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COVID-19 Pandemisi Doneminde inme
Stroke During COVID-19 Pandemic

Mine SEZGIN®, Esme EKiZOGLU®, Niliifer YESILOT®, Oguzhan COBAN

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakultesi Néroloji Anabilim Dali, istanbul, Ttrkiye

Koronaviri]s hastaligi 2019 (COVID-19) pandemisi tim dinyayi ¢ok kisa stirede etkisi altina almistir ve halen buytk bir tehdit olarak
varligini sirdirmektedir. Ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olan inmenin bu pandemi déneminde gorilme sikhigi, COVID-19
enfeksiyonuyla birlikteligi ve enfekte kisilerdeki seyrine iliskin bilgiler giderek artmaktadir.

Pandemi doneminde inme sikligl, tim toplumda ve COVID-19 tanili olgularda olmak uzere iki farkl agidan degerlendirilebilir.
Simdiye dek bildirilen farkli serilerde kesin tanili ve yatirilarak izlem gerektiren COVID-19 olgularinda inme sikhgi %2,8-5,4 arasinda
degismektedir (1-2). Bir baska calismada yogun bakimda izlenen olgularda iskemik inme sikligi %1,6 olarak saptanmistir (3). Literaturde
bildirilen olgularin cogu iskemik inme tanilidir (4). Bununla birlikte, bu calismalarin retrospektif 6zellikte olup olgu sayilarinin sinirh
olmasi ve inmeye iliskin klinik ve néroradyolojik 6zelliklerinin ayrintili olarak belirtiimemis olmasi bu verileri degerlendirirken dikkat
edilmesi gereken 6nemli noktalardir. Dikkat ceken bir diger durum ise orta ve agir klinik gidisli COVID-19 olgularinda daha sik inme
gorilmesidir. ik gozlemler, iskemik ya da hemorajik inme varliginin COVID-19 enfeksiyonunun seyrinde kétii prognoz ile iliskili oldugu
yénundedir (1). Bu durum hipertansiyon, diyabet gibi inme risk faktorlerinin COVID-19 enfeksiyonu icin kéti prognoz géstergesi olmasi
ile de aciklanabilir.

Genel popiilasyonda ise, 6zellikle acil servislere yapilan basvurularda inme sikliginin azaldigina dair gézlemler bildirilmistir. COVID-19
pandemisinin en yikici etkilerini deneyimleyen italya'da son bes yilin verilerine bakildiginda ayda ortalama 51 yeni iskemik inme
olgusunun izlendigi bir merkezde, 21 Subat ve 25 Mart 2020 tarihleri arasinda sasirtici bir sekilde sadece alti iskemik inme olgusunun
basvurdugu goézlenmistir. Pandemi 6ncesi dénemde basvuran inmelerin %21'ini buyik damar tikanmasina bagli iskemik inmeler
olusturmaktayken pandemi déneminde sadece bir kardiyoembolik biiytik damar tikanmasiyla gelisen iskemik inme kaydedilmistir (5).
Agir inmelerde goriilen bu azalma sosyodemografik nedenlerle tam olarak aciklanamamaktadir. Pandemi hizini kontrol altina almak
icin serbest dolasimin kisitlanmasi, cok acil durumlar disinda acil servislere bagvurulmamasinin tesvik edilmesi gibi &nlemler ve enfekte
olma endisesi ile acil servislere basvurmama egilimi, kaydedilen inme sayisindaki azalmayi kismen agiklayabilir. Ancak afazi, hemipleji
gibi bulgularda seyredebilen biytik damar tikanmasina bagl inmelerin azalmasini agiklamakta yetersizdir, ciddi sekel birakma olasilig
olan bu gibi tibbi durumlarda hastaneye basvurudan ve yatistan kacinmak miumktin gérinmemektedir.

Yakin dénemde, Oxley ve ark. tarafindan, New York'taki bir merkezde, agir inme bulgulari ile basvuran geng iskemik inme olgularinin
sayisinda artis olduguna iliskin dikkat cekici gozlemler paylasiimistir. S6z konusu merkeze 50 yasin altinda buytk damar tikanmasina
bagli inme ile basvuran olgu sayisi pandemi 6éncesi dénemde, iki haftalik siirede ortalama 0,73 iken, 23 Mart - 7 Nisan 2020 déneminde
bes hasta basvurmustur (6). Bu geng inme olgularinin hepsi COVID-19 tanisi almistir ve yalniz tiglinde hipertansiyon, hiperlipidemi
ve diyabet gibi inme risk faktérleri bilinmektedir. Olgularin bagvuruda ortalama Ulusal Saglik Enstitiisti inme Skorlari (NIHSS) 13-23
degerleri arasindadir ve ortalama hastaneye basvuru streleri 12,3 (deger araligi: 2-28) saattir. Yukarida da deginildigi gibi, yakinmalarinin
28. saatinde basvuran olgunun hastaneye basvuruyu enfekte olma endisesi nedeniyle geciktirdigi belirtiimektedir. Bu nedenle, bu
olguya akut inme tedavisi verilememistir. Trombektomi yapilabilen diger dort olgudan yalnizca biri belirgin fayda gormustur. Ancak,
bu hastanin da COVID-19'a bagl ¢oklu organ yetmezligi gelismesi tzerine genel durumu kétulesmis ve yogun bakimda izlenmesi
gerekmistir. Dolayisiyla, 6zellikle agir olgularin pandemi déneminde hastaneye basvurularinin gecikmesi hastalarin akut iskemik inme
tedavilerinden yararlanamamalari riskini de beraberinde getirmekte ve pandemi siireci inme tedavisinde ayri bir sorun olusturmaktadir

(6)-
COVID-19 enfeksiyonu seyrinde inme gelisimine iliskin patofizyolojik mekanizmalara yonelik pek ¢ok goris one surdlebilir. Agir

olgularda goriilen kontrol edilemeyen sitokin firtinasi ¢oklu organ yetmezligine yol acabilir. Ozellikle endotel sistem aracili yikici
patolojik mekanizmalar ile mikrotrombotik yolun aktivasyonu inmeye neden olabilir. Enfekte olgularda D-dimer, fibrinojen ve CRP gibi
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Sezgin ve ark. COVID-19 ve inme

tromboza egilim ve inflamasyon belirtecleri ile timér nekroz faktér-a
(TNF-a), interlokin-2 (IL-2) reseptort ve IL-6 gibi inflamatuar sitokin
seviyelerinin arttigi gorilmistir. Ozellikle IL-6'nin inmedeki roli netlik
kazanmamistir. Artmis IL-6 seviyelerinin beyindeki infakt hacmini ve uzun
dénem sonlanimi olumsuz yénde etkiledigini bildiren ¢alismalar vardir
(7). Laboratuvar kosullarinda yapilan bir calismada ise IL-6'nin inme
sonrasi anjiyogenezi arttirdigi gésterilmistir (8).

Enfekte hastalarin postmorterm incelemelerinde endotel hucrelerinde
viral inkltizyon yapilar saptanmis; boylelikle dogrudan endotel hasari
ve yaygin endotelyal inflamasyona bagli iskemik olaylarin gelisebildigi
bildirilmistir (9). Sepsiste kompleman aktivasyonu ile olusan membran
atak kompleksi de, mikroorganizmalarin yani sira konak endotel
hucrelerine de zarar verebilir. Olusan endotel hasari sonucu iki ana yolun
etkilenebildigi 6ne strtlmistir. inflamatuar yolak aktivasyonu sonucu
sitokin salinimi (IL-1, IL-6, TNF-alfa vb.) ve nitrik oksit salinim ile sistemik
inflamatuar yanit sendromu (SIRS) tetiklenebilmektedir. Diger yolak
olan mikrotrombotik yolagin aktivasyonunda ise ilk asamada platelet
aktivasyonu ile von Willebrand faktér multimerleri (VWFM) olusur.
Yikilamayan vVWFM'ler hedef organlarda aktive trombositlerle birlikte
mikrotrombuslerin olusumuna neden olur. Sonug olarak endotel hasari
ile iliskili vasktler mikrotrombotik hastalik gelisir. Bu durum klinikte coklu
organ yetmezligi ve trombotik trombositopenik purpura (TTP) benzeri
hastaliklarda karsimiza cikabilmektedir (10). COVID-19 enfeksiyonunda
da ortaya cikan sitokin firtinasi ile birlikte protrombotik aktivasyonla
yaygin mikrovaskiiler trombozlar gériilmekte ve bu hastalarda D-dimer
duzeyleri yuksek bulunmaktadir (11). Hastalarda akut miyokardit
ve kalp yetersizligine yol acan agir bir kardiyak etkilenme de ortaya
cikabilmektedir (12) ve bu durum 6zellikle kardiyoembolik inmeler icin
bir risk faktoru olabilecektir. Bunlarin yani sira, COVID-19 enfeksiyonu
seyrinde gelisen akut solunum sikintisi sendromuyla iliskili agir hipoksi
serebral otoregtilasyonu negatif yonde etkileyerek intraserebral kanama,
serebral vazodilatasyon ve 6dem gibi tablolara yol acabilir (13). Agir
hastalik seyrinde artmis olan D Dimer, ferritin, laktat dehidrogenaz ve
IL-6 ile birlikte gortlen lenfopeni Sitokin Firtinasinin bir gostergesi olabilir
(14). Yine, inflamazom, Tip 1 interferon yaniti ve NkFB yollarinin aktive
olmasi hiperinflamasyona katkida bulunuyor olabilir (15). Bununla birlikte
fibrinojen degerlerindeki azalma ve trombositopeni koagulopatiye yol
aclyor olabilir. Bu hastalarda siklikla g&riilen trombositopeni ve trombotik
komplikasyonlari &énlemede kullanilan antikaogiilan tedavilerin de
instraserebral kanama riskini arttirmasi s6z konusu olabilecektir.

Sonug olarak inme acisindan bakildiginda hem pandeminin toplumsal
etkileri hem de COVID-19 enfeksiyonu siirecinin kendisi pek cok bilinmezi
beraberinde getirmektedir. Kisa bir izlem siirecinde bu alanda bildirilen
gozlemler, COVID-19 enfeksiyonunun diger bilinen viral pnémoni
tablolarindan farkli bir klinik etki gosterdigini dustndurmektedir. Bu
dénemde ¢ok yonli bakis acisiyla olgularin ézenli bir sekilde izlenerek
kaydedilmesi ile artacak bilgi birikimi altta yatan patofizyolojik
mekanizmalarin anlasiimasi ve uygun klinik yaklasimlarin belirlenmesine
katki saglayacaktir.
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Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi olmadigini beyan etmislerdir.

Finansal Destek: Finansal destek alinmadig beyan edilmistir.
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