektedir. Bu durum sadece hastanin
degil hastaya bakan yakinlarinin da yasamlarinda 6nemli degisiklikler

meydana getirmektedir (18).

1.2. SVH Epidemiyolojisi

insidans verileri (belli bir zaman diliminde herhangi poplilasyonda
ortaya ¢ikan yeni inme vakalari) SVH epidemiyolojisini incelemede en gecerli
verilerden birisidir. Yas standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve Ustl
yaslarda toplam SVH insidansi yilda 4,2-6,5/1000 olarak gorulmektedir. Yas
spesifik SVH insidansinin dekadin artisi ile de progresif yukseldigi gdzlenmistir
(19). Erkek cinsiyette 55-64 yas arasinda SVH insidansi kadin cinsiyete gore
2-3 kat daha fazladir. Bu fark ileri yasta azalmaktadir. Kis aylarinda SVH'In
arttigi gorulmektedir (20).

Gelismis ulkelerde gelisen teknoloji ve koruyucu hekimlige verilen
onem sayesinde SVH insidansinda istikrarli bir disus vardir ancak orta ve
dusuk gelirli Ulkelerde insidans artis egilimindedir. Bu nedenle dunya
genelinde inme yukunun %85’i dusuk ve orta gelirli Glkelerdir (21). Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD), yilda yaklasik 800.000 SVH vakasi olmaktadir.
Bu vakalarin %75’i primer hastalik seklindedir. Geri kalanlar ise tekrarlayan
SVH ataklarindan olusur. ABD'de engelliligin ilk nedeni SVH'dir. Olim
nedenleri arasinda ise 5. siradadir (3). ABD’de her yil bin kiginin ikisinde yeni
inme olay! ortaya gikmaktadir. ileri yag nifusta bu oran binde dért olarak
saptanmistir. SVH prevelansi olarak incelendiginde bati Glkelerinde 8/1000,
Japonya’da ise 20/1000 bildirilmigtir fakat Glkemiz prevelansa yonelik kapsamli
calisma ve veriler bulunmamaktadir (22).

Saglik bakanhiginin 2013 yilinda bildirmis oldugu kronik hastaliklar ve

risk faktorleri sikhdi calismasinda, inme sikhdinin yas gruplari ve cinsiyet
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ayriminda erkek populasyonunda 55-64 yas araligi %3,5, 65-74 yas arasinda
%6,3, 75 yas Ustl ise %8,9 olarak tespit edilmistir. Kadinlarda bu oran; 5-64
yas arasinda %4, 65-74 yas aralidinda %5,8, >75 yasinda ise %11,1 olarak
verilmigtir (23).

Bulunulan cografyaya goére fark etmekle birlikte 40-69 yas arasi
erkeklerde SVH sebepli 6lim orani 40-250/100000 ve kadinlarda 20-
160/100000°dir. Japonya ve Dogu Avrupa Ulkelerinde oranlar daha yiiksektir.
ABD, Isvigre, Kuzey Iskandinav Ulkeleri, Kanada ve Hollanda’da oranlar

100/100000’in altindadir ve genel ortalamaya oranla duguktur (24).

1.3. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin, on tarafta iki adet karotis arterden, arka tarafta ise iki adet
vertebral arterden olusan sistemden beslenir. internal karotisin dallari oksipital
lob hari¢ serebral hemisferlerin kan akimini saglar. Talamus, oksipital lob,
beyin sapi ve serebellumu vertebral arterin dallari besler. internal karotid arter,
kommon karotid arterin bir dalidir ve supratentoryel alani besler. Kommon
karotid arter sol tarafta direkt olarak arcus aortanin dali olarak ¢ikar. Sagda ise
trunkus brakiosefalikusun dali olarak ¢ikar. Kommon karotid arter servikal
seviyesinde dal vermez. Servikal dorduncu vertebra seviyesinde ikiye ayrilir.
Beyne giden internal karotis ile yuze giden eksternal karotisi verir (25, 26).

internal karotid arter, petréz kemik ve kaverndz siniisii gecerek
oftalmik arteri olusturur ve ardindan dallanarak gbéze gider. Anterior koroidal
arter dali orta serebral ve anterior serebral arterlere bolindugu yerden hemen
oncesinde internal karotid arterden kdken alir. Anterior veya koroidal arter
medial temporal loba kan akimini saglar. Orta serebral arter frontal, parietal ve
temporal loblari iceren serebral hemisferlerin lateral kesiminin dolasimini
saglar. Orta serebral arterin horizontal bélimUinden gelen dallar lentiktlostriat
arterler bazal ganglionun derindeki yapilarini ve internal kapsulunin kan
akimini saglar. Anterior serebral arter, frontal, parietal ve temporal loblari
iceren serebral hemisferlerin medial kesiminin kanlanmasini saglar (25, 26).

Beyin sapinin kanlanmasini her iki kisimda da subklavian arterlerden
koken alan vertebral arterler saglar. Vertebral arterlerin birlesmesi ile baziller

arter olusur. Anterior ve superior serebellar arter baziller arterden koken alir
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ve baziller arterden gikan kuguk arterler beyin sapi ve serebellumun geri kalan
bdlimunin kan dolasimini gergeklestirir. Posterior serebral arterler baziller
arterin u¢ dallarindan olusur ve bu arterler talamus ile parietal ve temporal
loblarin posterior bolumlerine ve oksipital loba kan akimini saglar (25, 26).

Anterior ve orta serebral arter 6n sirkilasyonu saglarken, vertebral
arterler ve posterior serebral arter de arka sirkilasyonu olusturur. Blyuk bir
damar tikanikligi meydana geldiginde kollateral anastomozlarin olusturdugu
yogun bir damar agi beynin kanlanamayan bdlgelerini besler. Ana kollateral
kanal beyin tabanindaki Willis poligonundan olusur (Sekil-1). iki karotis arter
anterior kommunikan arter boyunca birbirleriyle baglantilar olustururlar.
Posterior serebral arterle birlikte iki karotis arter, posterior komunikan arterin
de katilimiyla serebral ve vertebrobaziler dolasimlar arasinda kollateral bir
baglanti olugur (25, 26).
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Sekil-1: Willis Poligonu (27).

internal karotis arterin tikanikliginda eksternal karotis arter ve internal
karotis arterler arasinda kollateral badglantilar da olusabilir. Bu sekilde
eksternal karotis arterin supraorbital dalindan gelen kan internal karotis arteri
doldurmak icin oftalmik arter boyunca geriye dogru akabilir ve eksternal karotis
arterin meningeal dallar serebral arterlerin distal dallariyla anastomozlar
yapabilir (25, 26).



Beyin dolagiminda hemisferlerin orta bolumundeki orta ve anterior
serebral arter alanlarinin birlegim yerinde, serebral arterlerin distal dallarinin
ortak akim alanlarinda ve posterior pariyetal lobta orta ve posterior serebral
arterlerin birlesim alaninda bogalma alanlari olusur. Perfizyon basincindaki

azalmalarda bu alanlarda iskemi daha kolay gerceklesir (25, 26).

1.4. Serebral Kan Akimi ve Serebral Metabolizma

Beyin vucuttaki diger organlara gore daha fazla enerjiye, haliyle daha
fazla oksijene ihtiyag duyar. Beyin total kalp debisinin %20’sini kullanirken total
oksijenin de %25’ini kullanir. Bu kadar enerji ihtiyacinin sebebi, néronlarin ve
glial hicrelerin membran potansiyelini korumak, transmitter olusturmak, depo
etmek, aksoplazma olusturmak ve bozulan yapisal kisimlarini yenilemektir
(28).

Serebral perfizyon basincinin (SPB) serebral vaskuler dirence (SVD)
orani Serebral kan akimi (SKA)'ni gosterir (28). Ortalama arteriel basingtan
(OAB) intrakranial basincin (IKB) gikariimasiyla da SPB bulunur. SPB normal
kosullarda dengede ve sabittir. SVD’deki degisimlere bagli olarak SKA'da da
degisimler gorulebilir. Beynin kanlanmasi kan basincinda degisiklik olsa bile
belirli sinirlarda sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral otoregulasyon denir
ve OAB’nin 70-160 mmHg arasinda oldugu zamanlarda etkilidir. Bu sinirlar
asan tansiyon dusuklugu veya yuksekligi durumunda regulasyon yetersiz kalir
(29).

Beyine gonderilen kan miktarinin belirli seviye altina inmesi
sonucunda beyin dokusunda iskemi olusur. Gri cevher néronlardan olusur ve
normal kanlanmasi 50-70 ml/100 gr doku/dk’dir. Beyaz cevher aksonlardan
olusur ve myelin olarak adlandirilir. Kan akimi burada 10-20 ml/100 gr/dk’dir.
OAB dusik oldugunda beyindeki arteriyoller dilatasyona ugrar ve direng azalir.
OAB yuksek oldugunda arteriyoller konstrikte olur ve direng artar (30).

Glikoz beyin igin en degerli enerji kaynagidir. 100 gr beyin dokusu 1
dakikada 5 mg glikoz tiketmektedir. Glikozun beyine giris yolu kolaylastiriimis
difuizyondur. Glikozun %80’i enerji Uretiminde kullanilir. Geriye kalani ise
norotransmitter, lipit ve protein Uretiminde kullanilir. En son olarak laktata

metabolize olur. insilinden bagimsiz bir glikoz metabolizmasi vardir. Beyin
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glikozu oksijenli yoldan kullanabilir. Bu sebeple beyne araliksiz oksijen destegi
gerekmektedir (28). Karotis arterler dakikada 350 cc, vertebrobaziler sistem
ise 150-200 cc kani beyne tasir. Birka¢ dakikalik duraksamada bile oksijen ve
glikoz risk igeren seviyelere dusebilir. Beyin parankimi oksijen ve glikoz
depolayamaz ve metabolizmasi ¢ok hizhidir. Bu sebeple serebral dolagimda
10 saniyelik bir aksama geriye dontsumli metabolik bozukluga neden olur.
Zaman artar ve 30 saniyeyi bulursa beyin metabolizmasinda degisiklik
meydana gelir. Bes dakika sonra geri donusumsuz yikim ve serebral enfarktla
sonlanabilecek olaylar zinciri baslar (31, 32).

Parsiyel karbondioksit basincindaki (PaCO2) degisiklikler de serebral
kan akimini etkiler. PaCO2’deki her 1 mmHg’lik degisiklik serebral kan
akiminda %4’luk bir oynamaya sebep olur. Bu gekilde oksijen ihtiyaci artan
alanlarda kan akiminin da artmasini saglar. Beyin aktif olarak
metabolizasyona baslayincaya kadar bu durum bu sekilde strer. Ayrica iskemi
derecesi arttiginda oto regulasyon kaybolur ve kan akimi, kan basincindaki
degisikliklerle dogru orantili olarak artar veya diuser. Kan akimi 30 dakika
boyunca 20 ml/100 gr/dk altina dastugunde néronlar canli olsalar da
fonksiyonlari durmustur. 10 ml/100 gr/dk altina dustiglnde ise irreversibl
néron hasari ortaya ¢ikar (33).

Vicut i1sisi 1 derece dustugunde serebral metabolizma hizinda %7’lik
azalma olur. Hipotermiye bagli olarak beynin elektrofizyolojik fonksiyonlari ve
hlcrelerin yapisal butunlugunin devami igin gerekli olan enerji ihtiyaci azalir.
Vicut 1sisi 20 dereceye yaklastigi seviyede EEG’de tam bir baskilanma
goralur. Hipertermi ise hipoterminin aksine metabolizma ve kan akisini
arttirmaktadir. Hiperterminin toksik etkisine maruz kalmamak icin esik deger
42 derecedir. Bu seviyeden sonra enzimlerin iglevselliginde bozulma ve
protein yikimi goérilebilmektedir (34).

Oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonu SKA'ni
etkileyen en 6nemli metabolik faktorlerdir. Parsiyel oksijen basinci (PaO2) 60
mmHg altina indiginde SKA artis meydana gelir. PaCO2 40 mmHg altina
indiginde biling etkilenir, 20-30 mmHg altinda koma hali gérilir. PaCO2'nin
dismesi SKA'y1 azaltirken, yukselisi SKA’yi arttirir. PaCO2’nin 20-25 mmHg
seviyesine inmesi SKA’nda %40-45’lik bir azalmaya sebep olur (28).



1.5. SVH Siniflandirmasi

SVH etyolojisini arastirmak amaciyla ilk siniflandirmalar lezyon
patolojisine gore yapilmigtir. Tim inmeler, iskemik ve hemorajik olmak Uzere
iki ana gruba bolunmustur. Bazi toplumlarda gesitli alt gruplar tanimlansa da
genel olarak benzer degerler elde edilmistir. Baglica inme alt gruplari serebral
iskemi (%60-80), intraserebral hemoraji (%10-15) ve subaraknoid kanama
(%3-10) olarak ayrilimigtir (22).

1.5.1. iskemik SVH
SVH’larin %80 kadari iskemi sebebiyle olusmaktadir.

1.5.1.1. iskemik SVH Patofizyolojisi

Enfarkt, herhangi bir dokuda arteriyel kan akiminin sekteye ugramasi
veya venoz geri donusun islevini yapamamasi sebebiyle ortaya ¢ikan iskemik
nekroza denir. Enfarktlarin yaklasik %99unun temelinde embolik veya
trombotik hadiseler vardir. Tamamina yakini arter ttkanmasina bagh geligir.
Bazen enfarkt lokal vazospazm, bir aterom plaginin igine kanama veya bir
damarin basiya ugramasi nedeniyle olusabilir (35). Fokal serebral enfarktin
gelisiminde iki ayr yol vardir. Birincisi, hucrenin enerji yetersizligine bagl
hicresel iskelet yikiminin hizli oldugu nekrotik yol, ikincisi hucrelerin 6lime
programlandigi apoptotik yol (36).

SVH varhginda perfizyonun bozulmasiyla birlikte hicresel enerjide
azalma meydana gelir. Bu durum ilerlerse apoptotik yol aktive olur. iskemi,
enerji igin gerekli olan potasyum ve Adenozin Tri-Fosfat (ATP) kaybina sebep
olur. Hicre oluma hizli bir sekilde gelismese de 5-10 dakika slren oklizyon
irreversibl beyin hasarina sebep olur. iskemik SVH’larin ¢cogunda kan akimi
tamamen Kkesintiye ugramaz. Parsiyel bir tikaniklik bile olsa uzamasi
durumunda iyon aligveriginin sekteye ugramasi ve anaerobik metabolizma
urtnleri sebebiyle istenmeyen etkiler gorulebilir (37). Hiucresel dizeyde olugsan
bu enerji kaybi sonucunda membran iyon pompasi islevinde kayiplar meydana
gelir. fyon pompasi iglevini yitirdiginde hiicre iginde potasyum (K) kaybi
yasanirken sodyum (Na), kalsiyum (Ca) ve klor (CI) artisi olur. Bu degisim

sonrasinda hulcre igerisine su girisi artar ve sonucunda sitotoksik beyin 6demi
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meydana gelir (37). iskemik hadise, beyinde glutamat gibi eksitatér
ndrotransmitterlerde de artia sebebiyet verir. Glutamat, hicre i¢cinde bulunan
kalsiyum ve sodyumun artmasina yol acar. Bu durumda proteaz, lipaz ve
nukleaz gibi bir takim litik enzimler aktive olur. Sonug olarak, bu enzimler ve
olusan serbest radikaller apoptotik yolu hazirlar (38).

iskemik dokunun kaderi iskeminin siddetine ve gecen siireye bagldir
(4). Herhangi bir beyin damar tikanikhginda arterin besledigi bdlgenin
santralindeki alanda kan akimi kritik seviyenin altina iner. Santral bolgenin
etrafindaki bolgelerin kan akimi néronun canliligini ve fonksiyonunu devam
ettirebilmesi igin yetersiz olabilir. Bu boélgeye penumbra ismi verilir (39).
Penumbranin hizlica tedavi edilmedigi taktirde kisa surede enfarkt dokusuna
katildig1 goriimustir. iskemik merkezi alanda, enerji tamamen kesildigi igin
ilyon pompa sistemleri hemen bozulur ancak penumbrada elektriksel aktivite
bozuk olmasina ragmen membran hemostazi korunmustur. Bu sebeple
penumbra Klinik tedavide kurtariimasi gereken dokudur (4). Bu ilerleyici
bozuklugun 24 saate kadar uzadigi ve reperfuzyonla geri dondugu
gosterilmigtir. Bu durum penumbranin geri donusunu saglayan bir tedavi
yapilmazsa kisa surede irreversibl doku hasarinin gelisecegini gdstermektedir
(40).

1.5.1.2. iskemik SVH’da Etyoloji ve Siniflandirma
Klinik tablo ve muayene bulgulari SVH etyolojisini saptamamiza
yardimci olabilir. Gérintlleme bulgulari ve uygun yapilan laboratuvar testleri
ile ilk degerlendirme yapilir. Maalesef ayrintili degerlendirmeye ragmen
SVH’larin neredeyse %30’unun nedeni agiklanamamaktadir (36).
Bamford ve arkadaslari 1991 yilinda etyolojiye yer vermeden sadece
klinigi 6n planda tutarak bir siniflandirma yapmiglardir. Tablo-1’de Bamford

siniflamasi gosterilmigtir (41).
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Tablo-1: Bamford SVH Kilinik Siniflamasi (41).
LACI (Lakiiner Enfarktlar)

« [zole Motor inme

« izole Duysal inme

* Ataksik Hemiparezi

* Dizartri-Beceriksiz EI Sendromu

TACI (Total Anterior Sirkiilasyon Enfarkti)

* Yuksek Kortikal Fonksiyon Bozuklugu (Disfazi, Diskalkuli, Vizyospasyal Bozukluk)

* Homonim Hemianopsi

* Motor / Duysal Defisit

PACI (Parsiyel Anterior Sirkulasyon Enfarkti):

« TACI Komponentinden ikisi Pozitif veya

+ Tek Basina Yuksek Kortikal Fonksiyon Bozuklugu+ Sinirli Kontralateral
Motor/Duysal Defisit

POCI (Posterior Sirkiilasyon Enfarktlari):

» Wallenberg Sendromu

* Sinirh/Genis Beyin Sapi Tutulumu
* Baziler Tepe Sendromlari

« lyi Tanimlanamayan Posterior Sirkiilasyon Sendromlari

Klinik bulgular ile birlikte etyolojiye yonelik de bilgi veren, 1993 yilinda
geligtirilen, en yaygin ve guncel kullanimi olan siniflama, TOAST (Trial of Org
10172 Acute Stroke Treatment) (Tablo-2) siniflamasidir (42).

Tablo-2: TOAST SVH Siniflandirmasi (42).

Genig arter aterosklerozu (Tromboz veya Emboli)

Kardiyoembolizm

Kugik damar okltizyonu (Lakin)

Diger bilinen nedenlere bagh iskemik inme

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

Genis arter aterosklerozu: iskemik SVH'larin yaklasik %50’sinden
sorumludur. Neredeyse tamami aterosklerotik risk faktori olan hastalarda olur.
Bu hastalarda klinik durumla beraber beyin kanlanmasini saglayan ana

arterlerin birinde ya da kortikal dallarinin birisinde ateroskleroz sonucu gelisen
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%50’nin Uzerinde darlik vardir. Klinik tablo tikali olan damara gore dedgisir.
Tromboz genellikle proksimal karotid, distal vertebral arter ve alt-orta baziller
arterde meydana gelmektedir (43).

Lezyon beynin herhangi bir yerinde olabilir. Beyin bilgisayarli tomografi
(BBT) veya manyetik rezonans goruntuleme (MRG) ile herhangi bir arter
besleme alaninda 1.5 cm’den buylk ¢apli iskemik enfarkt gériinimu etyolojinin
blyluk arter aterosklerozuna bagli oldugunu destekler. Doppler veya
anjiografide klinikten sorumlu damarda %50’den fazla stenoz ya da oklizyon
tani koymak icin yeterlidir. Kardiyoembolik kaynaklar tanisal yontemlerle
ekarte edilmelidir (42).

Kardiyoembolizm: Tum iskemik SVH’larin %20’si bu gruptadir.
Arteriel okluzyonun sebebi genellikle kalp kaynaklh embolilerdir. Emboliye yol
acgan kalp hastaliklari, yuksek ve orta riskli olmak Uzere alt gruplara ayriimig

olup Tablo-3’te gosterilmistir (44).

Tablo-3: Emboliye yol agan kalp hastaliklari (44).

Yiiksek Risk Orta Risk

Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu

AF’li mitral stenoz AF’siz mitral stenoz

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Hasta sinuds sendromu Atrial flutter

Gegirilmis MI (<4 hafta) Biyoprostetik kalp kapagi

Sol ventrikuler trombuls Konjestif kalp yetmezligi

Dilate kardiyomyopati Atrial septal anevrizma

Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit
Enfektif endokardit MI (>4 hafta, <6 ay)

Kugiik damar okliizyonu (lakiin): Genellikle HT ve DM olan ileri yas
hastalarda ortaya c¢ikar. Tum iskemik inmelerin %25’ini meydana getirir. Bu alt
grup tanisini koyabilmek igin karakteristik bulgularin (izole motor veya duyusal
bulgular, dizartri, ataksi, hemiparezi vb.) ve noéro-goruntileme olarak 1,5
cm’den kuguk enfarktlarin goértilmesi tani  koydurur. Bu vakalarda,
kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50’den fazla tikanikliga sebep olan

bayuk damar tikanmalari bulunmamalidir (22).
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Difuzyon MR lakuner enfarktin tanisini koymak igin kullanilan en iyi
yontemdir. Sensivite ve spesifitesi %100’e yakindir. Prognozu c¢ogunlukla
iyidir. Tekrarlayan SVH’lar gogu vakada klinik olarak koétilesmenin sebebidir.
Kotu prognoz gostergeleri; baslangigtaki inmenin siddeti, diyabet, yas ve
asemptomatik laktner lezyon varhgidir (45).

Diger bilinen nedenlere baglh iskemik SVH: Goértlme sikligi daha
azdir. Beyin kanlanmasini azaltip enfarkta sebep olan diger durumlar iskemik
SVH'In etyolojisinin yaklasik %5’ini olusturur. Bu etkenler; birincil veya ikincil
vaskulit, vazospazm ve sistemik hipotansiyon, hiperkoagulabl durumlar
hiperviskozite, arterial diseksiyon, beyin drenajini saglayan venlerin
okllzyonu, fibromuskuler displazi, moa moa hastaligi, timaor ile major arterlerin
digtan basisi seklinde siralanabilir (46, 47).

Nedeni belirlenemeyen iskemik SVH:

Bu grupta yapilmasi gereken tim tanisal yontemlere ragmen sebebi
bulunamayan serebral enfarktlarla, yeterince tetkik edilemeyen vakalar yer

alir. Birden fazla sebebi bulunan vakalar da bu grupta yer alir (22).

1.5.1.3. iskemik SVH’da Risk Faktorleri

iskemik SVH etkeni olabilecek faktérlerin tespit edilmesi halk saghgi
ve koruyucu hekimlik agisindan 6nemlidir. Ateroskleroz ve aterotrombotik
komplikasyonlari artiran risk faktorleri ile iskemik SVH risk faktorleri arasinda

benzerlikler bulunmaktadir (25). Tablo-4’te risk faktorleri gdsterilmistir.

Tablo-4: iskemik SVH'da risk faktérleri (25).

1-Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas, cinsiyet, irk, aile éykusu.

2-Degistirilebilen risk faktorleri

a) Kesinlesmisg faktorler: hipertansiyon, DM, kalp hastaliklari,
hiperlipidemi, sigara, asemptomatik karotis stenozu, orak hticreli anemi.

b) Kesinlesmemis faktorler: alkol, fiziksel inaktivite, hiperhomosisteinemi,
ilag kullanimi, madde bagimlihdi, hormon tedavisi, hiperkoagulabilite, fibrinojen,

inflamasyon.

14



1.5.1.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas her iki cinsiyet igin de risk faktorleri icinde yer alir (48).

Cinsiyet: Erkeklerde SVH orani kadinlara gore daha ¢ok olmasina
ragmen kadinlarda SVH mortalitesi daha fazladir (22).

Irk: Hipertansiyon (HT), obezite, diyabetes mellitus (DM) siyah irkta
fazla olmasi nedeniyle iskemik SVH insidansi da siyah irkta daha fazladir (4).

Aile Oykiisii: Aile éykisinin olmasi SVH riskinde artisla iliskilidir
(49).

1.5.1.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis Faktorler: HT, DM, hiperlipidemi, kalp hastaliklari,
sigara, asemptomatik karotis stenozu, orak hticreli anemi.

Hipertansiyon (HT): Toplumda prevelansi en yuksek hastaliklardan
birisi oldugu icin hem iskemik hem de hemorajik SVH'da en 6nemli risk
faktoradar (22). Risk, kan basincinin yuksekligiyle dogru orantili olarak
artmaktadir. Kan basinci kontrol altina alindiginda SVH riskinden korunmanin
yaninda end organ hasari da dnlenmektedir, SVH insidansi da yaklagik %40-
44 oraninda azalmaktadir (43). Klavuzlara gore tansiyonun hedefi <140/90
olarak belirlenmistir. Diyabetik hastalarda bu degerin <130/80 olmasi gerektigi
vurgulanmistir (50).

Diabetes Mellitus (DM): Tip 2 DM, ateroskleroza duyarliigi ve
aterojenik risk faktorlerinin (HT, hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi,
obezite) prevelansini arttirmasi sebebiyle iskemik SVH insidansinin bagimsiz
ve kuvvetli bir sekilde artmasina sebep olur (43). Bazi genis Olgekil
calismalarda diyabetik hastalarda tromboembolik SVH riskinin yaklasik 2 kat
arttig1 goérulmastur (51). Bazi galismalarda diyabetik hastalarda kan sekeri ve
kan basincinin regllasyonunun SVH riskini %40-45 civarinda azalttigi
gorilmustir (43).

Kalp Hastaliklari: Atrial fibrilasyon (AF), en iyi bilinen kardiyak risk
faktoru ve serebral embolizmin de en sik gorulen nedenidir. Kardiyoembolik
SVH’larin yaklasik yarisi, AF’li hastalarda gorulmektedir (52). AF SVH riskini
3-5 kat artirir ve tim SVH’larin yaklasik %20’sinin altinda yatan aritmi tipidir
(53). Yapilan bir galismaya goére Turkiye’de AF prevelansi %1,25 olarak
bulunmustur (54). Oral antikoagullan kullanimi ile AF’ye bagh SVH’larin %70’i
onlenebilir (52). AF disindaki diger kalp hastaliklari arasinda dilate
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kardiyomiyopati, valvuler kalp hastaliklari, intrakardiyak konjenital defektler,
patent foramen ovale, atrial septal defekt, kardiyak timorler, akut M| ve aort
aterosklerozu sayilabilir (18).

Hiperlipidemi: Serum kolesterolu ile aterosklerotik damar hastaligi
arasunda kuvvetli bir iliski mevcuttur (55). Ateroskleroz kolesterolden zengin
diyetle meydana getirildigi deney hayvanlarinda gosterilmigtir. Diyet, fibrat ve
statin ise kolesterol seviyesini dusurur ve koroner olay ve SVH sikhdini azaltir.
HDL kolesterolin 35 mg/dl altinda olmasi ateroskleroz gelismesi igin bir risk
faktoru olarak tanimlanmistir. HDL’nin diguk olmasi ile trigliserit yuksekligi de
kalp hastaliklarinin sikhdr bakimindan risklidir (56). LDL, kolesterolden en
zengin  lipoproteindir.  VLDL’den  zengin  hipertrigliseridemide  de
kardiyovaskuler riskler artar. HDL’nin ise risk ile iligkisi ters orantilidir (57). Son
zamanlarda lipid dusuricu ajan olan statinlerle yapilan ¢alismalarda iskemik
SVH riskinin %32-50 arasinda azaldi§i saptanmistir (58).

Sigara: Birgok ¢calisma sonucunda sigaranin SVH i¢in bagimsiz bir risk
faktord oldugu saptanmistir. Sigaraya bagh rolatif inme riski 1.5tir. Sigara
sonradan birakilmig olsa bile inme riski devam etmektedir. Sosyal igicilik diye
tabir edilen g¢evreden sigara dumanina maruz kalmak da SVH riskini arttirir
(59). Sigaranin SVH riskini arttinci  bircok mekanizma  vardir.
Karboksihemoglobinemi, trombosit agregasyonunun ve fibrinojen seviyelerini
artirmasi, aterogenezi hizlandirma, dugtuk HDL-kolesterol ve 1,3 butadien gibi
toksik madde maruziyeti sorumlu tutulan mekanizmalardir. Primer ve sekonder
SVHdan korunma icin hi¢ kullaniimamasi, kullaniminin azaltilmasi ve
mumkunse birakilmasi gerekir (60).

Asemptomatik Karotis Stenozu: 65 yas Uzeri erkeklerde %7-10
oraninda, kadinlarda ise %5-7 oraninda asemptomatik, %50’nin Ustinde
darhd1 olan karotis lezyonu goérulmektedir. Bu hastalarda SVH riski %1-2
oranindadir. Asemptomatik karotis darligi %75’in altinda olan insanlarda yillik
SVH riski %1,3 iken, %75’in Uzerinde olanlarda risk %10,5’e ¢ikmaktadir (22,
61).

Orak Hiicreli Anemi: Otozomal dominant gecislidir ve prevelansi
disuktar. Orak hicre anemi hastaligi ile takip edilenlerde 20 yasina gelene
kadar SVH gecirme orani yaklasik %11°dir. Uzun sireli kan transflizyonu ile
mevcut SVH riski %1’e dugmektedir (62).
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b) Kesinlesmemis Faktorler: Fiziksel inaktivite, alkol alimi, ilag
kullanimi, hiperhomosisteinemi, hormon tedavisi, hiperkoagulabilite, madde
bagimlihgi, inflamasyon, fibrinojen.

Alkol: Alkol aliminin ¢ok olmasi SVH riskini arttirmaktadir. Yuksek
miktarda alkol kullanimi, kan basincini, trigliserit dizeylerini, paroksismal
atriyal fibrilasyonu ve kardiyomiyopatiyi artirir. Orta derece veya daha az alkol
tuketilmesi SVH icin risk faktéru olarak kabul edilmemektedir (63).

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivite yaninda diizgiin diyet, kilo verme
ve sigara kullanimini sonlandirma SVH sikliginda azalmaya neden olur (64).

Hiperhomosisteinemi: Tek basina degistirilebilir ve bagimsiz bir risk
faktoraduar. Hafif yiksek olan plazma homosistein seviyesi folik asit veya B12
takviyesi ile duzeltilebilir (65).

Hormon Tedavisi (Oral Kontraseptifler): Ostrojen igerikli oral
kontraseptifler, pihtilasma faktorleri ve trombosit islevlerini etkileyerek
tromboemboliye zemin olustururlar. 50 mikrogramdan fazla dstradiol igceren
oral kontraseptifler digerlerine gére daha fazla tromboz riskine sebep olur.
Ayrica tromboz riskinin gecici oldugu ve oral kontraseptiflerin birakilmasi
sonrasi tromboz riskinin azalacagl ve toplum ile ayni dizeye gelecegi
saptanmistir (66, 67).

Hiperkoagulabilite: Hiperkoagulabiliteye sebep olan etmenler vendz
trombozlara yol acar ve ayrica iskemik SVH’a da neden olabilir (68).

inflamasyon: Ateroskleroz endotelyal yiizeydeki hasara bagl olarak
ortaya cikan kronik inflamatuar bir yanittir. Yapilan calismalarda birgok

inflamatuar marker iskemik SVH’da olasi risk faktorl olarak arastiriimistir (43).

1.5.1.4. iskemik SVH’da Tani

1.5.1.4.1. Klinik ve Fizik Muayene

Her hastalikta oldugu gibi SVH'da da ilk degerlendirme anamnez ile
baslar. ilk sorgulanacak durumlar, semptomlar, baslangi¢c zamani, siiresi ve
progresyonu ya da iyilesmenin olup olmadigidir. Ardindan hastanin 6zgegmis,
soygecmis ve kullandigi ilaclar sorgulanir. Hekim anamnez ile biling duzeyini,
konusma bozuklugunu, motor gu¢ kaybi olup olmadigini, gorme bozuklugunu,
duyu denge kaybini anlayabilir. Anamnez ile elde edilen bilgiler, patofizyoloji

hakkinda bilgi verirken, ndrolojik muayene hastalik surecinin yeri hakkinda
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bilgi edinmemizi saglar. SVH'da uygun tedaviye karar verilmesi igin etyoloji,
siddet ve baslangic zamani belirlenmesi gerekmektedir. inme siddeti ve beyin
hasari seviyesi belirlenmesi Glaskow Koma Skalasi (GKS) (Tablo-5) ve
National Instututes of Health Stroke Scale (NIHSS) (Tablo-6) kullanilir. Bu
skalalar hastanin o anlik durumu ile trombolitik tedavi uygunlugu konusunda
da hekime yol gdsterir. NIHSS skorunun ylksek olmasi hastanin kliniginin kétu

oldugunu gosterir ve prognozu hakkinda bilgi verir (52, 69).

Tablo-5: Glaskow Koma Skalasi (69).

Go6z Agma Verbal Cevap Motor Cevap
Kendiliginden |4 |Oryantasyon normal |5 Emirlere uyuyor 6
acik

Sesli uyaranla |3 | Konfilizyon, 4 | Agriyi lokalize ediyor |5
acik dezoryantasyon

Agrili uyaranla |2 |Uygunsuz kelimelerle |3 | Agridan uzaklasiyor |4
var (fleksiyon)

Go6z agma yok |1 |Anlasiimaz sesler 2 | Agdriile anormal 3

fleksor postir

Verbal cevap yok 1 |Agnile anormal 2
ekstansor postir

Motor cevap yok 1
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Tablo-6: NIHSS Skoru (70)

1a. Biling diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyari hemen cevap veriyor
2=lsrarl veya gugli veya agrili uyarana
cevap veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

6. Motor (Bacaklar) Yatarak 30 derece (5
saniye)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga
carpmaz)

2= Yergekimine direnemiyor (yataga duser
ve garpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

1b.Biling diizeyi sorulari
yasindasin, hangi aydayiz?)

0= iki soruya dogru cevap 1= Bir soruya
dogru cevap (veya entlbe, dizartri, dilimizi
bilmiyor)

2= |ki soruya yanls cevap, afazik veya
koma

(Kag

7. Ekstremitede ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hastada
dahil)

1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

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

0= ikisini de yapiyor

1= Birisini yapiyor

2= Higbirisini yapamiyor

8. Duyu

0= Normal

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

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

2. Bakis

0= Normal

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

2= Gobzlerde forse deviasyon, total parezi
(okulosefalik refleks ile dizelme yok)

9. Konugsma

0= Normal

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

2= Agir afazi (hi¢ bilgi aligverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

3. Gorme alani

0= Vizuel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3=iki tarafli hemianopsi veya kérliik (kortikal
korluk dahil)

10. Dizartri

0= Yok

1= Hafif- orta siddette dizartri, anlasiliyor

2= Anlasilmaz artikilasyon, anartri veya
mutizm

4. Fasial paralizi (Biling kapali ise agrili
uyarana mimik yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi,
gllimseme

2= Alt yluzde parsiyel paralizi (tam veya
tama yakin)

3= Yuzun ust ve altinda tek tam paralizi
veya cift tarafli veya koma

NLS silik, asimetrik

11. ihmal

0= Yok, degerlendiriiemedi (gérme kaybi
varsa duysal séndirme olmamali)

1= Tek modalitede séndirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

5. Motor (Kollar) Oturarak 90 derece,
yatarak 45 derece (10 saniye havada
tutulur)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (dissede yataga
carpmaz)

2= Yergekimine direnemiyor (yataga duser
ve garpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok
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Spesifik  gorevlerin gerceklestiriimesi yerine bagimsizligi
degerlendirmek Uzere geligtirilen fakl bir skala da Modifiye Rankin Skalasi
(MRS)'dir. Bu sayede norolojik defisite karsi gelisen mental ve fiziksel uyumlar
da degerlendirilir. Ayrica hastanin SVH gecirmeden onceki aktivitelerin timunu
yapip yapamadigi da degerlendirme kapsamindadir. MRS (Tablo-7)
sayesinde hastalarin aktivitelerine ve katilimina etkisi kolay ve hizli bir gekilde
degerlendirilir (71).

Tablo-7: Modifiye Rankin Skalasi (70)

Skor Bulgular
0 Hic semptom yok
1 Belirgin sakatlk yok, semptomlara ragmen hasta gunluk aktivitelerini ve

gorevlerini yerine getirebiliyor

2 Hafif sakatlik; ge¢cmiste yaptigi biatin olagan goérev ve aktiviteleri

yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik; kendi iglerini gérmek igin kismen yardima

ihtiyaci var ama kendi basina yardimsiz yuruyebiliyor

4 Agir sakatlk; yardimsiz ylridyemiyor ve yardimsiz bedensel

ihtiyacglarini karsilayamiyor

5 Gok agir sakathk; yataga bagimli, inkontinan ve devamli bakima ve
dikkate muhtac
6 Olim

1.5.1.4.2. Laboratuar

SVH 6n tanisiyla getirilen hastada ilk etapta istenmesi gereken
tetkikler; kan sekeri, tam kan sayimi, koagulasyon paneli, kardiyak enzimler,
bdbrek ve karaciger fonksiyon testleri, serum elektrolitleridir. Ayrica bazi
hastalarda bu tetkiklere ek olarak, toksikolojik tetkikler, kandaki alkol seviyesi
ve gebelik testi de istenebilir. Hipoksemisi varsa arter kan gazi, akciger
enfeksiyonu dusundliyorsa akciger grafisi, nodbet dusunuliyorsa
elektroensefalogram, SAK dusundliyor ve BBT normal saptanmigsa lomber
ponksiyon eklenebilir (72).
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1.5.1.4.3. Radyolojik Goruntiuleme Yontemleri

Hastanin tanisini koymada en temel parga gériintiilemedir. iskemik
SVH 6n tanili hastada erken beyin goéruntlilemesi yapmanin amaci, benzer
norolojik hasara sebep olma ihtimali olan diger santral hadiseleri ayirt etmek,
hemoraji ve enfarkt ayrimi yapmak, trombolitik uygulanmasi duasunulen
hastalarda iskemi durumunu belirleyin hizlica uygulamaya gegilmesini
saglamaktir. BBT ve MRG’nin farkl yontemleriyle serebral kan akimi, volimu,
doku kanlanmasi ve vaskuler yapilarin durumu da gosterilebilir (73).

Beyin Bilgisayarh Tomografi (BBT): Hizli sonug vermesi, kolay
ulasilabilir olmasi acgisindan degerli bir goruntileme yontemi olarak kabul
edilir. BBT kanama ve iskemiyi ayirt etmekte, patolojik bodlgenin
lokalizasyonunu gdstermekte ve ayirici taniya giren durumlar diglamakta
yararlidir. Akut donemde kanamayi gosteren en duyarli yontem olmasina
ragmen iskemik SVH’In ilk saatlerinde BBT goruntilerinin %60’ normaldir. Bu
sebeple erken donemde BBT c¢ekilmesinin asil amaci iskemik SVH’la benzer
klinige neden olabilen travma, apse, intrakranial timaor, subdural hematom,
vaskuler malformasyon gibi lezyonlarin diglanmasidir (74, 75).

BT Anjiografi (BTA): Son dénemlerde yaygin kullanimi vardir. Arkus
aorta, buyuk damarlarin servikal segmentleri ve Willis poligonunu olugsturan
yaplilari goruntulemeyi mumkuin kilmaktadir. Uygulamasi hizli olan bir tekniktir
ve hastaya BBT cekildikten sonra hareket ettirmeden isleme baslanabilir.
Ayrica tani ve tedavinin hizlica netlestiriimesini saglar. Dezavantajlar ise,
kontrast maddenin yiuksek doz kullaniimasi ve hareketli hastalarda net géruntu
alinamamasidir (76).

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG): iskemik SVH'In erken
tanisinda kullanilan, sensitivitesi ylksek goéruntileme yontemidir. MRG ile
BT’nin karsilastirildigi bir galismada iskemik SVH'da BBT sensitivitesi %54,
MRG sensitivitesi ise %89 olarak bulunmustur (77). MRG’nin dezavantajlari
ise, pahali olmasi, BBT ye gore yavas olmasi, genel durumu kotl hastalarda
uygulamanin zor olmasi, pacemaker ve prostetik kapagi olan hastalarda

kontraendike olmasindan dolayi kullanimi kisith olmasidir (78).
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1.5.1.5. iskemik SVH’da Tedavi

Akut iskemik SVH’da, hasarli beyin dokusunu en aza indirmek,
reenfarkttan hastayi korumak ve fonksiyonel olarak iyilesmeyi saglayabilmek
icin dort farkli yaklasim mevcuttur. Komplikasyonlarin 6nine gegmek ve tedavi
etmek, arteriel dolagimi yeniden saglamak, hucresel ve metabolik durumu
korumak igin sitoprotektif ¢dézimler gelistirmek, serebral iskemiyle iligkili
gelisen inflamatuar durumu inhibe etmek tedavinin esas amaglarindandir. Bu
hedeflerin yerine getirilebilmesi icin erken donemde hasta i¢in uygun tedavi
secenekleri ile komplikasyonlarin da onune gecilmis olur. Akut tedavide
trombolitik tedavi, antiagregan tedavi ve antikoagulan tedavi verilir (79).

1.5.1.5.1. Antiagregan Tedavi

iskemik SVH Uzerinde en ¢ok galisma yapilan antiagregan ajan
aspirindir.  Tiklopidin, klopidogrel, dipiridamol ve glikoprotein Illb/llla
antagonistleri ile akut dénem tedavileri konusunda yeterli dlizeyde bilgi hentiz
mevcut degildir. Aspirin i¢in U¢ buyuk ¢alisma yapilmistir. Bunlar; Multicentre
Acute Stroke Trial (MAST-I), International Stroke Trial (IST), ve Chinese Acute
Stroke Trial (CAST) galismalaridir (80).

IST calismasinda, hastaligin ilk 14 gininde 300 mg aspirin verilen ile
aspirin dis1 tedavi verilen grup karsilastirlmistir. Sadece aspirin verilen
hastalarda re-enfarkt orani %2,8, diger grupta ise bu oran %3,9 olarak
hesaplanmistir. Benzer sekilde aspirin verilen grupta 6lim orani da istatistiksel
olarak dusuk izlenmistir. Tim sonuglar bir arada degerlendirildiginde aspirin
verilen her 1000 hastadan 11’inde iskemik SVH engellenmis ancak 1 hastada
intrakranial kanama gozlenmigtir (81).

CAST calismasinda, 20653 hastaya 160 mg aspirin ilk 48 saat iginde
baslanmis ve 4 hafta bu tedavi verilmistir. Plasebo grubu ile karsilastirildiginda
aspirin grubunda 6lim orani %3,3 iken diger grupta bu oran %3,9 olarak
saptanmistir. iki grup arasinda aspirin lehine re-enfarkt ve 6lim oraninda
anlamli farklihk saptanmistir (82). IST ve CAST calismalari bir arada
incelendiginde aspirin verilen her 1000 hastadan 11’inde re-enfarkt dnlenirken,
2 hastada intrakranial kanama gozlenmigtir (81, 82).

Aspirin ve streptokinazin akut iskemin SVH’daki rollinl arastirmak igin
yapilan MAST-I ¢alismasi, streptokinaza bagl intrakranial kanama artislari

sebebiyle = tamamlanamamistir.  Aspirin  alan grup ile plasebo
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kargilastinldiginda diger galismalardaki ile benzer sekilde aspirin alan grupta
diger gruba goére erken 6lim orani anlamli olarak az ¢ikmistir (83).

Akut iskemik SVH'll olgularda kontraendikasyon yoksa ve BBT ile
intrakranial kanama ekarte edilmisse aspirin butin hastalara rutin olarak
baslanmalidir. Akut iskemik inme klavuzlari da bu dogrultuda aspirin

kullaniimasini 6nermektedir (84).

1.5.1.5.2. Antikoagiilan Tedavi

Antikoagulan ilaclarin kullaniimasindaki amag iskemik SVH sonrasi
rekurren kardioembolik inmeleri engellemek ve progresyonu azaltmaktir.
Kardioembolik etyolojiye bagl iskemik SVH’da erken dénemde rekirren orani
%12°dir. Antikoagulan kullanimi bu reklrren orani anlaml derecede
dugurmektedir (81, 82, 85). Dusuk molekul agirlikh heparin (LMWH) ile
plaseboyu karsilastiran bir calisma sonucunda iskemik SVH'da 3 aylik bir
izlemde tedavide anlamli faydasi oldugu saptanamamistir (86). LMWH
tedavisinde kanama riski artmis olarak bulunmustur. Subkutan LMWH ile
warfarin etkinliginin karsilastiriidigi bir calismada ise her iki tedavi arasinda
anlamli farkhiliklar saptanamamistir. Ven6z yoldan rtPA kullanimi ardindan ilk
24 saatte antikoagulan ve antiplatelet tedavinin kontrendike oldugu bildirilmigtir
(87).

1.5.1.5.3. Trombolitik Tedavi

Bu tedavi yontemindeki amag beyin kan dolagimini tekrar saglamak ve
iskemiye baglh hasarn azaltmaktir. Tedavisinde plazminojen aktivatorleri
kulanilir. Bu ajanlar plazminojenleri plazmine g¢evirir, plazmin de fibrini
parcalayarak etki gdsterir (88). insanlarda trombolitik tedavi icin kullanilan
ajanlar; rtPA, streptokinaz ve udrokinazdir (80). rtPA, akut iskemik SVH
tedavisinde kullanilan ilk ajan olmustur. Bir ¢galismada rtPA verilen her 100
kisiden 13’Unun iyilestigi gosteriimis ve rtPA ilk spesifik terapétik ilag olarak
kabul edilmigtir. rtPA kullanilmaya baglanmasi ile birlikte ilacin hastalara
verilme suresi, en az risk alinarak en ¢ok fayda bulacak hastalarin tespiti ve
tedavi etkinliginin 6lgumu ile ilgili tartigmalar gikmigtir. Trombolitik tedavi erken

O0lime sebep olabilir ve hemoraji arttirabilir. Secilmis hastalarda akut
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donemdeki yuksek hemoraji riski, uzun donemde bakima muhta¢ durumun
azalmasi igin gbze alinabilir (88).

Bunun i¢in bazi kontraendike durumlar belirtilmistir;

1.Tedaviye sikayetler meydana gelmesi ardindan 4,5 saat iginde
baslanamamasi,

2. Gorlntileme yontemleri sonucunda herhangi bir c¢esit akut
(intraserebral, subaraknoid, vb.) hemoraji olmasi,

3. BT’de sinirlar kesinlesmis ve genis hipodansite alan olmasi,

4. Sistolik kan basinci >185 mmHg veya diastolik kan basin¢g >110
mmHg olmasi,

5. Trombositopeni (<100.000/mm3),

6. INR >1,7 olmasi,

7. aPTT >40 olmasi (89).

1.5.1.5.4. Mekanik Trombektomi

Uygulamanin semptom baglamasi ardindan ilk 6-24 saat icerisinde
tecrubeli bir inme merkezinde yapilmasi Onerilmektedir. Ayrica mekanik
trombektomi icin uygunluk kriterleri belirlenmistir (90);

- inme dncesi modifiye Rankin Skalasi (mRS) skoru 0-1 olmasi

- Neden olan tikanikligin internal karotid arter veya orta serebral arter
segment 1'de (M1) olmasi,

- Yas > 18 olmasi,

- NIHSS skoru = 6 olmasi,

- Alberta inme Programi Erken BT Skoru = 6 olmasi.

1.5.2. intraserebral Hemoraji (Hemorajik SVH)

Hemorajik SVH tanimi, arteriyel ve vendz kanin hizlica beyin dokusu
icine gecmesi ile olugan klinik tabloya denir. iskemik SVH’lardan daha az
goralur ancak mortalitesi daha yluksektir. Amerika ve Avrupa’da tim inmelerin
%8-13’UnU hemorajik SVH meydana getirir. Cografya ve irklara gore
degismekle birlikte sikhdr yil bazinda 12-15/100000 olarak bildirilmistir.
Erkekler kadinlara oranla daha yuksek risklidir, daha sik kargilagilir. Hemorajik
SVH’da 30 gunluk 6lum hizi %35-50 arasindadir. Mortalite hizi subaraknoid

hemorajiye gére 1,5-2 kat daha fazladir. Olimlerin yarisina yakini ilkk 2 giinde
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gerceklesir. Hastalarin %6’s1 hastaneye yetisemeden olmektedir. Yasayan
vakalarin %10’u ilk ayda, %20’si 6. ay bitiminde fonksiyonel olarak eski
hallerine kavusabilmektedir. Tlrkiye’'de yapilan bir calismada 3100 SVH tanil
hastanin verilerine gore 6lum hizi tum SVH’larda %11, hemorajik SVH'lar
arasinda da %16,2 olarak saptanmistir (91).

Serebral otoregllasyon, kronik HT’li hastalarda bozulur. Bununla
beraber tansiyondaki hizli ylkselis hemorajiye neden olabilir. Tansiyondaki
uzun sureli ylkseklik penetran arter duvarinda lipid ve hyalin materyalin
birikmesine ve ¢ok sayida mikroanevrizmal olugsumlara yol agabilir. Kapiller,
arterioler ve kiiguk damarlarin yirtiimasi kanin beyin parankimiigine sizmasina
yol acar. Hematom lokal basinci arttirir. Bu basing sonrasinda cevredeki
kapiller de doku icine yirtilarak hematomun genislemesine sebep olur (92).

Hemorajik SVH'nun nedenleri 4 gruba ayrilarak incelenebilir (Tablo-9).
Kanama nedenlerinin en blyldk kismini damarsal anomaliler olusturur.
Damarsal anomalilere bagh hemorajilerin 40 yas altinda sik goértlen nedeni
anevrizma ve arteriovendz malformasyonlar, 40-70 yas arasindaki insanlarda
ise kuguk perforan arterlerin mikroanjiomalarinin rupturd, ileri yaslarda ise
amiloid anjiopatilerdir (92).

Hemorajik SVH’larin risk durumu iskemik olanlardan kismen farklilik
gosterir. Hemorajik SVH’nun en sik nedeni yuksek tansiyondur. Bunu amiloid
anjiopati, damarsal malformasyonlar, ilag kullanimi ve hematolojik hastaliklar
izler (93).

Spontan intraserebral kanamalar serebral yerlesim yerine goére
isimlendirilir. En sik putaminal bodlgede gorulur ve vakalarin %35-50'sini

olusturur. Ikinci olarak en sik lobar bélgede yerlesir (Tablo-8) (94).

Tablo-8: intraserebral kanamalarin lokalizasyonu ve sikliklari (94).

Kanama Lokalizasyonu Goriilme Sikhgi (%)
Putaminal 40
Lobar 22
Talamik 15
Serebellum
Pons
Kaudat
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Tablo-9: intraserebral hemoraijilerin nedenleri (92).

Anatomik faktorler:

Serebral kan damarlarinin malformasyonu veya degisiklikleri
Klguk damarlarin lipohiyalinosisi veya mikroanevrizmasi
Serebral AVM

Amiloid anjiopati

Sakkuler anevrizmalar

intrakraniyel vendz trombozlar

Mikroanjiyomlar

Dural AVM

Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

Moyamoya sendromu

Arteryal diseksiyonlar

Karotikokavernoz fistuller

Hemodinamik faktorler:
Arteryal hipertansiyon
Migren

Hemostatik faktorler:

Antikoagulan veya antitrombosit ila¢ kullanimi
Trombolitik tedavi

Hemofili

Losemi ve trombositopeni

Diger faktorler:

intraserebral timorler

Alkol

Amfetamin kullanimi

Kokain ve diger sempatomimetik (6zellikle propalomin) kullanimi
Vaskdlit

Hemorajik SVH, norolojik acil bir durumdur ve ilk tedavisi hava yolu,
solunum ve dolasim gibi yasamsal fonksiyonlari givene almaktir. Ayrica,
tansiyonu duzeltmek ve intrakranial basing artigi bulgulari agisindan tedbirli
olmak gerekir. Hastada hipoksi, hipokapni varsa veya aspirasyon riski
yuksekse hasta entube edilmelidir. Kafa i¢i basing artisinin 6niine gegmek igin
%20 mannitolin 1-1,5 mg/kg dozunda uygulanmasi Onerilir. Hastalarin

genellikle yarisinda tansiyon normal degerlerin Gzerinde olgulmustur. Tansiyon
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yuksekliginin kanama hacmini arttirdigi dusunulmekte ve prognozu kotu
etkiledigi bilinmektedir. Ortalama kan basincinin 130 mmHg’dan daha disuk
tutulmasi onerilmektedir. Hemorajik SVH’lI tUm hastalarda kanama profili
degerlendirilmelidir. Gerekli durumlarda eritrosit suspansiyonu, taze donmus
plazma, kriopresipitat gibi kan UrUnleri uygulanabilir. Hastada heparin
kullanimi éykusU varsa inaktive etmek igin her 100 internasyonel Unite (IU)
heparine karsilik 1 mg protamin sulfat kullanimi &nerilmektedir. Warfarin
kullanimi var ise antidot olarak K vitamini kullanimi, ayrica taze donmus
plazma, kriopresipitat, pithtilagsma faktorleri deriveleri kullaniimasi uygundur.
Hemorajik SVH’lI hastalarda ndbet de sik goriimektedir. Nébet kontrolinde
lorazepam, fenitoin, valproik asit veya fenobarbital gibi tedaviler kullanilir. Bu
hastalarda vucut sicakliginin ve kan sekerinin kontrol altinda tutulmasi gerekir.
Immobilizasyon kaynakli hastalarda derin ven trombozu profilaksisi
unutulmamalidir. Cerrahi tedavide ise hematom, kraniotomi uygulanarak, burr

hole, endoskopi ya da stereotaksi ile ¢ikartilabilmektedir (95, 96).

1.5.3. Subaraknoid Kanama

DSO tanimina gore inme; vaskiler sebepler haricinde belirgin bir
sebep olmadan, beynin kan akiminin bozulmasina bagh fokal veya global
beyin islevselligi kaybina dair belirti ve bulgularin hizlica yerlesmesi ve bu
bulgularin en az 24 saat surmesi ile karakterize klinik bir tablodur. Bu tanima
bakildiginda subaraknoid kanama (SAK) inmeye dahil edilir. Subdural
hematom, enfeksiyon, travma, tiumoér gibi sebeplere bagh enfarkt veya
kanama, serebral iskemiye bagll gecici ataklar (GIA) tanimlama digi
birakilmigtir (15).

En sikk sebebi anevrizma rupturt veya  arteriovendz
malformasyonlardir. SAK’In semptomlari icerisinde siddetli bas agrisi, kusma,
bas donmesi, fokal norolojik defisitler, konfuzyon, hipertansiyon, meningeal
iritasyon bulgulari ve hafiza bozuklugu olabilir. Akut biling kaybi sik gorular.
Hastalarin 1/3’Unde 6lum goézlenir. Ayrica koma da sik gorulir. Kanamadan
sonra tekrarlama olasiligi yuksektir. Bu nedenle cerrahi tedavi esastir (97).

SAK'lI hastalarda tani konduktan hemen sonra hastanin
stabilizasyonu saglanmalidir. Hava yolu guvenligi icin acil veya elektif

entlbasyon dusunudlmelidir. Tansiyon kontrol altina alinmali ve bas adrisi
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giderilmelidir. Bu hastalarda nobet sik rastlanir. Bu sebeple profilaktik
antiepileptik  kullanimi  Onerilmektedir. Vicut sicakhgr kontrol altinda
tutulmalidir ¢lnkld ates kotu prognostik faktérdir. Kardiyak fonksiyon
bozuklugu, pulmoner 6dem gibi problemlerde tedavi bekletimemeli ve
mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmadigi hakkinda ozenli bir inceleme
yapilmalidir. Hiponatremisi mevcutsa hipertonik mayilerle tedavi edilmelidir.
Aksi halde beyin 6ddeminin ilerlemesi ve artisi kaginilmazdir. Tedavi amaciyla
kortikosteroidler de kullanilabilir. Serebral iskemiyi kotulestirmemek igin
serebral vazospazmi 6nlemek gerekir. Bu amagla nimodipin gibi bir kalsiyum
kanal blokdrt kullanimi dnerilir. Hastalarin évolemik olmasi da iskemi
olusmasini 6nlemek icin faydaldir. Lomber ponksiyon yapilmasi da kanin
subaraknoid araliktan uzaklastiriimasina katkida bulunabilir. SAK’larin buyuk
bir cogunlugu anevrizmaya bagl kanamadir. Anevrizma, cerrahi klipsleme ya

da endovaskdler koilleme seklinde tedavi edilebilir (98).

1.6. Elektrolit Metabolizmasi

insan viicudunda devamli bir metabolik aktivite vardir ve buna ragmen
sivi elektrolit dengesi mevcuttur. Yetigkin bir insanin vicut agirhginin %60’
sividir. Bu sivinin %401 hucre ici bolmede (intraseliler), %20 si hicre disi
bdlmede (ekstraselller) bulunur. %20’lik ekstraselller sivinin %15’lik kismi
hicreler arasi bélmede, %5’i plazmada bulunur. Hucre igi temel pozitif yuklu
elektrolitleri potasyum (K+) ve magnezyum (Mg++)'dur. Negatif yuklu elektroliti
ise fosfat ve proteinlerdir. Huacre disinin temel pozitif yuklt elektroliti
sodyumdur (Na+). Negatif yuklu elektroliti ise klor (Cl-) ve bikarbonattir (HCO3)
(99, 100).

Vicut sivilari icinde eriyik halde bulunan ve elektriksel akimin
iletimesini saglayan madensel tuz c¢odzeltilerine “elektrolit” denmektedir.
Elektrolitler suda eriyip parcalandiktan sonra en az bir negatif (-) yukla iyon
(atom) ile en az bir pozitif (+) yukll iyon halinde ayrigirlar. Pozitif yuklu iyonlara
katyon, negatif yUkli iyonlara ise anyon denir. Elektrolitlerin 6lgim birimi
miliekivalandir. 1mEq, 1 mg H iyonunun kimyasal aktivitesine esittir (101).
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Elektrolitlerin gorevleri:
Vucut sivilarina gerekli olan yogunlugu kazandirarak osmotik basinci
duzenler.
Vucut sivilarinin hdcre ici ve digina dagilimini saglar.
Hidrojen (H+) iyonunun dengesini ve boylece asit baz dengesini (pH)
sagdlar.
Noéromuskiler faaliyetleri saglar. Ornegin; elektrolitler sinirsel
uyarilarin iletiimesinde rol oynarlar.
Hucre membraninin islevinde etkindir (101).
Viicut igindeki sivinin gorevleri:
= Vicut 1sisini duzenler.
= Maddelerin hlcre ici ve disina taginmasini saglar.
= Hucre metabolizmasi i¢in uygun sivi ortami hazirlar.
= Besinleri molekkullerine ayirarak sindirimine yardimci olur.
= Kan hacmini ayarlar.
= Vlcuttan atik maddelerin uzaklastirilmasi igin gerekli ortami
saglar.
= Hucreye gerekli kati maddeler i¢in ¢dzucu gorevi yapar.
= Vicut sivilarinin fiziksel ve kimyasal surekliligini saglar.
= Eklemlerin kayganligini ve cildin esnekligini saglar (102).
Total Viicut Sivisi Degerlendirilmesi
intravaskiiler sivi hakkinda bilgi almak icin farkl klinik ydntemler vardir.
Kan basinci, nabiz, idrar ¢ikisi, santral ven6z basing (CVP), pulmoner kapiller
wedge basinci (PCWP), kardiyak output, serum laktat dizeyi, asidoz,
hematokrit ve gastrointestinal pH degeri bu klinik yontemlerden bazilaridir.
intraseliiler ve interstisyel sivinin degerlendiriimesinde ise, viicut agirhgi, sivi
dengesi kayitlari, deri turgoru, mukozalarin durumu ve serum sodyumu
yardimci olur (103). Kan Ure azotu/kreatinin orani, idrar Na+ ve osmolalitesi
degerlendirilmelidir. Ayrica goruntuleme bulgusu olarak akciger grafisi
pulmoner vaskuler yatak ve akciger interstisyel kompartmani hakkinda bilgi
verebilir. Bu klinik degerlendirmelere ragmen vucut sivisi hakkinda net bilgiye
ulagilamayabilir. Bu durumda fonksiyonel hemodinamik monitérizasyon

gerekebilir. Bunlar; invazif arter basing trasesi degisikligi, verilen sivilarla arter
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basinci CVP, PCWP, nabiz dakika sayisI yaniti, bacaklarin 45 derece eleve
edilmesine hemodinamik yanitlardir (104).

Sivi elektrolit dengesi acile basvuran hastalarda ve kritik hasta
grubunda degerlendiriimesi gereken bir durumdur. Elektrolitler birbiriyle denge
halindedir. Bu sebeple anormalliklerini tek basina duzeltmek yeterli
olmayabilir. Ciddi elektrolit dengesizligi olan hastalarda tek degere bakilarak
karar verilmeyebilir (105). ClnkU laboratuvar hatalari klinikte sik karsilasilan
bir durumdur. Klinik durum ile laboratuvar sonuglari uyusmadiginda sonuglar
kontrol edilmelidir (106). Serum elektrolit bozukluklari ¢ok genis hastalik
grubunda gdrulebilmektedir ve ylksek mortalite ile seyredebilir (107, 108). Acil
servise en sik basvuru sebepleri, bulanti kusma, kas gug¢suzlugu, suur

bulanikhigi ve kardiyak semptomlardir ancak asemptomatik de olabilir (105).

1.6.1. Sodyum

Sodyum, hicre digi sivida bulunan bir katyondur. Total viicut Na’'unun
yaklagik %30’u baglh durumda ve bunun da buyuk bir kismi kemik dokuda
bulunmaktadir. Bagh olan Na diger depolarla diffizyonel degisime girmedigi
icin fizyolojik olarak sessiz sodyum olarak kabul edilir. Geri kalan Na ‘un %70’i
ise ekstraselliler sivi ve diger sivi kompartmanlarinda erimis halde
bulunmakta ve degisebilen sodyum olarak tanimlanmaktadir (109).

Plazma sodyum dengesi, Na alimi, plazma ozmolalitesi, renin
anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS), toplam viicut potasyumu ve damar igi
volim tarafindan saglanir. Total vicut sivisi, plazma Na yogunlugunun asil
belirleyicisidir. Bu sebeple Na bozukluklarinda sebep genellikle sivi
dengesizligidir. Plazma ozmolalitesi sivi alim ve atimi ile dizenlenir. Hicre disi
sivi hacminin saglanmasi Na dengesiyle, Na dengesi de Na atilimiyla
dizenlenir (110). Kan volimundeki hizli duslUs karotis sinls, arkus aorta, sol
ventrikil ve renal afferent arteriyollerdeki mekanoreseptorler vasitasiyla
algilanir ve RAAS (Sekil-2) aktive olur. Non-ozmotik arjinin vazopressin (AVP)
salgilanir ve susama hissi uyarilir (111). Volim azalip hipotansiyon olugursa
bdbreklerdeki afferent arteriollere gelen basing diser. Ardindan
jugstaglomertler hucrelerden renin salgilanir (110). Renin karacigerden
uretilen anjiotensinojenin plazmada anjiotensin-1’e doénusmesini saglar.

Anjiotensin-1 akcigerde anjiotensin converting enzim (ACE) ile anjiotensin-
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2'ye donusur (112). Anjiotensin-2 beyinden antidiuretik hormon (ADH)
salinimini arttirir, kardiyovaskuler dolagsimda vazokonstruktor etki yapar ve
adrenal bezden aldosteron salinimi artar (113). Aldosteronun goérevi
glomerdtllerin distal tibullerinden sodyum, klor ve su tutulumunu saglarken

potasyum atilimini arttirmaktir (111, 114).

Renin-Angiotensin-Aldosterone System
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Sekil-2: Renin-Anjiotensin-Aldosteron (RAS) Sistemi (115).

Hipernatremi, plazma sodyumunun 145 mEq/L’'den yUksek olmasina
denir. Hiponatremi ise plazma sodyumunun 135 mEq/L’den disUk olmasina
denir (116, 117).

1.6.1.1. Hiponatremi

Hiponatremide semptomlar Na seviyesi ile beraber dusuklugun ortaya
cikma suresiyle de degisir (118). Kronik hiponatremi ve hafif hiponatremi
genellikle asemptomatiktir. Kronik hiponatremide beyin adaptasyonu gelistigi
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icin plasma Na seviyesi <120 mEq olsa bile semptom gelismeyebilir (119).
Hiponatremi hizli gelistigi durumda olugabilecek beyin 6demi sebebiyle santral
sinir sistemi disfonksiyonuna bagli semptomlar c¢ikabilir (120). Kronik ve
orta/ilimh hiponatremili hastalarda baze subklinik mental ve yurtylas
bozukluklari olabilir. Bulanti, kusma ve bas agrisi gibi spesifik olmayan
bulgulara ek konflizyon, yurimede bozukluk da orta seviye semptom olarak
isimlendirilir. Agir bulgularin arasinda konvulziyon, koma, solunum durmasi
gibi durumlar mevcuttur (121).

Hiponatremiler hicre digi sivi hacmine gore 3 grupta incelenir:

Hipovolemik Hiponatremi: Toplam vicut sivisi ile birlikte toplam
vucut Na miktarinda da azalma durumu vardir. Na agigi, su agigindan daha
fazladir. Hipovolemi sebebiyle uyariimis olan ADH salinimi da hiponatremi
gelisimine katkida bulunur. Oral veya parenteral yoldan verilen hipotonik sivilar
hiponatremi olusumunu kolaylastirir. Hipovolemik hiponatremide sodyum ve
su kaybi renal veya ekstrarenal yolla olabilir (122).

Hiponatreminin  yaninda cilt turgorunda azalma, ortostatik
hipotansiyon, tasikardi ve CVP’de dusUklik varsa volum acgigi ile birlikte
oldugu igin hipovolemik hiponatremi duagunulmelidir. Bu durumda volum kaybi
solUt kaybina gore daha coktur (123).

Hipervolemik Hiponatremi: Hastalarda hucre digi sivi hacminde artig
olmus olup efektif hacim azalmistir. Vicuttaki toplam Na ve su miktarinda artis
meydana gelmistir. Su fazlalig1 Na fazlaligina gére daha belirgin oldugundan
serum Na konsantrasyonu dusuk 6l¢ulmektedir (124). Hipervolemi tanisi igin,
pretibial 6dem, boyun vendz dolgunluk ve bir takim radyolojik gortntilemeler
yeterlidir. Karaciger yetmezligine baglh siroz ve kalp yetmezliginde periferik
vazodilatasyon ya da azalmis kardiyak atim sebebiyle aktif dolasim hacmi
azalmistir. Bu sebeple volim ylki olmasina ragmen islevsel kan hacmi yoktur.
Dolayisiyla artmis susama hissi ADH salinimi olur. Bobrek yetmezliginin
ilerlemesi sebebiyle ileriki donemlerde hipervolemik hiponatremi ortaya
cikabilir (125).

Ovolemik Hiponatremi: Serum ozmolalitesinin artisi veya efektif
hacmin azalmasi gibi ADH salgisini uyaran faktérler bulunmamaktadir. Buna
ragmen ADHda uygunsuz sekilde artis goértulmektedir. Hastanede yatan

hastalarda en sik gdrtlen sodyum metabolizma bozuklugudur. Hipotiroidizm,
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glukokortikoid yetersizligi, primer polidipsi, stres, gesitli ilaglar ve uygunsuz
ADH sendromu gibi durumlar baslica sebeplerindendir (126). Uygunsuz ADH
icin tani kriterleri (127, 128);

¢ Kilinik olarak hipo-hipervolemi bulgularinin olmamasi,

e Serum ozmolaritesinin < 270 mEqg/L H20 olmasi,

e idrar ozmolalitesi > 100 mEg/L H20 olmasi,

e Diyetle normal su ve tuz alimmina karsin artmis idrar Na

konsantrasyonu >20 mEq/It
e Adrenal, tiroid, hipofiz, renal yetersizlik olmamasi,

e Yakin zamanda diuretik ilaglarin kullaniimamasi olarak tanimlanmistir.

1.6.1.2. Hipernatremi

Hipernatremiden bahsetmek igin serum Na konsantrasyonunun 145
mEqg/L’yi gegmesi gerekmektedir. Baslica su kaybinda ortaya cikar. Normal
sartlarda susama merkezi vucut sivilarindaki ozmotik degisikliklere duyarlidir.
Bilinci yerinde olan kigilerde hipernatremi ¢ok seyrek olarak gelisir. Daha ¢ok
komadaki hastalar, susama hissini ifade edemeyecek durumda olan yaslilar,
bebekler ya da ¢ecresel faktorlere bagli olarak ihtiyacini kargilayamayanlarda
oldugu gibi suya erisememe durumunda gorulur (129).

Hipernatreminin sebebi genellikle hikdyeden anlagilir. Masif tuz
aliminda ya da igerigi hipertonik olan tedavi alanlarda da sodyum yuksekligi
gorilebilir. Osmotik diyare, diabetes insipidus, glikoztri, osmotik veya loop
diuretiklere bagh uriner kayiplarda oldugu gibi, Na ve K ile sivi kaybi oldugu
bazi durumlarda serum Na duzeyi arttirilir. Gegici hipernatremi, nébet sonrasi

veya yogun egzersiz sonrasinda gorulebilir (130).

1.6.2. Klor

Hucre disi sivinin en énemli anyonudur. Kandaki normal seviyesi 97-
109 mEqg/L’dir. Plazmadaki anyonlarin 2/3’UnU olusturur. Mide 6zsuyunun en
onemli komponenti olup, HCL asit olusumunda yer almaktadir. Vicutta Cl
seviyesini, oral alim, renal reabsorbsiyon ve sekresyon duizenlemektedir (131).

Hipokloremi; klor seviyesinin 95 mEq/L’nin altinda oldugu durumlardir.

En sik sebepleri, asiri dilrez, kusma ve nazogastrik tip drenajindan
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kaynaklanir. Volum kaybi sonucunda alkaloz gorunur. ClI, idrar veya
gastrointestinal sivilar yoluyla kayba ugradiginda volim azalmasina bagli
sekonder olarak sodyum ve bikarbonat geri emilimi artar. Spesifik bir klinik
bulgu yoktur. Klinik yaklagim altta yatan sebebe yonelik sekillendirilmelidir.
Klor yanith metabolik alkaloz tedavisi intraven6z salin olmalidir. Hiperkloremi
ise genellikle NaCl uygulamasina, volim acgigina ya da artmis anyon agigi
olmayan metabolik asidoza yol agan nedenlere baghdir. Hiperkloremi

tedavisinde de altta yatan durumlar hedeflenmelidir (132).

1.6.3. Potasyum

Vicutta bulunan toplam K yaklasik 3000 mEq veya 50-75 mEq/kg’dir.
Serumda dlc¢ulen miktar 3,5-5,5 mmol/L’dir. Vicuttaki K'nin %98’i hlicre icinde
bulunur ve hiicre iginin major katyonudur. intraselller K’'nin konsantrasyonu
140 mEq/L iken ekstraselller sivida 4-5 mEg/L’dir. Na ile K arasindaki dengeyi
saglayan mekanizma hilicre membraninda bulunan ve Na’yi hiicre digina, K'yi
hicre icine 3:2 oraninda pompalayan, Na-K-ATPaz pompasl sayesinde
gerceklesir (133). iskelet kaslari, karaciger, eritrositler ve kemikler K agisindan
zengin dokulardir. Hucre igindeki yuksek K konsantrasyonu hucre
metabolizmasi ve blylmesi, hicre boélinmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA
sentezi, volum duzenlenmesi ve asit-baz dengesi gibi normal hucre
fonksiyonlarinin devami icin gereklidir. Hucre disinda ¢ok az bir kismi
bulunmasina ragmen sinir ve Kkaslar Uzerine uyarici etkisi K'yl hayati
elektrolitterden biri durumuna getirir. Bu yapilardaki istirahat membran
potansiyeli ekstraselller-intraselliler K konsantrasyon farki ile yakindan
ilgilidir. Ozmotik basing dizenlenmesinde, asit-baz dengesi saglanmasinda,
sinirsel iletide, Na-K-ATPaz pompasinda, kalp kasi hicrelerinde,
aminoasitlerin hucreye alinmasinda, protein sentezinde ve karbonhidrat
metabolizmasinda K’nin 6nemli gorevleri bulunmaktadir (134).

Hipokalemi: Total vicut potasyumunun %1’lik disusu bile hlcreler
arasi ciddi bozukluga ve fizyolojik degisikliklere neden olur. Ayrica K’nin dusuk
Olctlmesi tum vucut K’sinin dusuk seviyelerde oldugu anlamina gelmez (135).
Plazmadaki K konsantrasyonu ile bulgu veren seviye arasinda genis bir aralik
vardir (136). Semptom gelisme riski K seviyesinin azalma hiziyla baglantilidir

(137). Serum K seviyesinin 3-3,5 mmol/L arasinda olmasi hafif olgu olarak
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degerlendirilir ve fizyolojik etkiler gorulmesi beklenmez. Ancak altta yatan
kardiyovaskuler problemi olanlarda veya preoperatif duzeltiimemis
hipokalemisi olanlarda 3,5 mmol/L altinda aritmi i¢in risk olusmaktadir (138).
Hipokalemi derinlestikge kas ve renal tubdl hicreleri en ¢ok etkilenen
yapilardir (137). Klinikte, jeneralize kas zayifligi, paralitik ileus ve altta yatan
kalp hastaligi varliginda aritmiler gorulebilir. Aritmileri, atrioventrikuler ileti
bozukluklari, bloklu veya bloksuz atriyal tasikardiler, ventrikller tasikardi ve
fibrilasyon olusturur. Elektrokardiyografide duz veya ters T dalgalari, ST
segment depresyonu ve U dalgalar gorulebilir. Hipokalemi derinlestikge
(K<2,5 mmol/L) myopati, myoglobintri ve rabdomyolize, akut bdbrek
yetmezligine neden olabilir. Serumdaki K dizeyinin <2 mmol/L olmasi,
solunum sistemini baskilayacak kadar paraliziye neden olabilir (137).
Hiperkalemi: Bu hastalarin degerlendirimesi, anamnezi, kas
gugsuzlugu, karakteristik EKG bulgulari ve etyolojiye yonelik diger laboratuar
sonuglari ile birlikte olmahdir (139, 140). En c¢ok gorulen bulgular, kas
gugsuzligu, paralizi, kardiyak ileti bozukluklari ve aritmilerdir. Bu bulgular
genellikle serum K degerinin 7 mmol/L Uzerine ¢iktiginda ya da daha dusuk
degerlere kisa surede ¢iktiginda ortaya cikar (140). Elektrokardiyogramda, T
sivrilesmesi, QT intervalinin kisalmasi, PR ve QRS surelerinin uzamasi, P
dalgasinin kaybolmasi gorulebilir. Kardiyak ileti bozukluklari, sag ve sol dal
blogu, bifasikiler blok ve ileri derece AV bloklardir. Aritmiler ise, sinus
bradikardisi, idioventrikiler ritimler, ventrikiler tasikardiler, ventrikller
fibrilasyonlar ve asistoli olarak siralanabilir. Hiperkalemi, renal amonyak

atilimina bagli metabolik asidoza da neden olabilir (141).

1.6.4. Kalsiyum

Vicutta seviyesi en fazla miktarda bulunan elektrolitlerden biridir.
Ekstaseluler sivida yer alan bir katyondur. Ca, kas kasilmasi, sinirsel uyari
iletimi, kanama pihtilagsma yolaklari gibi birgok fizyolojik olayda yer alir. Ca ayni
zamanda pek ¢ok enzimin normal aktivitesi ile c¢alisabilmesi ve normal
hicresel fonksiyonlarin devaminda yer alan en 6nemli hicre ici mesajci
gorevini Ustlenmektedir. Bu sebeple serumdaki normal degeri olan 9,4
mg/dl'den (8,5-10,5 mg/dl) ¢cok az farklilik gésterir. Saglikli bir insanda vicutta
bulunan kalsiyum miktari toplam 1000-1300 gr kadardir. Ca’un buyuk bir kismi

35



kemiklerde bulunur. Plazmada bulunun Ca'un %50’si iyonize halde, %40’
proteinlere bagli sekilde %10’u ise anyonlara (fosfat, karbonat gibi) bagl
sekilde bulunur. Proteine bagl olan Ca’un blyuk ¢ogunlugu albimine baghdir.
Plazmada bulunan Ca’'un efektif kismi serbest iyonize halde bulunanlaridir.
Serbest kalsiyum kolay oOlglilememektedir. Albimin seviyelerindeki bozukluk
serbest kalsiyum miktari normal olsa bile total kalsiyum miktarinda bozukluga
neden olabilecegi icin 6lgimde dikkat edilmesi gerekmektedir (142). Albimin
dusuklagu sebebiyle odlgulen yalanci dusuk Ca duzeyleri, duzeltimis Ca ve
iyonize kalsiyum seviyeleri hesaplanarak ekarte edilmelidir (143, 144).

Hipokalsemi: Birgcok neden bulunabilir ancak klinikte en sik
karsilasilan durumlar; ameliyat ardindan paratiroid islevlerinin dismesi,
otoimmun hipoparatiroidizm ve D vitamini eksikligidir. Tanisal yaklagimda
ardisik tetkikler ile tan1 dogrulanmali, klinik bulgular ile tani desteklenmeli ve
diger olasi etiyolojik sebeplerden ayirici tanisi yapilmahdir (145, 146).
Hipokalsemiye bagli bulgular, hipokalseminin siresine ve derinligine baglidir.
Akut hipokalsemide ilk gorulen semptomlar, néromuskuler irritabilite ve
tetanidir. Bulgular orta seviye paresteziden karpopedal spazm ve konvulziyona
kadar degdisen bir spektrumda gorilebilir. Hipoparatiroidizmin sebep oldugu
kronik kalsiyum dusukliginde; katarakt olusumu, ektopik kalsifikasyonlar,
parkinson ve demans bulgulari olugabilir (147).

Hiperkalsemi: Klinik bulgulari semptom godzlenmeyen biyokimyasal
anormallikten yasami tehdit eden bozukluklara kadar degisen oranda genis
spektruma sahiptir. Serum kalsiyum seviyesinin 10,5 mg/dl seviyesinden fazla
olusu ya da iyonize Ca’'un 1,5 mmol/L seviyesi Uzerinde olusu hiperkalsemi
ismiyle adlandirilir. lyatrojenik nedenler haricinde en sik sebepleri,
hiperparatiroidizm ve malignitedir.Bu iki sebebin, vakalarin yaklasik %90’ indan
sorumlu oldugu bilinmektedir (148). Kalsiyum yogunlugu 12 mg/dI'yi gectiginde
bilissel durumda kotlilesme baslar. 16 mg/dl seviyesi ve ustinde biling
bulanikhigi, sanri, psikoz, somnolans, stupor ve koma sikligi artar. EKG’'de QT

arahdinda azalmanin bir klinik Gnemi yoktur (149).
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2. GEREG YONTEM

Calismamiza Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 23 Subat 2022 tarih ve 2022-4/34 karar no’lu izni
ile baslandi. Calismamizdaki hastalar, Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi
Acil Servisi’lne 1.03.2017-1.03.2022 arasinda basvurup ‘Akut Serebrovaskuler
Hastalik’ tanisi alan hastalar retrospektif olarak taranarak bulundu.
Hastanemiz bilgi isletim sisteminden yararlanilarak acil servisten Noroloji ve
Norosirurji bolimlerine agilan konsultasyonlar incelenip ¢alisma kriterlerini
karsilayan 128 hasta tespit edildi.

Calismada hastalarin demografik 6zellikleri, hastane basvuru saatleri,
radyolojik goruntulemeleri, sodyum, potasyum, klor, glukoz, ure, kreatinin,
hemogram, ek hastaliklari, vital bulgulari (ates, nabiz, tansiyon degerleri,
parmak ucu saturasyonu, solunum sayisi ve GKS Skoru) ve Klinik seyirleri
incelendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

- Bas agrisi, bulanti, kusma, biling kaybi, senkop, hemipleji,
hemiparezi, disfazi, gérmede bulaniklik, géorme kaybi, fasyal paralizi, bas
dénmesi, oryantasyon bozuklugu, denge bozuklugu, kooperasyon bozuklugu
gibi serebrovaskuler hastalik bulgulari olup kranial radyolojik goruntileme

yapilan hastalar,
- BT goruntulemelerinde yeni gelisen kanama odagi olan hastalar,
- MR goruntulemelerinde yeni gelisen iskemi bulgulari olan hastalar,
- 18 yas ustu hastalar.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

- Bilinen gegcirilmis serebrovaskuler hastalik dykisu olan hastalar,

- Bilinen veya insidental kranial kitle veya kranial metastaz dykusu olan
hastalar,

- Diyaliz alan veya elektrolit dedisimine sebep olan anti hipertansif ilag
kullanimi tespit edilen kronik renal yetmezlikli hastalar,

- Karaciger yetmezlIigi tanisi olan hastalar,
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- Gebe hastalar.

Verilerin Analizi

“‘Akut serebrovaskuler hastalik tanisi almis hastalarin iskemik ve
hemorajik SVH tiplerinin birbiriyle kiyaslamasini ve tetkik sonuclarina gore
incelenmesi” amaciyla yapilan bu retrospektif calismanin érneklem buyUklGgu;
G*Power istatistik programi (ver.3.1.9.7) kullanilarak hesaplandi. Buna gore;
Power (testin gucl) 0.95, Effect size 0.3 ve Tip-1 hata (o) 0.05 alinarak
orneklem buyukligld minimum “122 hasta” olarak belirlenmis ve ¢alismamiza
“128 hasta” dahil edildi. Calismadaki surekli olgimlerin normal dagilip
dagiimadigina Kolmogorov-Smirnov (n>50) ve Skewness-Kurtosis testleri ile
bakilmis ve 6lgumler normal dagildigindan dolay1 Parametrik testler uygulandi.
Calismadaki degigkenler icin tanimlayici istatistikler; ortalama (mean),
standart sapma (SD), say! (n) ve yuzde (%) olarak ifade edildi. “Kategorik
gruplara” gore surekli dlgumlerin karsilastiriimasinda “Bagimsiz T-testi” ve “tek
yonlU varyans analizi (one way ANOVA)” kullanildi. Varyans analizini takiben
farkh gruplar belirlemede “Duncan testi” kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkileri belirlemede ise Ki-kare testi hesaplandi. Hesaplamalarda
istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmig ve analiz igin SPSS (IBM SPSS
for Windows, ver.26) istatistik paket programi kullanildi.

istatistiki anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 olarak belirlendi.
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3. BULGULAR

Calismamizda yer alan hastalarin vital bulgularinin ve biyokimyasal
parametrelerinin ortalama degerlerinin SVH tipine gore karsilastirma sonugclari
Tablo-10’da verilmigtir.

Hasta yasi, ates olgumu, solunum sayisi ve ure OlgcUm sonugclari
iskemik tip SVH’larda hemorajik tip SVH’lara kiyasla daha yuksek bulundu
(p<0,05).

Hastalarin [0kosit seviyeleri ve nabiz Olgumleri hemorajik tip
SVH’larda iskemik tip SVH’lara kiyasla anlamli olarak daha yuksek tespit edildi
(p<0,05).

Tablo-10: Hastalarin vital bulgularinin ve biyokimyasal parametrelerinin ortalama
degerlerinin SVH tipine gore karsilastirma sonuglari

iskemik Tip SVH  Hemorajik Tip SVH Toplam
*p.
Ortalama S:odrﬁ. Ortalama Si:)drﬁ. Ortalama Sir:rﬁ.
Yas 71,48 12,87 59,26 18,48 68,14 15,54 001
Ates 36,38 51 36,13 32 36,31 48  ,007
Nabiz 68,89 12,35 77,43 16,77 71,23 14,15 ,002
2:;7:::;;3 96,29 501 9571 756 96,13 579 618
Solunum Sayisi 13,89 1,53 12,86 1,50 13,61 1,58 ,001
Sistolik Kan Basinci 160,06 28,66 158,23 31,80 159,56 29,43 754
Diastolik Kan Basinci 89,40 9,53 89,37 12,80 89,39 10,47 ,990
Basvuru Ani GKS Skoru 13,49 2,47 12,69 3,18 13,27 2,70 131
Sodyum Seviyesi 139,08 5,00 137,51 3,35 138,65 4,64 ,090
Potasyum Seviyesi 4,22 44 4,11 ,45 4,19 A4 177
Klor Seviyesi 104,73 4,93 103,34 4,46 104,35 4,83 ,148
Ure Seviyesi 44,88 24,86 35,57 16,42 42,34 23,18 ,042
Kreatinin Seviyesi 1,03 54 ,99 g4 1,02 ,60 , 723
Kan Glikozu 164,88 101,48 151,54 66,05 161,23 93,08 AT2
Lokosit Seviyesi 9,65 3,89 12,14 5,26 10,33 4,43 ,004
Hemoglobin Seviyesi 13,07 1,92 16,95 20,63 14,13 10,94 ,074
Platelet Seviyesi 236,66 71,73 231,23 79,94 235,18 73,79 712
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SVH tipi ile hastanin cinsiyeti, arasindaki iliski ve dagilim Tablo-11'de
verilmistir. Hastalarin cinsiyeti ile SVH tipi arasinda anlamh fark

g6zlenmemigtir (p>0,05).

Tablo-11: SVH tipi ile cinsiyet arasindaki iligki ve dagilim sonuglari

SVH Tipi
iskemik Tip SVH Hemorajik Tip SVH Total
N % N % N
E 40 66,7% 20 33,3% 60
Cinsiyet
K 53 77,9% 15 22,1% 68

SVH tipi ile ek hastaliklar arasindaki iligki ve dagilim incelendiginde
hastalarin ek hastalik varligi ile SVH tipi arasinda istatistik olarak anlamli bir
iliski goézlenmistir (p=0,001). Burada; ek hastali§i olanlarin ¢ogunlugunun

iskemik tip SVH grubunda yer aldigi goériimustir (Tablo-12).

Tablo-12: SVH tipi ile ek hastalik varhidi arasindaki iliski ve dagilhim

SVH Tipi
iskemik Tip Hemorajik Tip
Total
SVH SVH *D.
N % N % N
Evet 79 85,9% 13 14,1% 92
Ek Hastalik Varligi ,001
Hayir 14 38,9% 22 61,1% 36

SVH Tipi ile klinik seyir ve vital Bulgular arasindaki iligki ve dagihima
bakildiginda; hastalarin klinik seyir ile SVH tipi arasinda istatistik olarak
anlamli bir iliski goézlenmigtir (p=0,012). Yatis yapilan hastalarin ¢ogunlugu
“Iskemik Tip SVH” olan grupta yer almistir (Tablo-13).

Tablo 14’te SVH tipi ile hemogram ve biyokimyasal tetkikler arasindaki
iliski ve dagilim verilmistir. Buna goére bakildiginda; hastalarin tre dizeyleri ile
SVH tipi arasinda istatistik olarak anlamli bir iligki gézlenmistir (p=0,008).
Burada, uresi dusik olanlarin tamami “Hemorajik tip SVH” grubunda yer
almistir. Lékosit seviyelerine gore bakildiginda ise hemorajik tip SVH larda
sikhkla (%46,5) yuksek lokosit seviyesi saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli bir iliski gdzlenmistir (p=0,002).
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Tablo-13: SVH tipi ile klinik seyir ve vital bulgular arasindaki iligki ve dagilhm

SVH Tipi
iskemik Tip SVH = Hemorajik Tip SVH  Total
*p.
N % N % N

Klinik Yatis 65 81,3% 15 18,8% 80

Klinik Seyir YBU Yatis 27 57,4% 20 42,6% 47 012
Acil Serviste Exitus 1 100,0% 0 0,0% 1
Yasayan 92 72,4% 35 27,6% 127

24 Saatlik Mortalite ,538
Exitus 1 100,0% 0 0,0% 1
Yasayan 82 73,2% 30 26,8% 112

1 Haftalik Mortalite , 708
Exitus 11 68,8% 5 31,3% 16
Dusuk 51 63,0% 30 37,0% 81

Ates Normal 37 88,1% 5 11,9% 42 005
Yiksek 5 100,0% 0 0,0% 5
Dusuk 35 83,3% 7 16,7% 42

Nabiz Normal 56 67,5% 27 32,5% 83 ,166
Yiksek 2 66,7% 1 33,3% 3
Dusilik 23 76, 7% 7 23,3% 30

Saturasyon Normal 70 71,4% 28 28,6% 98 573
Yiiksek 0 0,0% 0 0,0% 0
Normal 5 62,5% 3 37,5% 8

Solunum Sayisi ,506
Yuksek 88 73,3% 32 26,7% 120
Normal 13 59,1% 9 40,9% 22

SKB 117
Yuksek 80 75,5% 26 245% 106
Normal 46 73,0% 17 27,0% 63

DKB ,928
Yiksek 47 72,3% 18 27,7% 65
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Tablo-14: SVH tipi ile hemogram ve biyokimyasal tetkikler arasindaki iliski ve dagilim

SVH Tipi
iskemik Tip SVH Hemorajik Tip SVH Total
*
N % N % N >
Dusuk 11 57,9% 8 42,1% 19
Sodyum Normal 80 74,8% 27 25,2% 107 ,215
Yuksek 2 100,0% 0 0,0% 2
Dusuk 3 75,0% 1 25,0% 4
Potasyum Normal 86 71, 7% 34 28,3% 120 ,455
Yiksek 4 100,0% 0 0,0% 4
Duslk 5 62,5% 3 37,5% 8
Klor Normal 70 72,2% 27 27,8% 97 ,673
Yiksek 18 78,3% 5 21,7% 23
Dustk 0 0,0% 2 100,0% 2
Ure Normal 68 69,4% 30 30,6% 98 ,008
Yiksek 25 89,3% 3 10,7% 28
Dustk 6 50,0% 6 50,0% 12
Kreatin Normal 73 73,7% 26 26,3% 99 ,138
Yuksek 14 82,4% 3 17,6% 17
Dusuk 0 0,0% 0 0,0% 0
Glikoz Normal 14 77,8% 4 22,2% 18 ,599
Yuksek 79 71,8% 31 28,2% 110
Dusuk 5 100,0% 0 0,0% 5
Lokosit Normal 65 81,3% 15 18,8% 80 ,002
Yuksek 23 53,5% 20 46,5% 43
Dusuk 51 81,0% 12 19,0% 63
Hemoglobin Normal 40 65,6% 21 34,4% 61 ,093
Yiksek 2 50,0% 2 50,0% 4
Dusuk 0 0,0% 0 0,0% 0
Platelet Normal 0 0,0% 0 0,0% 0
Yiksek 93 72,7% 35 27,3% 128
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Tablo-15'te ise hastalarin bagvuru saati, radyolojik bulgulari ve basvuru
sikayetlerinin istatistiksel sonuclari verilmistir. Hastalar en az 00.00-08.00
saatleri arasinda, en fazla ise 08.00-16.00 saatleri arasinda basvuru
yapmaktadirlar (p=0,001). Hastalarda en fazla, MCA kanlanma alaninda
enfarktls bulgulari goéralmustar (p=0,001). Hastalarda en fazla bagvuru
sikayeti ise biling kaybidir (p=0,001).

Tablo-15: Hastalarin basvuru saati, radyolojik bulgulari ve basvuru sikayetlerinin
incelenmesi

N % *p.

08.00-16.00 arasi 57 445%
Hastane Basvuru Saati 16.00-24.00 arasi 52 40,0% ,001

00.00-08.00 arasi 19 14,8%

SAK 15 11,7%

intraparankimal Hemato 18 14%

MCA Kanlanma Alaninda Enfarktliis 44 34,3%

PONS Enfarkti 8 6,2%
Radyolojik Bulgu PONS Kanamasi 1 08% ,001

ICA Okliizyonu 14 10,9%

Serebellar Enfarkti 8 6,2%

Laklner Enfarkt 19 14,8%

Subdural Hematom 1 0,8%

Taraf GligsizIigu 45 35,1%

Biling Kaybi 51 39,8%
Basvuru sikayeti Bas Agdrisi 12 9,3% ,001

Dizartri 12 9,3%

Diger 8 6,2%

Hastalarin hemogram ve biyokimya tetkiklerinin ortalamalarinin klinik
seyre gore karsilastirma sonuglari incelenmis olup; acil serviste exitus olan
hastalarin I0kosit seviyesi klinik yatis veya yogun bakima yatis ile sonuglanan
hastalarin I0kosit seviyesine gore anlaml olarak dusuk bulunmustur (Tablo-
16) (p=0,03). Sodyum, potasyum, klor ve Ure seviyesi ile hastalarin prognozu
arasindaki iliskiye bakildiginda klinik ve yogun bakim yatis ile exitus olanlar

arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemisgtir.

43



Tablo-16: Hastalarin hemogram ve biyokimya tetkiklerinin ortalamalarinin klinik seyre
gbre karsilastirma sonuglari

Klinik Seyir
Klinik Yatis YBU Yatis Acil Serviste Exitus .
Mean Std. Dev. Mean Std. Dev. Mean Std. Dev. >
Sodyum Seviyesi 138,70 4,27 138,66 5,30 139,00 . 0,997
Potasyum Seviyesi 4,21 41 4,17 51 3,80 . ,594
Klor Seviyesi 104,44 4,08 104,26 5,93 105,00 . ,970
Ure Seviyesi 38,83 15,41 48,04 31,91 53,00 . ,082
Kreatinin Seviyesi ,94 ,32 1,13 ,90 1,36 . ,200
Kan Glikozu 150,51 93,00 175,55 90,11 270,00 . ,166
Lokosit Seviyesi 9,682 3,84 11,552 505 4,83° . ,030
Hemoglobin Seviyesi 14,86 13,55 12,86 2,08 13,20 . ,605
Platelet Seviyesi 238,21 72,82 227,80 73,36 343,20 . ,249
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4. TARTISMA VE SONUC

SVH, olumle sonuglanan hastaliklar igcerisinde dinyada en sik
sebeplerden birisidir. Ayrica kronik engel durumu ve demansin da en 6nde
gelen nedenlerinden birisidir (150). iskemik ve hemorajik inme olarak ikiye
ayrilir. iskemik SVH, tim SVH’larin yaklasik %90’in1 meydana getirir (151).
Calismamizda dahil edilen hastalara bakildiginda iskemik SVH’lI hasta
oraninin %72,6, hemorajik SVH’li hasta oraninin %27,4 oldugu gorulmektedir.
Literaturle kiyasladigimizda calismamizda hemorajik SVH sikligi bati
toplumuna goére daha yuksek olmasina karsin literatir ile uyumludur. SVHnin
iskemik veya hemorajik olmasi fark etmeksizin en sik 6lim ve engel
nedenlerinden birisi olmasindan o6turt inmeyi olusmadan engellemek veya
meydana geldiginde erken dénemde farkina varmak mortalite ve morbidite
oranlarini azaltmada ¢ok onemlidir.

Roquer ve arkadaslarinin yaptigi bir calismaya gore; iskemik ve
hemorajik SVH arasinda cinsiyet karsilastirmasi yapilmis ve anlamli fark
saptanmamistir. Ayrica bu calismaya goére kadinlarin yas ortalamasi,
hastanede kalig sureleri ve morbidite oranlari erkek hastalara gore daha
yuksek tespit edilmis (152). Dikmen ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada (153) vakalarin %54,1’i erkek; Makikallio ve arkadaslarinin yapmis
olduklari bir calismada (154) vakalarin %43,2’si erkek ve iltimur ve
arkadasglarinin yapmis olduklari bir galismada (155) vakalarin %35,1’i erkektir.
Cinsiyete go6re inme insidansi arasinda anlamh fark saptanmamistir.
Yaptigimiz galismada iskemik ve hemorajik SVH'da cinsiyet faktorana her iki
grupta da ayri olarak inceledik. iskemik tip SVH'da erkek hasta orani %43,01,
kadin hasta orani %56,99 olarak saptadik. Hemorajik tip SVH'da erkek hasta
orani %57,14, kadin hasta orani %42,86 olarak saptadik. Tum SVH’li hastalar
birlikte incelendiginde erkek hasta orani %46,87, kadin hasta orani %53,13
olarak bulunmustur. SVH tipi ile hastanin cinsiyeti arasinda anlamh fark
g6zlenmemistir. Sonuclarimiz literatdr ile uyumlu olarak bulunmustur.

Tokg6z ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada akut SVH'li
hastalarin ortalama yasi 65 olarak bulunmustur. Bu hastalarin %43’ kadin,

%57’si erkek olarak saptanmistir (156). Simona Lattanzi ve arkadaslarinin
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inceledikleri hemorajik SVH'll hastalarin yas ortalamasi 67 olarak bulunmus,
bu hastalarin da %37’si kadin, %73’0 de erkek olarak saptanmistir (157).
Yaptigimiz ¢alisma sonucunda iskemik SVH yas ortalamasi 71,48+12,87,
hemorajik SVH yas ortalamasi 59,26+18,48 olarak bulunmus olup iskemik
SVH’larda hemorajiklere oranla istatistiksel olarak anlaml yuksek
bulunmustur. Tim SVH’larin yas ortalamasina baktigimizda 68,14+15,54
olarak bulunmus ve literatlrle benzer sonuclar cikmigtir.

SVH icin DM, HT, bobrek yetmezIigi, kalp hastaliklar gibi kronik
hastaliklar 6nemli risk faktorlerindendir. Boehme ve arkadaslarinin yapmig
oldugu bir calismada HT, SVHda énemli degistirilebilir risk faktérli olarak
bildiriimigtir. Ayni galismada DM olan hastalar inme acisindan 2 kat fazla risk
altinda olarak degerlendirilmistir (158). Turkiye’de yapilan bir c¢alisma
sonucunda Somay ve arkadaglari, SVH gelisimi agisindan HT'u en sik risk
faktori olarak bulmuslardir. Ayrica sigara kullanimi, hiperkolesterolemi,
iskemik kalp hastaliklari ve DM de dnemli risk faktorleri arasinda gosterilmistir
(159). Bizim calismamizda ek hastalik degerlendirilmis olup tum SVH’lar
arasinda ek hastaligi olanlarin orani %71,87 olarak saptanmis olup istatistiksel
olarak anlamlidir. iskemik SVH'li hastalarda ek hastalik varligi orani %84,9,
hemorajik SVH’lI hastalarda %37,1 olarak bulunmustur. SVH tipi ile ek
hastaliklar arasindaki iligki incelendiginde hastalarin ek hastalik varligi ile SVH
tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki gbzlenmisgtir.

Gallerani ve arkadaslari SVH'In sabah erken saatlerde daha ¢ok
g6zlemlendigini belirtmislerdir (160). Akut baslangic genellikle sabah erken
saatlerde olmasina ragmen acile basvuru genellikle daha gectir. Bu
gecikmenin sebebi olarak Ringleb ve arkadaslari beyin damar hastaliklarinin
semptomlarinin az bilinmesi veya farkina varilmamasi, bunun yani sira
hastaligin gbéz ardi edilmesi ve semptomlarin kendiliginden gerileyecegi
beklentisine baglamislardir (161). Ayrica tek yasamak, semptomlarin evde
baslamis olmasi, gece saatlerinde inme goértlmesi ve Ozellikle referans
hastanelere dogrudan basvurmak vyerine saglik merkezlerine veya aile
hekimliklerine basvurulmasi en onemli ge¢ basvuru nedenleri olarak
gOsterilmigtir (162). Bizim ¢alismamizda, hastalarin en az 00.00-08.00 saatleri
arasinda, en fazla ise 08.00-16.00 saatleri arasinda basgvuru yaptiklari
gorulmustar.
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SVH sonrasi ortaya ¢ikan inflamatuar streg, SVH'In neden oldugu
hasar seviyesini belirleyen faktordir (163). Morotti ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bir calismalarinda, hemorajik SVH gecirmis 1302 hasta retrospektif
olarak incelenmis ve ilk basvuru aninda Idkosit seviyesinin yuksek oldugu
saptanmigtir (164). Bu durum, kanama sonrasi aktivasyona gegen
koagulasyon mekanizmasini module eden immun reaksiyonun bir sonucudur.
Soderholm ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada, 19794 Kisi
taranmis ve sonug olarak |okosit yuksekligi ile SAK arasinda iligki ortaya
konmustur (165). Furlan ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir galismada 8829
hasta incelenmis ve iskemik SVH’lI hastalarda basvuru sirasinda yuksek
saptanan lokosit seviyelerinin, kotu prognozla beraber ciddi sekellerle iligkili
oldugu bulunmustur (166). Farkl bir calismada ise iskemik SVH’llarda Iokosit
dizeyi ile prognoz arasindaki iligki incelenmis ve yuksek lokosit seviyesinin
prognozu kotu etkiledigi bulunmustur (167). Biz, ¢alismamizda hem iskemik
hem de hemorajik SVH’lilarda I16kosit seviyesini inceledik. Lékosit seviyelerine
goére bakildiginda hemorajik tip SVH’larda siklikla (%46,5) yuksek |okosit
seviyesi saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli bir iliski gozlenmistir.
intrakranial hemorajide lékositoz olustugu bilinmektedir. Bunun muhtemel
sebebi, I6kositlerin hiicre hemostazinin saglanmasinda yardimci olmak igin
platelet ve koagulasyon faktorleri ile etkilesime girmesidir. Ayrica inflamasyon
ile kanama arasindaki bu iligki bize 16kosit yUksekliginin kanamanin siddeti ile
dogru orantili olabilecegini distndirmektedir.

Dusik Hgb (hemoglobin) seviyesi yaslilarda sik gorilen bir durumdur.
Morbidite ve mortalitede artisa, ve beyin hipoksemisine sebep olur. Ancak
anemi ile SVH arasindaki iligki tam olarak anlagsilamamistir (168). Barlas ve
arkadaslari tarafindan yapilan bir gcalismada, iskemik ve hemorajik SVH’l1 8013
hastada kan hemoglobin dizeylerinin mortaliteye etkisi arastiriimis ve
hastalarin gogunda diusuk kan hemoglobin duzeyleri tespit edilmistir. Bunun
da artmis mortalite ile iligkili oldugu gosterilmigstir (169). Panwar ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada, Hgb duzeyini SVH riskiyle iligkisi incelenmis;
kadinlarda hem dusuk hem de ylksek Hgb duzeylerinin artan SVH riski ile
iligkili oldugu, erkeklerde boyle bir iliskinin olmadigi sonucu ortaya ¢ikmistir

(170). Biz yapmis oldugumuz ¢alisma ile iskemik ile hemorajik SVH arasinda
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Hgb duzeyi agisindan anlamli farklilik olup olmadigini inceledik. Sonug olarak
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini tespit ettik.

Wali ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismaya goére iskemik ve
hemorajik inme hastalari arasinda ure, kreatinin ve elektrolit seviyeleri (idrar
ve serum) agcisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamigtir.
Hemorajik SVH hastalarinda serum sodyum seviyeleri iskemik SVH’li
hastalarda da serum potasyum seviyeleri daha yiiksek ¢cikmistir. iskemik inme
hastalarinin %50'sinde sodyum diselektrolitemisi saptanmis ancak hemorajik
inme hastalarinda bu sadece %34’tlr. Potasyum diselektrolitemisi ise her iki
inme tipinde de %60 olarak dl¢ulmis (171). Diger ¢alismalar, %52 ila %70
arasinda degdisen diselektrolitemi bildirmistir (172-174). Akut SVH’lI hastalarla
yapilan bir calismada hastalarin %71,66’sinda hiponatremi, %3,33’Unde
hipernatremi, %5’inde hiperkalemi, %3,33’Unde hipokalemi, %3,33’lUnde
hipokloremi, %3%’inde hiperkloremi, %48,33’Unde hipokalsemi saptanmigtir.
Hipokalsemi iskemik grupta daha yaygin olarak gortulmus. Hiperkalsemili hasta
saptanmamistir (175). Yine ayni c¢alismada 23 hemorajik SVH'lI hastanin
20’sinde (%86,96), 37 iskemik SVH'li hastanin 23’Unde hiponatremi tespit
edilmis olup hiponatremi insidansinin hemorajik SVH grubunda daha ylksek
oldugu saptanmistir (175).

Bizim g¢alismamizda 128 hastanin 107'sinde (%83,5) serum sodyum
degerleri normal araliktadir. 19'unda (%14,8) dusik, 2 tanesinde (%1,5)
yuksek ciktl. Hiponatremik olanlarin 11 tanesi (%57,9) iskemik, 8 tanesi
(%42,1) hemorajik SVH'll hasta grubundadir. Her iki hasta grubunda ortalama
sodyum degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
citkmamistir. 128 hastanin 120'sinde (%93,7) serum potasyum seviyeleri
normal aralikta olgulmustir. 4 tanesinde (%3,1) hipokalemi, 4 tanesinde
(%3,1) hiperkalemi saptanmistir. Hipokalemik hastalarin 3 tanesi (%75)
iskemik grupta, 1 tanesi (%25) hemorajik gruptadir. Her iki hasta grubunda
ortalama potasyum degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
fark gikmamistir. 128 hastanin 97'sinde (%75,7) klor seviyesi normal aralikta
gelmigtir. 8 hastada (%6,2) hipokloremi, 23 hastada (%17,9) hiperkloremi
saptanmistir. Hipokloremi saptanan hastalarin 5'i (%62,5) iskemik, 3 tanesi
(%37,5) hemorajik grupta yer almaktadir. Her iki hasta grubunda ortalama klor

degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gcikmamisgtir.
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Sonug olarak akut serebrovaskuler hastaliklarda elektrolit degigikliklerini
inceledigimiz bu calismada hemorajik tip ve iskemik tipteki SVH’larda elektrolit
imbalanslari anlamli sonug vermemistir. Calismamiz literatirdeki cogu ¢alisma

ile paralel sonuglar gostermektedir.

49



5. KAYNAKLAR

1. Hatano S. Experience from a multicentre stroke register: a preliminary
report. Bull World Health Organ 1976; 54(5): 541-53.

2. Powers WJ, Derdeyn CP, Biller J, et al. 2015 American Heart
Association/American Stroke Association Focused Update of the 2013
Guidelines for the Early Management of Patients With Acute Ischemic Stroke
Regarding Endovascular Treatment: A Guideline for Healthcare Professionals
From the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke
2015;46(10):3020-35.

3. Mozaffarian D, Benjamin EJ, Go AS, et al. Heart Disease and Stroke
Statistics-2016 Update. A Report From the American Heart Association
2016;133(4):338-60.

4. Kutluk K. iskemik inme. in: Kutluk K (edt). Epidemiyoloji. istanbul: Nobel Tip
Kitabevi; 2004. 1-4.

5. Aksoy D, inanir A, Ayan M, et al. Akut iskemik inmede mortalite ve morbidite
belirtecleri. Noropsikiyatri Ars 2013;50(1):40-4.

6. Langhorne P, Stott DJ, Robertson, et al. Medical complications after stroke:
a multicenter study. Stroke 2000; 31(6):1223-9.

7. Summers D, Leonard A, Wentworth D et al. Comprehensive overview of
Nursing and Interdisciplinary care of the acute ischemic stroke patients. A
scientific statement from the American Heart Association. Stroke
2009;40(8):2911-44.

8. Farooq MU, Chaudhry AH, Amin K, Majid A. The WHO Stepwise Approach
to Stroke Surveillance. J Coll Physicians Surg Pak. 2008;18(10):665.

9. Broderick J, Connolly S, Feldmann E, et al. Guidelines for the management
of spontaneous intracerebral hemorrhage in adults: 2007 update: a guideline
from the American Heart Association/American Stroke Association Stroke
Council, High Blood Pressure Research Council, and the Quality of Care and
Outcomes in Research Interdisciplinary Working Group. Stroke
2007;38(6):2001-23.

10. Sterns RH. Severe symptomatic hyponatremia: treatment and outcome. A
study of 64 cases. Ann Intern Med. 1987;107(5):656-64.

11. Coleman HA, Tare M, Tare M, Porkington HC. Endothelial potassium
channels, endothelium dependent hyperpolarisation and the regulation of
vascular tone in health and disease. Cli Exp Pharmcol Physiol 2004;31(9):641-
9.

12. Simard JM, Tarasov KV, Gerzanich V. Non-selective cation channels,
transient receptor potential channels and ischemic stroke. Biochim Biophys
Acta. 2007;1772(8):947-57.

13. Lewandowski C, Barsan W. Treatment of acute ischemic stroke. Ann
Emerg Med 2001;37(2):202-16.

14. Ropper AH, Samuels MA, Klein JP, Prasad S (eds). Adams and Victor's
Principles of Neurology. 11th edition. ABD: McGraw Hill; 2019.

15. Bonita R. Epidemiology of stroke. Lancet 1992;339(8789):342-4.

16. Sacco RL, Kasner SE, Broderick JP, et al. An updated definition of stroke
for the 21st century: a statement for health care professionals from the
AmericanHeart Association/ American Stroke Association. Stroke 2013; 44(7):

50



2064-89.

17. Ayala C, Croft JB, Greenlund KJ, et al. Sex differences in US mortality
rates for stroke and stroke subtypes by race/ethnicity and age, 1995-1998.
Stroke 2002;33(5):1197-201.

18. Meschia JF, Bushnell C, Boden-Albala B, et al. Guidelines for the primary
prevention of stroke: a statement for healthcare professionals from the
American Heart Association/American  Stroke  Association.  Stroke
2014;45(12):3754-832.

19. Kumral E, Balkir K. inme epidemiyolojisi. In: Balkan S (edt).
Serebrovaskuler hastaliklar. 1. baski, Ankara: Gunes Kitapevi; 2002. 38-40.
20. Shinkawa A, Veda K, Hasua Y. Seasonal Variation in Incidence in
Hisayama, Japan. Stroke 1988; 21:1262-7.

21. O’Donnell MJ, Xavier D, Liu L, et al. Risk factors for ischaemic and
intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries (the interstroke study): a
case-control study. Lancet 2010;376(9735):112-23.

22. Utku U, Celik Y. inmede etyoloji, siniflandirma ve risk faktorleri. Balkan S.
(Edt). Serebrovaskiler Hastaliklar. 2. baski. istanbul: Giines Kitabevi;
2005:57-72.

23. Turkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi
(https://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/Yayin/462) Erisim Tarihi:17.02.2022.

24. Malmgren R, Warlow C, Bamford J, Sandercock P. Geographical and
secular trends in stroke incidence. Lancet 1987;2:1196 —201.

25. Balkan S. Serebrovaskuler Hastaliklar. 3. baski. Ankara: Gunes Tip
Kitabevleri; 2009.

26. Standring S. Gray’s Anatomy: The Anatomical Basis of Clinical Practice.
41th ed. London, United Kingdom: Elsevier Health Sciences; 2015.

27. Willis Poligonu (https://operativeneurosurgery.com.lib/exe/fetch.php?
cache=&media=circle_of willis.png) Erisim Tarihi: 17.02.2022.

28. Demirkaya $, Vural O. Serebral kan akimi ve serebral metabolizma. In:
Balkan S. (edt). Serebrovaskuler Hastaliklar. 2. baski. Ankara: Glines Kitapevi;
2005. 15-27.

29. Ay H, Dalkara T. iskemik penumbra ve terapétik zaman araligini etkileyen
faktorler. In: Balkan S (edt). Serebrovaskuler Hastaliklar. 3. Baski. Ankara:
Gunes Tip Kitabevi; 2009. 29-36.

30. Obrist WD, Thompson HK Jr, Wang HS, Wilkinson WE. Regional cerebral
blood flow estimated by 133-xenon inhalation. Stroke 1975;6(3):245-56.

31. Adams RD, Victor M. Principles of Neurology. 5th edition. New York:
McGraw -Hill Book Company; 1994:669-779.

32. Brian JE Jr. Carbon dioxide and the cerebral circulation. Anesthesiology
1998;88(5):1365-86.

33. Salford LG, Plum F, Brierley JB. Graded hypoxia-oligemia in rat brain. Il.
Neuropathological alterations and their implications. Arch Neurol
1973;29(4):234-8.

34. Zenbilci N. Sinir Sistemi Hastaliklari. 3. baski. istanbul: istanbul Tip
Fakultesi Basimevi; 1995.

35. Ozbay G. Hemodinamik bozukluklar, tromboz ve sok. In: Kumar V, Cotran
RS, Robins SL (eds). Temel Patoloji. 6th edition. istanbul: Nobel Kitabevleri;
2000: 60.

36. Fauci AS, Braunwald E, Kasper DL (eds). Harrison’s Principles of Internal
Medicine. 17th edition. New York : McGraw Hill Education Medical; 2013.

51



37. Deb P, Sharma S, Hassan KM. Pathophysiologic mechanisms of acute
ischemic stroke: An overview with emphasis on therapeutic significance
beyond thrombolysis. Pathophysiology 2010;17(3):197-218.

38. Nakanishi N, Tu S, Shin Y, et al. Neuroprotection by the NR3A subunit of
the NMD Areceptor. J. Neurosci 2009; 29(16): 5260-5.

39. Astrup J, Siejko BK, Symon L. Thresholds in cerebral ischemia in the
ischemic penumbra. Stroke 1981;12:723.

40. Touzani O, Young AR. Progressive impairment of brain oxidative
metabolism reversed by reperfusion following middle cerebral artery occlusion
in anaesthetized baboons. Brain Res.1997;767: 17-25.

41. Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn J, Warlow C. Classification and
natural history of clinically identifiable subtypes of cerebral infarction. Lancet
1991;337(8756):1521-6.

42. Adams HP Jr, Bendixen BH, Kappelle LJ, et al. Classification of subtype of
acute ischemic stroke. Definitions for use in a multicenter clinical trial. TOAST.
Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment. Stroke 1993;24(1):35-41.

43. Goldstein LB, Bertels C, Davis JN. Interrater reliability of the NIH stroke
scale. Arch Neurol. 1989;46(6):660-2.

44. Love BB, Bendixen BH. Classification of subtype of acute ischemic stroke
definitions for use in a multicenter clinical trial. Stroke 1993;24(1):35-41.

45. Dora B, Balkan S. Lakuner infarktlar. Balkan S (edt). Serebrovaskuler
Hastaliklar. 3. baski. Ankara: Glines Tip Kitabevi; 2009. 87-96.

46. Sacco RL, Boden-Albala B,Gan R, et al. Stroke incidence among white,
black, and hispanic residents of an urban community. Am J Epidemiol 1998;
147:259-68.

47. Brown RD, Whisnant JP, Sicks RD, et al. Stroke incidence, prevalence and
survival: Secular trends in Rochester, Minnesota, through 1989. Stroke
1996;27:373-80.

48. Oztiirk S. Serebrovaskiiler Hastalik Epidemiyolojisi ve Risk Faktoérleri -
Dunya ve Turkiye Perspektifi. Turkish Journal of Geriatrics 2010;13(1):51-8.
49. Hassan A, Hunt BJ, O’Sullivan M, et al. Homocysteine is a risk factor for
cerebral small vessel disease, acting via endothelial dysfunction. Brain
2004;127(1):212-9.

50. Midi I, Afsar N. inme risk faktérleri. Klinik Gelisim Dergisi 2010;1:1-14.

51. Burchfiel CM, Curb JD, Rodriguez BL, et al. Glucose intolerance and 22-
year stroke incidence. The Honolulu Heart Program. Stroke 1994;25(5):951-7.
52. Coban O. Beyin Damar Hastaliklarinda Tanimlar, Siniflama, Epidemiyoloji
ve Risk Faktorleri (http://www.itfnoroloji.org/svh/bdhtanimlar.htm) Erisim
Tarihi:22.02.2022.

53. European Heart Rhythm Association; European Association for Cardio-
Thoracic Surgery, Camm AJ, et al. Guidelines for the management of atrial
fibrillation: the Task Force for the Management of Atrial Fibrillation of the
European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2010;31(19):2369-429.
54. Uyarel H, Onat A, Yuksel H, et al. Incidence, prevalence and mortality
estimates for chronic atrial fibrillation in Turkish adults. Turk Kardiyol Dern Ars
2008;36:214-22.

55. Benfante R, Yano K, Hwang LJ et al.Elevated serum cholesterol is a risk
factor for both coronary haert disease and thromboembolic stroke in Hawaiian
Japanese men: Implications of shared risk. Stroke 1994; 25 :814-20.

56. Tokg6zoglu L. Ateroskleroz ve enflamasyonun rola. Turk Kardiyol Dern Ars

52



2009;37(4):1-6.

57. Suk SH, Sacco RL, Boden-Albala B, et al. Abdominal obesity and risk of
ischemic stroke: the Northern Manhattan Stroke Study. Stroke.
2003;34(7):1586-92.

58. Plehn JF, Davis BR, Sacks FM et al. Reduction of stroke incidence after
myocardial infarction with pravastatin the cholesterol and recurrent events
study. Circulation 1999;99:216- 23.

59. Grysiewicz RA, Thomas K, Pandey DK. Epidemiology of ischemic and
hemorrhagic stroke: incidence, prevalence, mortality, and risk factors. Neurol
Clin 2008;26(4):871-7.

60. Reena SS, John WC. Smoking and stroke: the more you smoke the more
you stroke. Expert Rev Cardiovasc Ther 2010;8(7):917-32.

61. Biller J, Love BB. Vascular diseases of the nervous system. In: Daroff R,
Jankovic J, Mazziotta J (eds). Neurology in Clinical Practice The Neurological
Disorders. 4th edition. Philadelphia: Butterworth Heinemann; 2004. 1197-251.
62. Yegnidemir B. Akut iskemik inmeli hastalarda ilk 24 saat icinde uygulanan
tedavi sonrasi prognozun degerlendiriimesi (Yuksek lisans tezi). izmir: Dokuz
Eyll Universitesi Saglik Bilimleri Enstiitisi; 2019.

63. Recommendations on stroke prevention, diagnosis, and therapy. Report of
the WHO Task Force on Stroke and other Cerebrovascular Disorders. Stroke.
1989;20(10):1407-31.

64. Abbot RD, Rodriguez BL, Burchfield CM et al, Physical activity in older
middle aged men and reduced risk of stroke: The Honolulu Heart Program. Am
J Epidemiol 1994;139; 881- 93.

65. Sarkar PK, Lambert LA. Etiology and treatment of hyperhomocysteinemia
causing ischemic stroke. Int J. Clin. Pract 2001;55(4):262-8.

66. Clarke R, Collins R, Lewington S, et al. Homocysteine and risk of ischemic
heart disease and stroke: A meta-analysis. Journal of the American Medical
Association 2002;288(16):2015-22.

67. Pradhan AD, Manson JE, Rossouw JE, et al. Inflammatory biomarkers,
hormone replacement therapy, and incident coronary heart disease:
prospective analysis from the Women’s Health Initiative observational study.
JAMA 2002;288(8):980-7.

68. Khamasta MA, Cuadrado MJ, Mujic F et al. The management of
thrombosis in the antiphospholipid-antibody syndrome. N Eng J Med
1995;332:993-7.

69. Keser N, Dosoglu MS. Determination of Prognostic Factors in Cerebral
Contusions. Bagcilar Med Bull 2019;4(3):78-85.

70. NIH inme skalasi. (https://xn--aciltp-t9a.com/nih-inme-skalasi) Erisim
Tarihi:24.02.2022.

71. Sulter G, Steen C, De Keyser J. Use of the Barthel index and modified
Rankin scale in acute stroke trials. Stroke 1999;30:1538-41.

72. Yew KS, Cheng E. Acute stroke diagnosis. Am Fam Physician
2009;80(1):33-40.

73. Kumral E. Serebrovaskuler hastaliklarin degerlendiriimesinde bilgisayarli
tomografi. In: Kumral E (edt). Santral Sinir Sisteminin Damarsal Hastaliklari.
Ankara: Gunes Tip Kitabevi; 2011. 51-62.

74. iskemik Beyin Damar Hastaliklarinda Tani ve Tedavi Yaklagimlari.
(http://www.itfnoroloji.org/svh/inmetedavi2021.htm) Erisim Tarihi: 25.02.2022.
75. John C, Elsner E, Muller A, Knauth M, von Kummer R. Computer

53



tomographic  diagnosis of acute cerebral ischemia. Radiologe
1997;37(11):853-8.

76. Saatci |. Inmede gobruntileme yontemleri. In: Balkan S (edt).
Serebrovaskuler Hastaliklar. 3. baski. Ankara: Glunes Tip Kitabevi; 2009. 207-
23.

77. Hill MD, Mattle HP. MRI and computed tomography in emergency
assessment of patients with suspected acute stroke: A prospective
comparison. Stroke 2007;38(8):2398-9.

78. Karaman E. iskemik Inmede Risk Faktorleri ve Coklu Risk Faktéri
Varliginda iskemik inme Gegirme Riskinin Belirlenmesi (Uzmanlik Tezi).
Malatya: indénii Universitesi Tip Fakdiltesi; 2014.

79. Adams H, Brott TG, Crowell RM, et al. Guidelines for the management of
patients with acute ischemic stroke. Stroke 1994;81:1588-601.

80. Saribas O,Topguoglu MA, Arsava EM. Akut iskemik inmelerde Tedavi
Yaklagimlari. In: Balkan S (edt). Serebrovaskuler Hastaliklar. Antalya: Glnesg
Kitapevi; 2005: 289-311.

81. International Stroke Trial Collaborative Group. The International Stroke
Trial (IST): A randomized trial of aspirin, subcutaneous heparin, both or neither
among 19.435 patients with acute ischemic stroke. Lancet 1997;349:1569.
82. CAST (Chinese Acute Stroke Trial) Collaboratice Group. CAST:
Randomized placebo control trial of early aspirin use in 200.000 patients with
acute ischemic stroke. Lancet 1997;349:668.

83. Multicenter Acute Stroke Trial-ltaly (MAST-1) Group. Randomized control
trial of streptokinase, aspirin, and combination of both in treatment of ischemic
stroke. Lancet 1995;346:1509.

84. Adams HP, Adams RJ, Brott T, et al. Guidelines for the early management
of patients with ischemic stroke. A scientific statement from the stroke council
of the American stroke association. Stroke 2003;34:1056.

85. Cerebral Embolism Study Group. Cardioembolic stroke, early
anticoagulation, and brain hemorrhage. Arch Intern Med. 1987;147(4):636-40.
86. Kay R, Wong KS, Yu YL, et al. Low molecular weight heparin for the
treatment of acute ischemic stroke. NEJM 1995;333(24):1588-93.

87. National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study
Group. Tissue plasminogen activator for acute ischemic stroke. N Engl J Med
1995;333(24):1581-7.

88. Kutluk K. iskemik inme. in: Kutluk K (edt). Trombolitik Tedavi. istanbul:
Nobel Tip Kitapevi; 2004. 173-90.

89. Topcuoglu MA, Arsava EM, Ozdemir AO, et al. Akut inme Tedavisinde
intravenéz Trombolitik Tedavi: Sorunlar ve Coézimler. Turk J Neurol
2017;23:162-75.

90. Chatip S. Akut iskemik inme Hastalarinda Serum Troponin | degeri ile
iskemik inme Siddeti arasindaki iliskinin NIHSS kullanilarak degerlendiriimesi
(Uzmanlik tezi). istanbul: Yildirim Beyazit hastanesi;2018.

91. Gazi O,Serhat O,Nevzat U. Tirkiye’de beyin damar hastaliklari icin major
risk faktorleri. TUrk Beyin Damar Hastaliklari Dergisi 2000;6:31-5.

92. Ozdemir O, Ozbabalik D, Ozdemir G. intraserebral Hemoraji. Balkan S.
(edt). Serebrovaskuler Hastaliklar. 3. baski. Ankara: Gunes Kitabevi; 20009.
147-59.

93. Bicakcl S, Ozeren A, Bicakcl K et al. intraserebral kanamalarda risk
faktorleri profili ve MR-anjiografi bulgulari. Turk Serebrovaskuler Hastaliklar

54



Dergisi 2007; 13(3):87-90.

94. Giil ZB. intraparankimal Hemorajik inme ve Lipid Parametreleri (Uzmanlik
Tezi). Istanbul: Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi; 2013.
95. Dastur CK, Yu W. Current management of spontaneous intracerebral
haemorrhage. Stroke Vasc Neurol 2017; 2(1):21-9.

96. Sahni R, Weinberger J. Management of intracerebral hemorrhage. Vasc
Health. Risk Manag 2007;3(5):701-9.

97. Cevikol A, Cakci A. inme rehabilitasyonu. In: Oguz H, (edt), Tibbi
Rehabilitasyon. istanbul: Nobel Tip Kitapevleri; 2015. 419-48.

98. Raya AK, Diringer MN. Treatment of subarachnoid hemorrhage. Crit Care
Clin 2014;30(4):719-33.

99. Sivi Elektrolit Dengesi. (https:/silo.tips/download/sv-elektrolit-dengesi)
Erisim Tarihi:26.02.2022.

100. Bie P. Osmoreceptors, vasopressin and control of renal water excretion.
Physiol. Rev 1980;60(4):961-1048.

101. Sivi Gereksinimi (https://webcache.googleusercontent.com/search?q=
cache:ahYIL3ds9HsJ:https://acikders.ankara.edu.tr/mod/resource/view.php%
3Fid%3D55896+&cd=11&hlI=tr&ct=clnk&gl=tr) Erisim Tarihi:26.02.2022.

102. Sivi  Elektrolit Dengesi-Dengesizlikleri ve Bakim Uygulamalari.
(https://acikders.ankara.edu.tr/pluginfile.php/141488/mod_resource/content/1
15%20ve%206.%20hafta.pdf) Erigsim Tarihi: 26.02.2022.

103. Hillman K, Bishop G, Bristow P. Fluid resuscitation: Current anaesthesia
and Critical care 1996,7:187-91.

104. ismail D, Korkut A, Nahit C. Yogun Bakim Unitesinde Sivi-Elektrolit ve
Asit Baz Dengesi. Turkiye Klinikleri J Int Med Sci 2006;2(18):45-61.

105. Maria E, Guillet W, Takala J, Jakob SM. Diagnosis and management of
electrolyte emergencies. Best Practice and Research Clinical Endocrinology,
Metabolism 2003;4:623-51.

106. Cline DM. Fluids, Electrolytes and acid-base disorders. In: Ma OJ, Cline
DM, Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS (eds). Emergency Medicine
Manual. 6th edition. McGraw-Hill Professional. 2003:41-2.

107. Lee CT, Guo HR, Chen JB. Hyponatremia in the emergency department.
AM J Emerg Med 2000;18:264-8.

108. Shiber JR, Mattu A. Clinical laboratory in emergency medicine. Serum
phosphate abnormalities in the emergency department. J Emermed
2002;23:395-400.

109. Laboratory Analysis of Disorders in Sodium and Potassium Homeostasis
in Cattle. (https://refubium.fu-berlin.de/bitstream/handle/fub188/13606/EI-
Zahar_online.pdf?sequence=1&isAllowed=y) Erisim Tarihi:26.02.2022.

110. Reddy P, A. Mooradian. Diagnosis and management of hyponatraemia
in  hospitalised patients. International journal of clinical practice
2009;63(10):1494-508.

111. Ellison DH, Berl T. The syndrome of inappropriate antidiuresis. New
England Journal of Medicine 2007;356(20):2064-72.

112. Lee YJ, Song IK, Jang KJ, et al. Increased AQP2 targeting in primary
cultured IMCD cells in response to angiotensin Il through AT1 receptor. Am J
Physiol Renal Physiol 2007;292(1):340-50.

113. Yee AH, Burns JD, Wijdicks EF. Cerebral salt wasting: pathophysiology,
diagnosis, and treatment. Neurosurg Clin N Am 2010;21(2):339-52.

114. Verbalis JG. Disorders of body water homeostasis. Best Pract Res Clin

55



Endocrinol Metab 2003;17(4):471-503.

115. lllustration of Renin-Angiotensin Aldosterone system (RAAS) pathway.
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK430896/figure/article-17070.image
.f1/) Erigim Tarihi:26.02.2022.

116. Adrogué HJ, Madias NE. Hyponatremia. N Engl J Med
2000;342(21):1581-9.

117. Darmon M, Diconne E, Souweine B, et al. Prognostic consequences of
borderline dysnatremia: pay attention to minimal serum sodium change. Crit
Care 2013;17(1):12.

118. Burst V. Etiology and Epidemiology of Hyponatremia. Front Horm Res
2019;52:24-35.

119. Yildiz G, Kayatas M, Candan F. Hiponatremi; Glncel Tani ve Tedavisi.
Turk Neph Dial Transpl 2011;20(2):115-31.

120. Verbalis JG, Goldsmith SR, Greenberg A, et al. Diagnosis, evaluation,
and treatment of hyponatremia: expert panel recommendations. Am J Med
2013;126(10):1-42.

121. Ayus JC, Varon J, Arieff Al. Hyponatremia, cerebral edema, and
noncardiogenic pulmonary edema in marathon runners. Ann Intern Med
2000;132(9):711-4.

122. Neslihan U, Ayse S, Ahmet VC, Tevfik E. Hiponatremiye glncel
yaklasim. Demiroglu Bilim Universitesi Florence Nightingale Tip Dergisi
2016;2(1):63-8.

123. Krishna SG. A Study on Incidence and Etiology of Hyponatremia in
Hospit alised Patients. India. The Tamil Nadu Dr. M.G.R. Medical University;
2010.

124. Stephen PD. Disorders of Sodium and Water: Hypernatremia and
Hyponatremia. In: Stephen PD (edt). Fluid, Electrolyte, and Acid-Base
Disorders in Small Animal Practice. 4th edition. Ohio; 2012. 45-80.

125. Braun MM, Barstow CH, Pyzocha NJ. Diagnosis and management of
sodium disorders: hyponatremia and hypernatremia. Am Fam Physician
2015;91(5):299-307.

126. Zimratdal A. Sivi elektrolit tedavisinde temel prensipler. Anadolu
Kardiyol. Derg 2013;13(2):171-7.

127. Hannon MJ, Thompson CJ. The syndrome of inappropriate antidiuretic
hormone: prevalence, causes and consequences. Eur J Endocrinol
2010;162(1):5-12.

128. Decaux G, Musch W. Clinical laboratory evaluation of the syndrome of
inappropriate secretion of antidiuretic hormone. Clin J Am Soc Nephrol
2008;3(4):1175-84.

129. Berl T, Schrier RW. Su metabolizma bozukluklari. Stileymanlar G. (Cev.
Edt). Bobrek ve elektrolit Hast. 6th ed. Guines Kitabevi. 2005. 1-63.

130. Henkin SD, Sehl PL, Meyer F. Sweat rate and electrolyte concentration
in swimmers, runners, and nonathletes. Int J Sports Physiol Perform
2010;5(3):359-66.

131. Biondo AW, Morais HA. Chloride: A Quick Reference. Vet Clin Small
Anim 2008;38:459-65.

132. Barton CH, Vaziri ND, Ness RL, Saiki JK, Mirahmadi KS. Cimetidine in
the management of metabolic alkalosis induced by nasogastric drainage. Arch
Surg 1979;114(1):70-4.

133. Boddy K, King PC, Hume R, Weyers E. The relation of total body

56



potassium to height, weight, and age in normal adults. J Clin Pathol
1972;25:512.

134. Ozkan C, Arslan S, Akgll Y. Hayvanlarda Sodyum, Potasyum ve Klor
Yetmezlikleri. Turkiye Klinikleri J Vet Sci Intern Med-Special Topics
2016;2(2):32-41.

135. Cohn JN, Kowey PR, Whelton PK, Prisant LM. New guidelines for
potassium replacement in clinical practice: a contemporary review by the
National Council on Potassium in Clinical Practice. Arch Intern Med
2000;160:2429-36.

136. Kim GH, Han JS. Therapeutic approach to hypokalemia. Nephron
2002;92:28-32.

137. Gennari FJ. Hypokalemia. N Engl J Med 1998; 339:451-8.

138. Wahr JA, Parks R, Boisvert D, et al. Preoperative serum potassium levels
and perioperative outcomes in cardiac surgery patients. Multicenter study of
Perioperative ischemia research group. JAMA 1999; 281:2203-10.

139. Kamel KS, Wei C. Controversial issues in the treatment of
hyperkalaemia. Nephrol Dial Transplant. 2003;18(11):2215-8.

140. Ahee P, Crowe AV. The management of hyperkalaemia in the emergency
department. J Accid Emerg Med 2000;17(3):188-91.

141. Ahmed J, Weisberg LS. Hyperkalemia in dialysis patients. Semin Dial.
2001;14(5):348-56.

142. Baird GS. lonized calcium. Clin Chim Acta 2011;412:696-701.

143. Payne RB, Little AJ, Willlams RB, Milner JR. Interpretation of serum
calcium in patients with abnormal serum proteins. Br Med J 1973; 4(5893):
643-6.

144. Zeisler EB. Determination of diffusible serum calcium. Am J Clin Pathol
1954;24(5):588-93.

145. Cooper MS, Gittoes NJ. Diagnosis and management of hypocalcaemia.
BMJ 2008;336(7656):1298-302.

146. Tohme JF, Bilezikian JP. Hypocalcemic emergencies. Endocrinol Metab
Clin North Am 1993;22(2):363-75.

147. Mantovani G. Clinical review: Pseudohypoparathyroidism: diagnosis and
treatment. J Clin Endocrinol Metab 2011;96(10):3020-30.

148. Moore EW. lonized calcium in normal serum, ultrafiltrates, and whole
blood determined by ion-exchange electrodes. J. Clin. Invest 1970;49(2):318-
34.

149. Rosenqvist M, Nordenstrom J, Andersson M , Edhag OK. Cardiac
conduction in patients with  hypercalcaemia due to primary
hyperparathyroidism. Clin Endocrinol 1992;37:29-33.

150. Ovbiagele B, Nguyen-Huynh MN. Stroke epidemiology: advancing our
understanding of disease mechanism and therapy. Neurotherapeutics
2011;8(3):319-29.

151. Lopez MF, Sarracino DA, Prakash A, et al. Discrimination of ischemic
and hemorrhagic strokes using a multiplexed, mass spectrometry-based assay
for serum apolipoproteins coupled to multi-marker ROC algorithm. Proteomics
Clin Appl 2012;6(3-4):190-200.

152. Roquer J, Campello AR, Gomis M. Sex differences in first-ever acute
stroke. Stroke 2003;34(7):1581-5.

153. Dikmen M, Gulel B, Gunes HV, et al. Akut inme Hastalarinda Risk
Faktori Olan Homosistein Duzeyine MTHFR Gen Polimorfizmlerinin Etkisi.

57



Kocatepe Tip Dergisi 2004;5:55-61.

154. Makikallio AM, Makikallio TH, Korpelainen JT, et al. Natriuretic peptides
and mortality after stroke. Stroke. 2005;36(5):1016-20.

155. litumur K, Yavavli A, Apak I, Ariturk Z, Toprak N. Elevated plasma N-
terminal pro-brain natriuretic peptide levels in acute ischemic stroke. Am Heart
J. 2006;151(5):1115-22.

156. Tokgdoz S, Keskin S, Kayrak M, Seyithanoglu A, Ogmegul A. Is
Neutrophil/Lymphocyte Ratio Predict to Shortterm Mortality in Acute Cerebral
Infarct Independently from infarct Volime? Journal of Stroke and
Cerebrovaskuler Diseases 2014;23(8):2163-8.

157. Lattanzi S, Cagnetti C, Rinaldi C, et al. Neutrophil-to-lymphocyte ratio
improves outcome prediction of acute intracerebral hemorrhage. J Neurol Sci
2018;387:98-102.

158. Boehme AK, Siegler JE, Mullen MT, et al. Racial and gender differences
in stroke severity, outcomes, and treatment in patients with acute ischemic
stroke. J Stroke Cerebrovasc Dis 2014;23(4):255-61.

159. Somay G, Topaloglu P, Somay H, et al. Cerebrovascular risk factors and
stroke subtypes in different age groups: A hospital-based study. Turkish J Med
Sci 2006;36(1):23-9.

160. Gallerani M, Trappella G, Manfredini R, et al. Acute intracerebral
haemorrhage: circadian and circannual patterns of onset. Acta Neurol Scand
1994;89(4):280-6.

161. European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee; ESO Writing
Committee. Guidelines for management of ischaemic stroke and transient
ischaemic attack 2008. Cerebrovasc Dis 2008;25(5):457-507.

162. Wester P, Radberg J, Lundgren B, Peltonen M. Factors associated with
delayed admission to hospital and in-hospital delays in acute stroke and TIA:
a prospective, multicenter study.Seek- Medical-Attention-in-Time Study
Group. Stroke 1999;30(1):40-48.

163. Anrather J, ladecola C. Inflammation and Stroke: An Overview.
Neurotherapeutics 2016;13(4):661-70.

164. Morotti A, Phuah CL, Anderson CD, et al. Leukocyte Count and
Intracerebral Hemorrhage Expansion. Stroke 2016;47(6):1473-8.

165. Séderholm M, Zia E, Hedblad B, Engstrom G. Leukocyte count and
incidence of subarachnoid haemorrhage: a prospective cohort study. BMC
Neurol 2014;14:71.

166. Furlan JC, Vergouwen MD, Fang J, Silver FL. White blood cell count is
anindependent predictor of outcomes after acute ischaemic stroke. Eur J
Neurol 2014 ;21(2):215-22.

167. Kim J, Song TJ, Park JH, et al. Different prognostic value of white blood
cell subtypes in patients with acute cerebral infarction. Atherosclerosis 2012;
222(2):464-7.

168. Tanne D, Molshatzki N, Merzeliak O, et al. Anemia status, hemoglobin
concentration and outcome after acute stroke: a cohort study. BMC Neurol
2010;10:22.

169. Barlas RS, Honney K, Loke YK, et al. Impact of Hemoglobin Levels and
Anemia on Mortality in Acute Stroke: Analysis of UK Regional Registry Data,
Systematic Review, and Meta-Analysis. J Am Heart Assoc 2016;5(8):e003019.
170. Panwar B, Judd SE, Warnock DG, et al. Hemoglobin Concentration and
Risk of Incident Stroke in Community Living Adults. Stroke 2016;47(8):2017-

58



24,

171. Wali VV, Patil S. A comparative study of serum electrolytes and lipid
levels in ischaemic and haemorrhagic stroke. Int J Res Med Sci
2016;4(11):4838-42.

172. Kusuda K, Saku Y, Sadoshima S, Kozo I, Fujishima M. Disturbances of
fluid and electrolyte balance in patients with acute stroke. Nihon Ronen Igakkai
Zasshi 1989;26:223-7.

173. Siddique MR, Islam QT, Haque MA, et al. Dys-electrolytaemia in Acute
Stroke Patient, An Observational Study, Bangladesh J Medicine 2011;22:30-
4.

174. Hasan MK, Hasan AB, Rubaiyat KA. Electrolyte Disturbances in Acute
Phase of Stroke Patients. Dinajpur Med Col J 2013;6(1):12-6.

175. Panda M, Sahu PK, Mandal MK, Mohapatra AK, Dany SS. Altered Serum
Electrolyte Status in Acute Stroke Patients. Journal of Clinical and Diagnostic
Research 2019;13(1):10-13.

59



6. EKLER

Ek-1: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Karar Formu

ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
e e — e e e

ARASTIRMANIN ACIK ADI | Akut Serebrovaskiiler Hastabk Tams: ile Takip Edilen Hastalardaki Sivi
Elektrolit Dengesizliklerinin Retrospektif Olarak incelenmesi
Karar No: 2022-4/34 Tarih: 23 Subat 2022
Yukanda bagvuru bilgileri verilen aragtirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler aragirmanin gerekge, amag,
% yaklagim ve y6ntemleri dikkate alinarak incelendi.
B:(L Gr}:gkl I-Arastirmanin bagvurusu dosyasinda belirtilen merkezde gergeklestirilmesinin uygun olduguna,
2-Aragtirmamn baslama tarihinin bildirilmesi ve arastirma tamamlandiinda 8zet bir sonug raporunun hazirlanarak
kurulumuza iletilmesine,
3-Arastirma protokoliinde ve bagvuru formunda yapilacak tim degisiklikler i¢in Etik Kuruldan izin alinmasi
gerektiginin sorumlu aragtiricilara iletilmesine toplantiya katilan etik kurul {iye tam sayisimin salt gogunlugu ile karar
verilmigtir. R S
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
CALISMA ESASI rllnc ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragtirmalan Hakkinda Y lik, Iyi Klinik Uygul Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ADI SOYADI l Prof.Dr.Mustafa HACIMUSTAFAOGLU
UYELER
UnvandAdvSoyndi Lz:lx::'hi Kurumu Cinsiyet M”iEE- e Katihm * imza)
Prof Dr Mustals HACIMUSTAFAOGLU Gocuk Saghin Bursa UU Tip Fakiltess x| .
Baghan ve Hastaliklan | Cocuk Saghve Hastatikian ap | E83 | KO [ EO | HE | E® | HO
T Rarsa UD Tip Fakileesi
&i:’?ﬁfﬂfﬁmx MOGOL Joj ,'Av;,, 0 | xe |eo |ue |em | wo
Pr:s:[)r M Sermag YIEMAZ Farmakoloji ?:::FEU Tipll;?:gn ER kO Q] nE EE uel
Prof Dr iilal OZKAN Cocuk Saplipy | ., Boma UOTp Fekticsd 2
Oye s Hatldtar cmsaﬂ:;r:::mw e0 | kB |0 |HB |0 | HRA
:«;fmumn ARI Kardsyoloji M;Juﬁ;?ﬁ::m e® (k0O |e0 | v@ |e® | w0
g:: Dr. Alpastan TURKKAN Halk Saghis 5“’:";%.3;‘:3“‘“ E kO |e0 |u@ |em | vO
:):: Dr Kagan HUYSAL Biokinya Fursa Yg;::.l:;:u EAH c®@ | ko lea |um |em | wo
Do Dr.Ozen OZ GUL Ig Hastahktar BUU Tip Fakultesi
Oye Endokr.ve Ig Hastalklan AD Endokrinoloyd | EJ | K@ | €@ | B |e® | w0
Metsh ve Metabolizma BD j A Thaes
g;;:m Ogretim Uyesi Engin SAGDILEK Bivofizk B'"“nﬁﬁaﬁ":: l"‘ulk)ilmn t® ko leo |um |em | vo
" — Tip Tariu
B::m Oretun Uyesi Sezer ERER KAFA ve Etik lf;_;:’ 3&7:: ::u:;;n e0 (k@ [e0 | vE | E® O
Av. Abmet BAYRAM \
Hukuk BeaUORdudigetidok |y [k [e0 |n@ |e@ |00
oM
Tolga MUHTAR Saglik mestefy
Oye mensubu Serbest Meslek EB | k0O |ed |uB® (@ |uO
olmayan dye

*Toplantwda Bulunma

60




7. TESEKKUR

Acil Tip Uzmanlik egitimim surecinde ¢ok degerli katkisi olan, gerek
calismamda gerekse asistanlik suresi boyunca destegini ve ilgisini higbir
zaman esirgemeyen tez danismanim sayin Prof. Dr. Erol ARMAGAN’a, degerli
hocalarim; Prof. Dr. Sule AKKOSE AYDIN, Prof. Dr. Sahin ASLAN, Prof. Dr.
Ozlem KOKSAL, Dog. Dr. Halil ibrahim CIKRIKLAR, Dog. Dr. Vahide Aslihan
DURAK, Ogr. Gor. Dr. Fatma OZDEMIR’ e sonsuz saygi ve slkranlarimi
sunarim.

Uzmanlik egitimim suresince her zaman saygi ve sevgi iginde omuz
omuza c¢alistigimiz degerli asistan arkadaslarima, birlikte c¢alistigimiz
saygideger hemgire ve personel arkadaslarima tesekkuru bir borg bilirim.

Aldigim her kararda beni destekleyen, her zaman yanimda olan ve bu
gunlere gelebilmemde en buyuk pay sahibi olan annem Ayla SEZER, babam
Orhan SEZER ve kardesim Dr. Ece SEZER’e sevgi ve tesekkurlerimi sunarim.

Evlendigimiz gunden buglne kadar destegini her zaman hissettigim,
beni anlayan, zorluklari beraber astigim ve bu hayattaki en buyUk sansim olan
degerli esim ve hayat arkadasim Dr. Cisel SEZER’e tesekkir ederim.

61



8. OZGEGMIS

01.01.1991 yilinda Bursa’nin Mustafakemalpasa ilgesinde dogdum. ilk
ve orta 0grenimimi Bursa Mustafakemalpasa ilgesinde tamamladim. Liseyi
Bursa Ali Osman Sonmez Fen Lisesi'nde okudum. 2009 yilinda Balikesir
Universitesi Tip Fakiltesi’ne bagladim.

Mezuniyet sonrasi zorunlu hizmet olarak ilk gérev yerim olan Bursa
Mustafakemalpasa ilgesi Toplum Saglhigi Merkezi'nde goéreve basladim.
Toplum Saghg Merkezi Baskani ve Mustafakemalpasa ilce Saglik Miidiirii
olarak gorev yaptim.

2018 yili Haziran ayinda uzmanlik egitimim amaciyla Bursa Uludag
Universitesi Acil Tip Anabilim Dal’'nda Arastirma Gorevlisi Doktor olarak
géreve basladim.

62



