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oz

Amag: COVID-19 gibi siddetli enfeksiyonlar inmeye neden olabilir. inme
geciren COVID-19 tanili hastalarin goriintileme ve klinik 6zellikleri
iyi tanimlanmamistir. Bu calismada COVID-19'lu inme hastalarinin
norogorintileme bulgularini ve klinik &zelliklerini analiz etmeyi
amagladik.

Yontem: Nisan 2020-Mayis 2021 tarihleri arasinda COVID-19 ve inme
tanisialan 21 olgunun (inme-COV) demografik ve klinik verileri prospektif
olarak toplandi. Deneyimli bir inme nérologu nérogorintileme
bulgularini degerlendirdi. Cinsiyet, yas ve risk faktorleri benzer, rastgele
secilmis 104 inme hastasi kontrol grubu (KG) olarak dahil edildi. Her iki
grubun néro-gorintuleme ve klinik bulgulari karsilastirildi.

Bulgular: inme-COV ve KGda yas ortalamasi sirasiyla 66,3 (13,3)
ve 66,2 (+13) yildi. Erkek-kadin oranlari (%85) benzerdi. Vaskuler risk
faktorleri gruplarda benzer sikliktaydi (p>0,05). En sik (8 hasta; %40) orta

ABSTRACT

serebral arter bolgesinde infarkt géruldu, bunu farkli arter alanlarindaki
coklu infarktlar (6 hasta; %30) takip etti. inme-COV grubunda iskemik
lezyonlari hem 6n hem arka sistem sulama alanlarinda daha sik izlendi
(p=0,02). inme-COV grubunda hemorajik déniisiim daha fazlaydi (%30
ve %10; p=0,02). Gruplar arasinda akut inme tedavileri ve koruyucu
tedaviler agisindan fark bulunmadi. Taburculuktaki modifiye Rankin
skorlari inme-COV grubunda daha kétiiydii (p<0,00).

Sonug: inme-COV'daki iskemik inme lezyonlarinin birden fazla arteriyel
bolgede gorilme ve hemorajik dénusim gelistirme olasihigr daha
yuksektir. COVID-19 iliskili inme olgularinda k&t klinik sonug ve hastane
ici 6lum daha yaygindir.

Anahtar Sozciikler: COVID-19, goriintiileme, inme tedavisi, intraserebral
kanama, iskemik inme

Intoduction: A severe infection such as COVID-19 may trigger a stroke.
The imaging and clinical features of patients with COVID-19 are not
well-defined. We aimed to analyze neuroimaging and clinical features of
stroke patients with COVID-19.

Methods: The demographic and clinical data of 21 stroke cases with
confirmed COVID-19 (StrokeCov) between April 2020-May 2021 were
collected prospectively. An experienced stroke neurologist evaluated
neuroimaging findings. A control group of gender, age, and risk factors
adjusted 104 stroke patients were included.

Results: Mean age was 66.3 (+13.3) and 66.2 (+13) years in the StrokeCov
group and control group (CG), with similar male-to-female ratios (85%)
and without significant difference regarding diabetes, hypertension,
hyperlipidemia, and atrial fibrillation between groups (p>0.05). Infarcts
were most frequently seen in the territory of middle cerebral artery
(8 patients; 40%), followed by multiple arterial territories (6 patients;

30%). Ischemic lesions were more frequently localized in both anterior
and posterior vascular systems in StrokeCov group (3 patients; 15%)
in comparison to CG (2 patients; 2%; p=0.02). Although, hemorrhagic
transformation was observed more frequently in StrokeCov group (6
patients; 30%) than CG (11 patients; 10%; p=0.02); statistically significant
difference was not seen in terms of acute and preventive treatments
given to both groups. The mRS scores on discharge were worse in the
StrokeCov group (p<0.00).

Conclusion: Ischemic stroke lesions in StrokeCov group are more likely
to be localized on multiple arterial territories and develop hemorrhagic
transformation. Poor clinical outcome and in-hospital death are more
common in stroke due to COVID-19.

Keywords: COVID-19, imaging, intracerebral hemorrhagei ischemic
stroke, stroke treatment
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GiRiS

Pandemiye neden olan Coronavirus Hastaligi-19 (COVID-19), sistemik
enflamasyon ve hiperkoagiilabilitenin tetikledigi ¢oklu sistem tutulumu
nedeniyle yiksek oranda mortalite ve morbiditeye neden olmustur.
COVID-19 enfeksiyonunun nérolojik belirtileri, 6zellikle serebrovaskuiler
hastaliklar iyi bilinmektedir (1-4). Akut iskemik inme (Ali), intraserebral

kanama, subaraknoid kanama ve serebral ven6z trombozun COVID-19
ile iliskili oldugu bildirilmistir (5,6). Bircok ¢alismada, COVID-19 ve inme
hastalarinin klinik 6zelliklerini degerlendirilmistir ancak bu calismalarin
buyik kisminda retrospektif veri tabanlari kullaniimistir (7-9). S6z konusu
calismalara gore, COVID-19lu akut inme hastalari daha genc¢ olma
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Sezgin ve ark. COVID-19 ile iliskili inme Ozellikleri

One Cikan Noktalar

+ inmeile birlikte COVID-19 enfeksiyonu olan hastalarda
prognoz daha kétiidir.

» COVID-19 ve iskemik inme varliginda hemorajik
transformasyon daha siktir.

* COVID-19 hastalarinda farkli arter alanlarinda ve parcali
infarktlar daha sik gordlir.

egilimindeydi, daha sik blytk damar tikanikligina sahipti ve Ulusal Saglik
Enstitiisii inme Olgegi (NIHSS) skorlari daha yiiksekti (10). Ayrica inmenin
geleneksel risk faktorleri arasinda yer alan kardiyovaskiler hastalik ve
diyabet 6ykusu siddetli COVID-19 hastaligi icin de risk faktoradur (11).
Bununla birlikte radyolojik bulgular ayrintili olarak degerlendiriimedigi
icin, COVID-19 iliskili inmenin gorunttleme o6zelliklerine iliskin veriler
sinirhdir (12). Bu calismada, prospektif bir tasarimla inme ve COVID-19
tanisi alan hastalarin gértntileme 6zelliklerinin yani sira klinik 6zellikleri
ve prognozlarini arastirmayi, ayrica bu olgularin COVID-19 tanisi almayan
inme olgularindan ayiran 6zellikleri karsilastirmayr amagladik.

YONTEM

Bu vaka-kontrol calismasina, Nisan 2020 ile Mayis 2021 tarihleri
arasinda bagvuran, COVID-19 tanisi ve bilgisayarli tomografi (BT) ve/
veya manyetik rezonans gorintileme (MRG) incelemeleri ile akut inme
tanisi alan (inme-Covid) hastalar dahil edildi. Klinik 6zelliklerin yani sira
PCR testi veya anti-SARS-CoV-2 IgM poxzitifligi ile COVID-19 hastalig
tanist dogrulandi (1). Hastalar istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Acil Kliniginden, COVID-19 Kliniklerinden ve yogun bakim unitesinden
konsiltasyonu yoluyla dahil edildi. Akut baslangicli nérolojik defisit ile
birlikte beyin MRG veya BT'de iskemik lezyon veya kanama saptanan
hastalar akut inme olarak tanimlandi. Tum hastalarin intrakraniyal ve
ekstrakraniyal (servikal) damar incelemeleri MR anjiyografi ve/veya BT
anjiyografi ile gériintilendi. inme-Covid grubunun klinik, radyolojik ve
laboratuvar verileri ileriye déniik olarak toplandi. inme olgularinda klinik
lokalizasyon Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) siniflamasina
gore siniflandirildi, nérogorintileme bulgulart deneyimli bir vaskiler
nérolog (OC) tarafindan degerlendirildi ve TOAST (Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment) siniflandirma sistemi kullanilarak etiyolojik alt
tipler belirlendi (13). inme-Covid grubu ile karsilagtirimak iizere, istanbul
Tip Fakultesi-inme veri bankasindaki akut inmeli hastalardan olusan,
cinsiyet ve yas agisindan eglestirilmis bir kontrol grubu rastgele olarak
secildi (14). Grup karsilagtirmalari icin grup orani 1:5 (inme-Covid: Kontrol
grubu) olarak tanimland.. Eslestirilmis bir kontrol grubu belirlemek igin
hipertansiyon, diyabet, konjestif kalp yetersizligi ve periferik damar
hastalig gibi vaskuler risk faktorlerini iceren CHA2DS2-VASc skorlama
sistemi kullanildi (15). Her inme-Covid hastasi igin kontrol grubunun
kriterlerini karsilayan hasta listeleri olusturuldu ve her bir inme-Covid
hastasi i¢in randomizasyon ile rastgele bes hasta segildi. Bu sekilde inme
kayitlarindan 104 hasta kontrol grubu olarak segildi. Tim gruplar icin
baslangictaki norolojik semptomlar, NIHSS skoru, klinik kéttilesme, inme
gecirme &ykusu, kanser ve sigara veya alkol kullanimi gibi klinik veriler
toplandi. Basvuru sirasinda kan basinci, viicut isisi ve kan sekeri, tam kan
sayimi parametreleri, C-reaktif protein (CRP), D-dimer, INR, protrombin
zamani gibi laboratuvar bulgular kaydedildi. Lipit parametreleri ve
HbA1c duzeyleri de 12 saatlik agliktan sonra 6lculdi. Akut inme tedavisi
ve koruyucu tedavilerin yani sira destek tedavisi, oksijen gereksinimi
ve yogun bakima yatis durumlar kaydedildi. Ayrica hastaneden cikis
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sirasindaki modifiye Rankin Skalasi (mRS) skorlari ve hastane igi 6lim
verileri topland. istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurulu
calismayi onayladi (protokol numarasi 2020/517) ve tum katiimcilardan
veya yasal temsilcilerinden bilgilendirilmis onam formu alind.

istatistiksel Analiz

Tanimlayici  analizler sonrasinda verilerin  normallik varsayimina
uyumu Shapiro-Wilks testi ile kontrol edildi. Stirekli veriler i¢in dagilim
ozelliklerine gore ortalama ve medyan ile standart sapma (SD) ve
ceyrekler araligi (IQR) degerleri verildi. Kategorik veriler sayi ve ytizdelerle
ifade edildi. Grup karsilastirmalari veri 6zelliklerine ve verilerin dagilimina
uygun olarak Ki-kare analizi, parametrik student t testi veya parametrik
olmayan Mann Whitney U testi kullanilarak yapildi. istatistiksel analizler
IBM Sosyal Bilimlerde istatistik Paket Programi (SPSS) versiyon 22 ile
yapildi ve p<0,05 degeri istatistiksel anlamlilik icin sinir olarak kabul edildi.

Calisma Sonlanimi

Bu calismada birincil sonlanim igin nérogoriintileme ozellikleri ve
hastaneden cikis sirasinda mRS skorunu karsilastiriimasi amaglanmustir.
ikincil sonlanim noktasi olarak, basvuru sirasinda NIHSS skoru, klinik ve
laboratuvar parametreleri, altta yatan inme etiyolojisi, akut inme tedavisi
ve ikincil profilaksiyi degerlendirmeyi amacladik.

SONUCLAR

Nisan 2020 ile Mayis 2021 arasinda, ortalama yaslari 66,213 yil olan, 21
COVID-19 inme hastasi (inme-Covid grubu) ve yaslari eslestiriimis 104
kontrol inme hastasi calismaya dahil edildi. Sadece bir hastada hemorajik
inme vardi, diger hastalara Aii tanisi konuldu. Klinik ve demografik veriler
Tablo Tde &zetlenmistir. inme-Covid grubundaki cinsiyet farki %85
erkek baskinhgiyla dikkat cekiciydi. En geng hasta, 36 yasinda, diyabet
oykusu olan bir erkek hastaydi. Her iki grupta da daha 6nce antiplatelet
ve antikoagilan ilag kullanimi benzerdi. Aktif tedavi gerektiren kanser
oranlari da her iki grupta benzerdi (p=0,67).

inme-Covid grubunda basvuru sirasinda olciilen kan sekeri ve CRP
duzeyleri kontrol grubuna gére daha yuksekti (sirasiyla p=0,01 ve p=0,008),
toplam kolesterol ve LDL diizeyleri ise inme-Covid grubunda daha
dusuktt (p=0,05 ve p=0,04, sirasiyla). Baslangictaki hemoglobin duzeyi,
I6kosit ve trombosit sayilari gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik
gostermedi. inme-Covid grubunda INR diizeyleri daha yiiksekti (p=0,006).
inme Unitemizde pandemi &ncesi dsnemde pulmoner tromboemboli,
derin ven trombozu gibi spesifik ek tanilar olmadigi strece her inmeli
hastaya rutin olarak D-Dimer taramasi yapiimadigi icin serum D-Dimer
seviyeleri icin gruplar arasinda karsilastirma yapilamadi. inme-Covid
grubunda baslangi¢c D-Dimer seviyeleri (medyan 1170 ug/L, IQI 825-
3170) beklendigi gibi yuksekti. Lenfopeni 6zel olarak degerlendirildiginde
inme-Covid grubundaki hastalarin %52'sinde lenfopeni saptandi.

Medyan NIHSS skoru inme-Covid grubunda daha yiiksek olmasina
ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,27). OCSP'ye gére
klinik sendrom ile enfarktiis lokalizasyonu, asemptomatik enfarktis ve
hemorajik dénisimi iceren radyolojik degerlendirmeler Tablo 2'de
verilmistir. Sadece 2 hastada (%9,5) lakiiner sendrom gérildu (p=0,21).
inme-Covid grubundaki hastalarin iicte birinde birden fazla arteriyel
bolgede, coklu infarktlar gérildi (p=0,33). inme-Covid hastalarinin
yaklasik ticte birinde hemorajik doniistim izlendi (p=0,02). inme-Covid
grubundaki altr hastanin ikisi, kontrol grubundaki 11 hastadan biri enttibe
edildi. Hemorajik transformasyon gelisen hastalarda entlibasyon oranina
yonelik alt grup analizi yapildiginda bu iki durum arasinda anlamh bir
iliski saptanmadi (p=0,21). Ayrica calisma gruplarindan bagimsiz olarak
tim hastalarda entlibasyon ile hemorajik dénisim arasindaki olasi
iliskiyi gostermek icin ek bir analiz daha yaptik. Ancak bu analiz de
istatistiksel olarak anlamli bir sonug ortaya ¢ikarmadi (p=0,101). Ayrica,
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Sezgin ve ark. COVID-19 ile iliskili inme Ozellikleri

Covid-inme grubu (n=21) Kontrol grubu (n=104)
(n, yiizde) (n, yiizde) p
Cinsiyet (E) 18 (%85) 89 (%86) 1
Yas 66,38 (70,36-81) 66,24 (70,3-84) 0,93
Hipertansiyon 13 (%62) 77 (%74) 0,25
Diyabet 11 (%52) 42 (%40) 031
Hiperlipidemi 5(%23) 36 (%34) 0,059
inme 6ykisi (gegirilmis) 3(%14) 31 (%29) 0,18
Sigara 5(%23) 33 (%31) <0,0000
Alkol 0 14 (%1,4) <0,0000
Antiplatalet ilag 7 (%33) 41 (%39) 0,75
Antikoagulan ilag 4(%19) 12 (%11) 0,47
Kanser (aktif) 2 (%9) 8 (%7) 0,67
Klinik kétilesme 10 (%47) 16 (%15) 0,002
Atriyal fibrilasyon 5(%23) 29 (%27) 0,79
NIHSS skoru 10 (2-14,5) 6 (3-10) 027
Tedavi
Tromboliz 2 (%9) 15 (%14) 0,73
Trombektomi 3(%14) 8 (%7) 0,4
Antiagregan* 15 (%71) 55 (%52) 0,3
Antikoagtilan* 11 (%52) 50 (48) 0,47
Enttbasyon 6 (%28) 4(%3) 0,002
Oksijen tedavisi 13 (%61) 8 (%7) <0,0000
Kan Testleri
Hemoglobin (ortanca, IQR) 13(9,8-13,6) 13 (12-14) 0,27
Hematokrit (ortanca, IQR) 38,6 (30,3-41) 39,7 (36-43) 0,33
WBC (ortanca, IQR) 9,6 (7,7-12,1) 84 (6,9-10.2) 022
Platelet (ortanca, IQR) 254,000 (194000-399000) 229500 (185000-285000) 0,54
CRP (ortalama, SD) 67,7 (89,1) 17,3 (24,82) 0,008
Sedimantasyon (ortanca, IQR) 13 (6,5-27) 22 (9-39) 0,6
HbA1c (ortanca, IQR) 7.3 (6-8) 6(5,5-7,9) 0,23
Total kolesterol (ortalama, SD) 163,4 (+57,4) 193,4 (+54,2) 0,05
LDL (ortalama, SD) 102,69 (+45,5) 133 (¢57.,9) 0,04
HDL (ortanca, IQR) 31(24-52) 38 (31-44) 0,52
APTT (ortanca, IQR) 25,8 (22,3-33) 25 (22-27) 023
INR (ortanca, IQR) 1,1(1-1,3) 1(0,9-1,07) 0,006

APTT: aktif kismi tromboplastin stiresi; CRP: C-reaktif protein; E: erkek; HDL: ytksek yogunluklu lipoprotein; INR: uluslararasi normallestirilmis oran; IQR: ceyreklik; LDL: diistik
yogunluklu lipoprotein; NIHSS: National Institute of Health Stroke Score; n: say1; SD: standart deviasyon; WBC: beyaz kiire.

inme-Covid grubunda &n ve arka arteryel sulama sistemlerinin birlikte
etkilendigi coklu infarktlar saptandi (p=0,02). inme-Covid hastalarinin (21
kisiden 18') beyin MR ve beyin BT gorintileme incelemeleri Sekil 1'de
gosterilmektedir.

TOAST siniflamasina gére inme etiyolojisinin dagiimi Tablo 2'de
gosterilmistir. inme-Covid grubunda sadece dért hastada kardiyoembolik
inme gorildu. inme etiyolojisine yénelik degerlendirmede olgularin
%40'Inda ve en sik olarak bilylk arter aterosklerozu (LAA) saptanmustir.

Prognoz

inme-Covid grubundaki hastalarin %61'i oksijen tedavisi aldi ve %28'i
entlbe edildi (p=0,0002 ve p<0,000); kontrol grubunda ise hastalarin
yalnizca %3’ entube edildi. Hastaneden cikistaki mRS skorlari Sekil
2'de gosterilmektedir. inme-Covid grubundaki Gi¢ hasta yogun bakim
tinitesinde hayatini kaybetti. inme-Covid grubunda hastalarin yarisi mRS
dort ve bes ile taburcu edilirken, kontrol grubunda mRS doért ve bes
ile taburcu edilen hastalarin orani yalnizca %19,2 idi (p=0,009). Ayrica
kontrol grubunda hastane ici 6lim yoktu.

347




Arch Neuropsychiatry 2024;61:345-350

Sezgin ve ark. COVID-19 ile iliskili inme Ozellikleri

Sekil 1. COVID-19'lu inme hastalarinin beyin MR ve beyin BT goriintiileri.
inme-COVID grubundaki 18 hastanin beyin MR ve beyin BT gériintiilemeleri

Tablo 2. Klinik sendrom, néroradyolojik dzellikler ve etiyoloji

Covid-inme (N=21) Kontrol grubu (N=104)
(n, yiizde) (n, yiizde) P
Klinik sendrom
LACS 2(%9,5) 22 (%21,5) .
PACS 10 (%47,6) 37 (%35,8) p>0,1?,5 l'f;r;aalt
POCS 4(%19,4) 25 (%24) grup
TACS 5 (%23,8,6) 20 (%19,2)
Infarkt lokalizasyonu
ACA 2 (%10) 3(%3)
MCA 8 (%40) 45 (%45)
VA-PICA 1 (%5) 8 (%8.2) N
Basilar 0 5(%5,1) p>0;(3]5 lt;r?aalt
PCA 1 (%5) 15 (%15,3) grup
Sinir sulama alanlari 1 (%5) 1(%1)
Coklu-arter 6 (%30) 20 (%20,4)
iyi belirlenememis 1 (%5) 1(%1)
Etiyoloji
LAA 8 (%40) 23 (%23,5)
Kardiyoembolizm 4 (%20) 36 (%36,7) p>0,05
Kugtik damar hastahg 0 1(%1) tim alt
Bilinmeyen 5 (%25) 17 (%17.3) gruplarda
Birden fazla neden 1 (%5) 15 (%15,3)
Nadir nedenler 2 (%6) 6 (%6,1)
Asemptomatik infarkt 5(%23,8) 19 (%18,6) 0,58
Asemptomatik vaskiiler lezyon 4(%19) 13 (%13,5) 0,51
Hemorajik transformasyon 6 (%30) 11 (%10) 0,02
Anterior-posterior damar sistemleri
Anterior 12 (%60) 59 (%60,2)
Posterior 5 (%25) 37 (%37,8) 0,02
Anterior ve posterior* 3(%15) 2 (%2)

ACA: anterior serebral arter; LAA: Aterosklerotik biiytik damar hastaligi; LACS: lakiiner sendrom; MCA: orta serebral arter; PACS: parsiyel anterior sirkilasyon infarkti; PCA: posterior
serebral arter; POCS: posterior (vertebro-baziler) sirkiilasyon infarktlari; TACS: total anterior sirkiilasyon infarkti; VA-PICA: vertebral arter ve posterior inferior serebellar arter.
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Sezgin ve ark. COVID-19 ile iliskili inme Ozellikleri

Sekil 2. Hastalarin taburculuktaki mRS dagilimi
mRS: modifiye Rankin 6lgegi

mRS 0 1 2 3 4 5 6
1 8 B 0 |
inme ve COViD-19 _
olgulan
Kontrol Grubu -
1 1 1 I 1 1
0% 20% 40% 60% 80% 100%
TARTISMA

Bu calismada, inme yonetimi ne olursa olsun, COVID-19 hastalarinda
iskemik inme lezyonlarinin Ggte birinde hemorajik dontstimiin meydana
geldigini bulduk. Coklu arter bélgelerinde lokalize infarktlar, cinsiyet, yas
ve risk faktérlerine gore segilmis kontrol grubuna kiyasla, inme-Covid
grubunda daha sikti. Ustelik ayni arteriyel bélgedeki lezyonlar da coklu
ve daginik bir gériinim sergiliyordu. inme-Covid grubunda kétii klinik
sonlanim ve hastane ici 6lim daha yaygind.

Bu calismada iskemik lezyonlar spesifik bir arter dagilimi veya anatomik
lokalizasyon gostermedi. Bu bulgu, calisma 6rneklem buyukluginin
kiictik olmasi ile iliskili olabilir. inme-Covid grubundaki bulgularimiz
daha 6nce yapilmis calismalar ile uyumluydu ve ¢oklu iskemik lezyonlar
daha sik gozlendi (16,17). Coklu infarktlar kardiyoembolik inme,
hiperkoagilabilite ve kanser gibi cesitli etiyolojilerde goriilebilmektedir.
Ayrica inme-Covid grubundaki alti hastadan sadece ikisinde atriyal
fibrilasyon mevcutken, coklu infarkt izlen kontrol grubundaki hastalarin
tamaminda atriyal fibrilasyon saptandi. Calismamizda tim katiimcilarin
intrakraniyal ve ekstrakraniyal damar goriintiilemeleri de titizlikle
incelenmistir. Ayrica COVID-19 nedeniyle inme geciren hastalarin
ylzde 86'sina beyin MRl ¢ekilmistir. Sinirli sayida hastayla yapilan bir
baska calismada ise, COVID-19 tanili 17 inme hastasinin 6'sinda (%35)
infarktlarin, arka sisteme daha sik lokalize oldugu gézlemistir (18). Ote
yandan bu calismada kisitli sayida hastanin beyin MR'inin olmasi dikkat
cekmektedir (18).

Hemorajik  dénusim  iskemik  inmenin nadir olmayan bir
komplikasyonudur. Reperfiizyon tedavileri, hipertansiyon ve hiperglisemi
bu istenmeyen durum icin iyi bilinen risk faktorleridir. Bir baska potansiyel
altta yatan mekanizma, proenflamatuvar sitokinlerle kan-beyin bariyeri
gecirgenligini degistirebilen sistemik veya lokal enflamasyondur (19).
COVID-19 enfeksiyonu olan iskemik inme hastalar iskemik inme
nedeniyle lokal enflamasyona, COVID-19 enfeksiyonunun etkileri
nedeniyle ise sistemik ve bolgesel enflamasyona maruz kalmistir. Bir
baska ilging bulgu ise inme-Covid grubundaki daha yiiksek hemorajik
donusim oranlariydi; bu durum bu gruptaki kott klinik sonlanim ile
iliskilendirilebilir. Ote yandan, inme-Covid grubunda antikoagiilan
tedaviye baslama zamanini tam olarak kaydedilemedigi icin gruplar
arasinda antikoagtilan tedaviye baslama zamani karsilastirilamadi
ancak inme-Covid grubunda da antikoagiilan tedaviye baslama zamani
mumkiin olan tim hastalarda infarkt biiytiklugtine gore ve “1-3-6-12 giin”
kuralina gore belirlendi (20). Baudin ve ark. COVID-19 olan ve olmayan
inme hastalari arasinda hemorajik déntisiim agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulamadi. Ancak bu ¢alismada altta yatan etiyolojiler
gruplar arasinda benzer degildi. Proksimal arter tikanikhginin, COVID-19
olmayan inme hastalarinda daha sik gortilmesi, bu ¢alismadaki bulgularin
bir nedeni olabilir (21).

Calismadaki hastalarin timinde, COVID-19'un yani sira, kétli prognozla
iliskilendirilen kanser gibi benzer risk faktorleri de mevcuttu. Benzer
sekilde, akut inme tedavileri yani tromboliz ve trombektomi agisindan
da her iki grup arasinda fark yoktu. Baska bir calismada ayrica, COVID-
19lu inme hastalarinin, kohortumuza benzer sekilde, COVID-19'u
olmayan inme hastalarina benzer akut inme tedavileri aldigi bildirildi
(10). Calmette ve ark., bulgularimiz ile tutarli olarak, COVID-19'lu inme
hastalarinin klinik sonlanimlarinin kétt oldugunu gosterdi. COVID-19
ve inme kohortunda 6lim orani %13 idi (16). Akut iskemik inme icin
benzer risk faktorlerinin yayginhigina ve benzer tedavilerin alinmasina
bagli olarak, kot prognozun COVID-19a atfedilebilecegi distinulebilir
(11,17,22,23). Literatiirde yiiksek D-dimer ve CRP diizeyleri, Ali ve COVID-
19'da kétu prognoz ile iliskilendirilmistir (24-26). S6z konusu kot klinik
sonlanim, COVID-19'un tetikledigi hiperkoagiilabilite ve enflamasyon ile
iliskili olabilir. inme hastalarinda artan enflamatuvar yanit, 6zellikle de
artmis IL-6 dizeyleri ile enfarkt hacmi buytklugt koétu klinik sonlanim ile
iliskilendirilmistir (21). Endotel hiicreleri COVID-19 nedeniyle dogrudan
etkilenebilir ve bu durum endotel hasarina ve enflamasyona yol acabilir
(22). Bu enflamatuvar yanit, sitokinleri tetikler, trombositleri aktive eder ve
mikrotrombiis olusumunu tetikleyebilir. Sonug olarak D-dimer seviyeleri
artar ve hiperkoagulabilite meydana gelir. Akut miyokard hasari, COVID-
19'lu inme hastalarinda embolik inmelerin baska bir nedeni olabilir.
COVID-19'un neden oldugu hipoksi serebral otoregiilasyon degistirebilir
ve beyin damarlarinda vazodilatasyon olusabilir (3). Ek olarak, Covid-
inme grubunda bulunan hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi
gibi geleneksel vaskiler risk faktorleri de inme patogenezine katkida
bulunuyor olabilir (5,22).

Basvurudaki NIHSS skorlari Covid-inme grubunda daha yiiksekti; buna
paralel olarak lakiiner sendromu olan sadece 2 hasta vardi ve hipertansif
vaskilopatiye bagl putaminal kanamasi olan bir hasta disinda hicbir
hastada inme etiyolojisi olarak kiictik damar hastaligi izlenmedi. Benzer
olarak yakin zamanda yapilan bir calismada da kuctk damar hastaliginin,
COVID-19lu inme hastalarinda yaygin bir inme etiyolojisi olmadig
bildirilmistir (27).

Guncel literatir 1siginda Covid-inme hastalarinda erkek hakimiyeti
beklenmekle birlikte, ¢alismamizdaki erkek/kadin orani 5,7 kat ile
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dikkat cekicidir (8). Calismamizda Covid-inme grubunda sigara ve alkol
tuketiminin daha az siklikta oldugu bulunmustur. Farkli calismalarda
COVID-19lu Ali hastalarinda sigara icme oraninin %16 ve %385
arasinda oldugu bildirilmis ancak kontrol grubu ile karsilastirmali bir
degerlendirme yapilmamistir (2,7).

Ozellikle yiiksek D-Dimer diizeyleriyle bagvuran COVID-19 vakalarinda
gelisen inme icin ikincil profilaksi belirlemek zordur. Calismada her
olgu icin, diger komorbiditeler ve yerel hastane enfeksiyon komitesinin
Onerileri dikkate alinarak antiagregan veya antikoagilan tedavi karari
verildi. Covid-inme grubundaki hastalarin %20'sinde kardiyoembolik
etiyoloji bulunmasina ragmen yukarida siralanan nedenlerle hastalarin
%52'sine antikoagtilan tedavi baglanmistir.

Calismamiz  kapsamli goriintiileme degerlendirmesi ve prospektif
tasarimiyla dikkat cekicidir. Kontrol grubundaki hasta sayisi Covid-inme
grubuna gore bes kat daha fazlaydi. Covid-inme ve kontrol gruplarinin
goruntuleme ozellikleri ve sonlanimlari arasindaki farklari daha iyi
gosterebilmek igin her iki grupta yas ve cinsiyete ek olarak geleneksel
vaskuler risk faktorlerinin de benzer oranda olmasi saglandi. Calismamizin
bir diger giicii de nororadyolojik degerlendirmenin IMSS Veri Tabanina
kayith inme hastalarini degerlendiren deneyimli inme n&rologu
tarafindan yapilmasiydi. Calismamizin 6nemli bir sinirlamasi Covid-
inme grubunun mitevazi 6rneklem biiytikliglydi. Ancak hastalarin

tamaminda nérolojik degerlendirme ayrintili olarak yapildi.

Sonug olarak; COVID-19lu inme hastalarinda kéti klinik sonlanim ve
hastane ici 61um daha sikti; bu durum, hiperkoagtlabilite ve enflamasyon
ile iliskili olabilir. Bulgularimiz, COVID-19lu iskemik inme olgularinda
hemorajik transformasyon, daginik enfarktusler ve ¢coklu enfarktuslerin
daha sk goruldigunu gosterdi. Bu norogorintileme bulgular,
baslangictaki COVID-19 PCR testi negatif olan hastalarda daha ileri
dizeyde COVID-19 arastirmasi yapilmast icin ipucu olarak kullanilabilir.
Bulgularimizi desteklemek icin daha buyuk 6rneklem sayilari iceren
calismalara ihtiyag vardir.

Etik Komite Onayi: istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurulu calismayi onayladi
(protokol numarasi 2020/517).
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formu alindi.
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