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SEREBROVASKULER HEMORAUJI-INFRAKT AYRIMINDA VE PROGNOZUNDA
GLIAL FIBRILER ASIDIK PROTEIN, HEPARIN BAGLAYICI PROTEIN, TROPONIN I

BiYOMARKIRLARININ ONEMi

Amac:Bu calismadaglialfibriller asidik protein (GFAP),troponinl (TR-I) ,heparin baglayici
proteininin (HBP);serebrovaskuler hastalik (SVH) ayirici tanisinda ve prognozunda

degerlendiriimesi amagclandi.

Yontem:BuCalismada, Nisan 2013 ve Kasim 2013 tarihleri arasinda Konya Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis Klinigi'ne basvuran, akut stroke
distinduren 18 yas usti ve dislama kriterlerini tasimayan 124 hasta prospektif olarak
incelendi. 3 hasta inme taklidi ¢ikti ve 1 hastanin verileri kayboldugu igin galismadan

cikarildr.

Hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetesmellitus, serebrovaskiler hastalik éykusd,
koroner arter hastaligi éykusi, warfarin kullanimi éyklsu, semptomun baslangi¢ saati ile
acil servise basvuru arasinda gecgen sure, hastanin gelis sistolik, diyastolik tansiyon
degerleri, santral goruntilemeleri kaydedildi. Suur durumu GKS'ye goére degerlendirildi.
Hastalarin hastanede yattiklari siire (servis ya da yogunbakim ) ve 45 glnlik mortaliteleri
kaydedildi.

Bilgisayarl tomografi(BT) ve manyetik rezonans (MR) gérintlileme son tani igin
kullanildi. Son taniya gére hastalar intraserebral kanama (ISK) ve iskemikstroke (IS) olarak

iki gruba ayrildi.

Bulgular:Calisma 120 hasta ile yapildi. Intraserebral kanama (ISK) vakalarinin sayisi 25,
iskemikstroke (IS) vakalarinin sayisi ise 95 olarak saptandi. Erkek ve kadin hastalarin sayisi
esit saptandi (n=60). ISK grubu hastalarin daha geng¢ ve 6z ge¢mislerinde daha sik koroner
arter hastaligi bulundugu tespit edildi.ISK grubu hastalarin GKS degerlerinin istatiksel olarak
anlamli dlcide daha dusuk oldugu tespit edildi. Buna ragmen hastaneye gelisler strelerinde
iki grup arasinda anlamh fark yoktu. ISK grubu hastalarinin IS grubu hastalara nazaran
yogun bakim Unitesinde daha c¢ok kaldigi tespit edildi.ISK ve IS grubu hastalarin ayirici

tanisinda GFAP ve HBP biyomarkirlari yetersiz kalirken, TR-lbiyomarkiri ayirici tanida
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anlamh farklihg tespit edildi.Hastalarin istatiksel olarak hastanede kaldiklari gin sayisi
arttikga mortaliteleri artarken, yodun bakim Unitesinde kaldiklari gin sayisi mortalite
Uzerinde etkili bulunmadi. GFAP, HBP, TR-I dizeylerinin mortalite ile istatiksel olarak anlamli
bir korelasyonu yoktu ancak GFAP diizeyi arttikga, yogun bakimda kalan hastalarin kalis

surelerinin uzadigi tespit ettik.

Sonuc:GFAP ve HBP ISK ve IS gruplarinin ayirict tanisinda yetersiz kaldigi, TR-I diizeyinin
ise ayirict tanida istatiksel olarak onemli oldugu tespit edildi. Bu 3 biyomarkirin ise hasta

prognozu agisindan anlamli sonuglar vermedigi tespit edildi.

Anahtar kelimeler:serebrovaskiiler hastalik, ayirici tani, biyomarkir




SUMMARY

THE IMPORTANCE OF GLIAL FIBRILLARY ACIDIC PROTEIN,
HEPARIN BINDING PROTEIN,
TROPONIN | BIOMARKERS IN DIFFERENTIATION AND PROGNOSIS OF

CEREBROVASCULAR HEMORRHAGE-INFARCT

Aim:Inthisstudy, weaimedtoinvestigatetheimportance of glialfibrillaryacidic protein (GFAP),
heparinbinding protein (HBP), troponini (TR-I) biomarkersin differentiationandprognosis of

cerebrovascularhemorrhage-infrakt

Methods: 124 patients presented to the emergency department of Necmettin Erbakan
University Meram Faculty of Medicine, between April 2013 and November 2013, were
prospectively studied. 3 patients were excluded from the study due to stroke mimics and 1

patient excluded for missing values.

Patients' ageandgender, hypertensionhistory, diabetesmellitushistory,
cerebrovasculardiseasehistory, coronaryarterydiseasehistory, warfarinusehistory,
durationbetweensymptomsstart time andpresentedtotheemergency service,
systolicanddiastolicbloodpressurevalues, centralimagingwererecorded.
Consciousnessstatewereevaluatedaccordingtothe Glascow ComaScala (GCS). Patient’s

hospitality duration (services or intensive care) and 45-day mortality were recorded.

Computerized tomography (CT) and magnetic resonance (MR) scanning were used
for final diagnosis. According to the final diagnosis patients were divided into 2 groups;

intracerebral hemorrhagic stroke (IHS) and ischemic stroke (ISK) group.

Findings:Thestudywas done on 120 patients. Threrewere 25 IHS patientsand 95 IS
patients. Number of maleandfemalepatientswereequal (n=60).IHS
patientsweremoreyoungerandhavemorecoroner arter disease in theirhistories. IHS group’s

GCS score were statically lesser then IS group.Despite this, the duration of presentation to

\



the hospital did not differ significantly between the two groups. IHS
grouppatient’shospitalized in intensivecareunitsstaticallymorelongerthen IS
grouppatient’s. Wefound GFAP and HBP wereuseless in thedifferentialdiagnosis but TR-
Iwasstaticallyimportantfordifferentialdiagnosisbetween IHS anda IS.While, increasingtheday
of patient’shospitalization, mortalitywasalsoincreasedstatically but
patient’smortalitydidn’tincreasewithday of hospitalization in careunits.Wedetectedthat, GFAP,
HBP. TR-lhavenostaticallycorrelatedwithmortality but whileincreasing GFAP levels,

pateint’'shospitalizationdurationwereincreased in thecareunits.

Results:Wefound GFAP and HBP wereuseless in thedifferentialdiagnosisbetween IHS and
IS but TR-lwasstaticallyimportantfordifferentialdiagnosisbetween IHS and IS.

Thisthreebiomarkershavenostaticallyimportant in prognosis of cerebrovasculardisease.

Keywords:cerebrovasculardisease,differentialdiagnosis, biomarker
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KISALTMALAR VE SIMGELER

SVH: Serebrovaskuler Hastaliklar
ISK: intraserebral Kanama

IS: iskemikStroke

IHS: Intracerebral hemorrhagic stroke
SAK: Subaraknoid Kanama

GIA: Gegcici iskemik Atak

BT:Bilgisayarli Tomografi
MR: Manyetik Rezonans
GFAP:GlialFibriller Asidik Protein

HBP:HeparinBinding (Baglayici) Protein

TR-I:Troponin |

WHO: Diinya Saglik Orguitii
ABD: Amerika Birlesik Devletleri
HT: Hipertansiyon

DM:DiabetesMellitus
AVM:ArterioventzMalformasyon

TACI: Total Anterior Sirkilasyon infarktlari
PACI:ParsiyelAnterior Sirkiilasyon infarktlari
POCI:Posterior Sirkiilasyon infarktlari
LACI:Lakiinerinfarkt

TOAST:Trial Of Org 10172 in AcuteStrokeTreatment

USG: Ultrasonografi
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CADASIL:SerebralOtozomal Dominant ArteriopatiSubkortikalinfarkt veLokoensefalopati
EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

PT:Protrombin Zamani

PTT:ParsiyelTromboplastin Zamani

INR: International NormalizedRatio

CRP: C Reaktif Protein

Gpllb/lllaGlikoproteinlib/llla

FDA: Amerikan ilag Ve Gida Dairesi
NINDS:Nationallnstitute Of NeurologicDisordersAndStroke
DSA: DigitalSubtractionAngiografi

tPA: Doku PlazminojenAktivatori

N.E.U.M.T.F: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi

Y.B.U: Yogun Bakim Unitesi
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1.GIRIS VE AMAG

Erigkin dénemin ndrolojik hastaliklari arasinda, serebrovaskiler hastaliklar (SVH)
siklik ve 6nem agisindan 6n siralarda yer alir. SVH, bitln dinyada kalp-damar hastaliklari
ve kanserden sonra en sik 6lim nedenidir. Ayni zamanda en sik morbidite nedenidir. Yogun
bakimda yatan hastalarin % 15’i SVH nedenli yogun bakim tedavisi almaktadir.

Akut dénemde ylksek mortalite ve uzun dénemde morbiditenin 6nde gelennedenidir.
Bu acidan SVH, suratle karar vermeyi, uygun tedaviyi ve Onlem almayi gerektiren,
prognozun ciddili§i ve olusturdugu sosyal sorunlar sebebiyle iyi bilinmesi gereken acil bir
durumdur.

SVH, beyin kan damarlarini ilgilendiren patolojik slire¢ sonucu beyinde olusantiim
bozukluklari ifade etmektedir. inme (stroke), spesifik SVHa bagh olarak ani bir sekilde
meydanagelen, fokal serebral fonksiyon kaybina neden olan bir sendromdur. inme, altta
yatan fokal beyin hasarinin patolojisine gore iskemik veya hemorajik olarak iki gruba
ayrilmaktadir. inmelerin yaklasik %80(%70-85)'i beyin infarkti (iskemik stroke-IS), %15(%7-
15)i intraserebral kanama (ISK), %5(%2-8)i subaraknoid kanama (SAK) olarak

gOrulmektedir.

ISK'lar iskemik inmeden daha élimciildiir, fakat daha az siklikta goriilmektedir. ilk 30
gln icinde 6lim orani ortalama 1S’da %8-20, ISK'da %30-80, SAK’da %20-50 dlizeyindedir.

ISK ve IS ayriminda beyin goruntilemesi altin standart olarak kabul edilir. Fakat inme
stiphesi semptomlari olan hastalara bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR)
taramasi yapmak icin hastaneye basvuru gerekmektedir. Bu sebeplerle hastane 6ncesi
tespitlerde taniya 6zel olgitler kullanilabilmelidir.

Ne yazik ki rutin ¢aligilan kan tahlillerinde SVH nedeni ve/ya ayrimi yapilamamaktadir
ve sadece gorintilemeye dayali bir sistem mevcuttur. Gériintlileme ise blyik merkezlerde
mevcut olup sevk sirasinda hastanin tanisinda ve tedavisinin baglamasinda vakit kaybina
neden olmaktadir. Bu durum da mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir.

Hastalar olay yerinde veya ambulansta miyokard infraktiisiinde oldugu gibi tedavi
edilimez. Tromboliz etkisi ve zaman arasindaki kuvvetli iliski nedeniyle zaman olabildigince
kisa tutmak c¢ok yarali olacaktir. Bundan dolayi hastane 6ncesi ISK ile IS’1 ayirt edebilecek,
hasta basi guvenirligi yuksek bir test ve Olgim yapabilecek bir test aletine ihtiyac
duyulmaktadir.

Ulkemizde artan nicel ve niteliksel saglik hizmetlerindeki iyilesme, daha saglikli ve
uzun yasayan topluma ek olarak artan saglik giderlerini getirmektedir. SVH’i olan hastalarda;

prognoz, erken ve ayirici tani mortalite ve morbiditenin tahmini, hatta azaltilmasini



saglayabilecek faktor veya faktorlerin belilenmesi saglik giderlerinde azalmaya neden
olacagdi gibi parasal karsiligi olmayan hayatlari da kurtaracaktir.

Bu ¢alismada akut stroke patolojisi olan hastalarda serebrovaskiler hemoraji-infarkt
ayrici tanisinda glial fibriler asidik protein (GFAP), heparin baglayici protein (HBP), troponin-i
(TR-1) biyomarkirlarinda anlamli farklilik olup olmadigi ve bu biyomarkirlarin acil bagvuru ve

sonrasi 45 gunlik takip suresince mortalite ile arasindaki iliski arastirildi.



2.GENEL BILGILER

SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

TANIM

SVH, terimi kan damarlarini ilgilendiren patolojik bir slire¢ sonucu, beyinde olusantiim
bozukluklari ifade etmektedir. inme ise spesifik olarak SVH’a bagli olarak gelisen, ani
yerlesimli fokal nérolojik bir sendromudur. Patolojik siirecin olduk¢a genis bir anlami olup,
[imenin emboli veya trombilsle tikanmasi, bir damarin yirtimasi, damar duvarinin
genigliginin degisikligi, beyin damarlari i¢cinde akan kanin vizkositesinin veya bagka
Ozelliklerinin degismesi gibi 6zellikleri kapsar (1).

Dinya Saglk Orguti(WHO)ne gdére inme; vaskiler nedenler diginda gérinir
birneden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal veya global serebral
fonksiyon kaybina ait belirtilerin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saat veya daha uzun
surmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Bu tanimlamaya binaen SAK inmeye dahil
edilirken, subdural hematom, travma, enfeksiyon, timor gibi nedenlere bagh infarkt veya
kanama tanimlama disi birakilmistir (1,2,3).

Klasik tanima goére gecici iskemik atak (GIA) ani baslayan fokal nérolojik belirtilerin
oldugu ve bu belirtilerin 24 saatten kisa surdugu serebrovaskuler hastaliktir. Bircok GlA’da
belirtilerin siresi 1 saatten kisa sirer ve genellikle yarim saatten daha da azdir. Bir
calismada bir saatten daha fazla siren GlA’larin kendiliginden geri dénist % 15'den daha
az bulunmustur (4,5,6,7).

EPIDEMIYOLOJI

inmenin yaklasik %85'i iskemi ve %15’i hemoraji nedeniyle meydana gelmektedir.
Ulkemizdeki calismalarda bu oran %72 iskemik, %28 hemorajik inme olarak saptanmistir
(1,3,8).

Akut iskemik inme Amerika Birlesik Devletleri(ABD)'nde Olumlerin Gglncu en sik
nedeni olup, morbiditenin en sik nedenidir. inme, hastalarin hizla taninip tedavi edilmesi
gereken bir acil durumdur (9,10).

Son yillarda basta hipertansiyon (HT) olmak Uzere dulzeltilebilir risk faktérlerinin
kontrol altina alinmasi, goruntileme yoéntemleri ile erken dénemde dogru tani konulmasi,
inme Unitelerinin sayisinin artmasi ve yeni tedavi olanaklarinin kullanimi sayesinde SVH’a
bagl 6lim oraninda azalma oldugu bildiriimektedir (1,3).

Yine de hastalar, olay yerinde veya ambulansta miyokard infraktlisiinde oldugu gibi
tedavi edilemez. Tromboliz etkisi ve zaman arasindaki kuvvetli iliski nedeniyle zamani
olabildigince kisa tutmak ¢ok yarali olacaktir.

inme epidemiyolojisi arastirilirken cografya, toplumlarin yas, cinsiyet, irk gibi kendine

ait 6zellikleri 6Gnemlidir. Epidemiyolojik arastirmalarda, hastaligin ne oranda 6lime yol agtigu,
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insidans ve prevalansi ile inme tiplerinin frekansinin degerlendiriimesi gerekmektedir.
Ulkeden lilkeye degismekle beraber, 40-69 yas arasi erkeklerde SVH'dan dolayi 6lim orani
40-250/100.000 ve kadinlarda bu oran 20-160/100.000 olarak saptanmaktadir. TUm
ulkelerde en sik gorllen gergek, yas ve erkek cinsiyetiyle 6lum riskinin artmasidir (11).

Tim inmelerin %15 (7-15)i iSK'dir. ISK, iskemik inmelerden daha az siklikta
gOrilmesine karsin mortalite ve morbiditesi daha ylksektir. Bu durum damar disina sizan
kan miktari, olusmus ise hematomun kitlesi, yayginligi ve lokalizasyonu ile yakindan ilgili
olup mortalite %26-60 arasinda degismektedir. Serebral hemoraji tiplerinden olan ISK’nin
mortalite hizi SAK’a goére 1,5-2 kat daha fazladir (3,12,13,14,15,16).

Popllasyonda, yilda yizbinde 12-15 oraninda goérilmektedir. ABD’de her yil 37.000
yeni olgu goérilmektedir ve siyah irkin beyaz irka gére 1,4 kat daha fazla risk tasidigi
bildiriimektedir. Japon ve Cin kdkenli Amerikan vatandaslarinda da diger irklara gére daha
yiksek gorilmektedir. ISK, erkeklerde kadinlara gére daha sik gériilmektedir. Ulkemizde ilk
ciddi rakamlar Tirk Beyin Damar Hastaliklari Dernegi’'nin, Tirk Cok Merkezli Stroke
Calismasi'ndan elde edilmistir. Bu calismada, egitim veren hastanelerin noroloji kliniklerine
yatan 3100 akut inmeli hastanin verileri toplanmis ve bu veriler dogrultusunda Turkiye'de
iskemik inme sikhdi %71,2 olmasina karsin ISK %28,8 olarak saptanmistir. ISK’nin ylksek
oldugu bu oran, bati toplumlarina gbére ylksek bir oran olarak degerlendirilmistir. Ayni
calismada tim inmeli hastalarda ilk 2 haftadaki 6lim orani %11, tum hemoraji olgular
arasinda 6lum orani ise %16,2 olarak saptanmistir (3,11,13,16).

inme prevalansi, belirli bir zamanda bir poplilasyondaki olgularin total sayisidir. Bu
oran yasla birlikte artmaktadir. Bati llkelerinde inme prevalansi binde 8, Japonya' da binde
20'dir. Ulkemizde ise heniiz saglikh veriler yoktur (3).

Toplam olarak her yil milyonda 666 kisi inmeden dolayi dlmektedir. Bu 6lim orani
inmeyi dinyada dglncu ana 6lim nedeni yapmaktadir. Ayni zamanda milyonda 1300 kiside
inmeden dolayl degisik derecelerde sekeller kalmaktadir. Bu oran da inmeyi en fazla
sakathda ve bagimhliga yol agcan hastalik kategorisine sokmaktadir. Bu nedenlerden dolayi
inmeyi tani ve sagaltim acgisindan son yillarda modern yaklasimlar baslamistir. Eskiden
mudahale edilemeyen SVH’da artik farmakolojik ve girisimsel yaklasimlarin disinda genel
bakim ilkelerindeki bilingli sagaltim secgimleriyle, inme sonrasi komplikasyonlarin azaltiimasi
saglanmis ve hasta agisindan tekrar eski yasama donme sansi artmistir. Risk faktorlerinin
daha iyi taninmasi ve tedavi edilmesiyle, inme sikligi ve buna baglh mortalite ve morbidite
azalmistir (1,3,17,18,19).

RiSK FAKTORLERI

SVH’'larda risk faktorlerinin epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve 6nlenmesi
onem kazanmaktadir. Risk faktorlerinin belirlenmesinde baslica veriler, cok sayida birey ile

yapilmig, randomize ve dusik hatali epidemiyolojik ¢alismalardan saglanmaktadir. Risk
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faktorlerinin belirlenmesi, relatif riskin hesaplanmasinin yani sira bu faktdrlerin toplumdaki
prevelanslarinda bilinmesi, hem toplum saghgi hem de llke ekonomisi agisindan énemilidir.
SVH’ da risk faktorleri agagidaki sekilde siniflandiriimigtir (1,2,3,20,21).

DEGISTIRILEMEYEN RiSK FAKTORLERI

a) Yas: Yas ilerledikgce inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her dekatta risk
yaklagik olarak iki kat artmaktadir (3,18,22).

b) Cinsiyet: inme erkeklerde kadinlara gére daha fazla oranda goriilmektedir. Ancak
kadinlarda inme nedenli 6lum hizi erkeklere gére daha yuksektir (1,3,23,24).

¢) Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyaz irka gore daha
yuksektir (3).

d) Aile oykiisii: Aile 6yklisuniun risk faktéri olusunda benzer yasam tarzlari ve
beslenme aligkanliklari ile bazi herediter 6zellikler etken olmaktadir. Monozigot ikizlerde
dizigot ikizlere gbre inme riski daha yUksektir. Yapilan son ¢alismalarda inmenin genetik
temeli olmakla beraber,inmeden tek bir inme geninin sorumlu olmadigi ve ¢evresel faktorlerle
iliskisinin anlamli oldugu belirtiimektedir (3,18).

DEGISTIRILEBILIR RiSK FAKTORLERI

» Kesinlesmis risk faktorleri

Hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), hiperinsulinemi ve glukoz intoleransi, kalp
hastaliklari, hiperlipidemi, sigara kullanimi, asemptomatik karotis stenozu, orak hicreli anemi
(2,3,18,20,21,25,26,27,28,29).

* Kesinlesmemis risk faktorleri

Beslenme  aligkanliklari, sedanter  yasam, obezite, alkol kullanimi,
hiperhomosisteinemi, ila¢g kullanimi, hormon tedavisi veya bozuklugu, hiperkoagulabilite,

fibrinojen, inflamasyon, migren (1,21,24,30).



INME RiSK FAKTORLERININ SINIFLANDIRILMASI
I. DEGISTIRILEMEYEN RiSK FAKTORLERI

a) Yas

b

Cinsiyet

Irk

d) Aile Oykusl

Il. DEGISTIRILEBILEN RiSK FAKTORLERI

a) Kesinlesmis faktorler

¢

)
)
)
)

1. Hipertansiyon
2. Diabetes Mellitus
3. Sigara kullanimi
4. Hiperlipidemi
5. Kalp hastaliklari
6. Asemptomatik karotis stenozu
7. Orak hucreli anemi
b) Kesinlesmemis faktorler
. Beslenme Aliskanliklari
. Sedanter yagsam
. Obezite

. Alkol kullanimi

1

2

3

4

5. Hiperhomosisteinemi

6. ilag kullanimi ve bagimlig:
7. Hormon tedavisi veya bozuklugu
8. Hiperkoagulabilite

9. Fibrinojen

1

0. inflamasyon

SINIFLANDIRMA

inme etyolojisine yénelik ilk siniflandirmalar, genellikle lezyonun patolojisine gdre
yapillmis ve tim inmeler iskemik ve hemorajik olarak iki gruba ayrilmistir. Sonraki
calismalarda ise ileri kardiyolojik, hematolojik, ndroradyolojik, biokimyasal tetkiklerin
kullanimiyla lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olus mekanizmasina gore
siniflandirmalar yapilmistir. inme, tipine, arter alanina, klinik seyire, klinik kategorilerine gore
siniflara ayrilabilir.

inme tipine gére iskemik ve hemoraijik olarak ikiye ayriimaktadir. Calismamizin temeli
iISK’y1 IS’den ayirt etmek oldugu igin gegici iskemik atak (GiA), IS kapsamina dahil edilecektir
(10,2,3,8,11,17,19,21)



ETYOPATOGENEZ

Beyin dokusunun iskemiye toleransi diger dokulara gore daha zayif oldugu igin teshis
ve tedavide acele edilmesi gerekmektedir. Optimal hasta yonetimi daha ¢ok inmenin iskemik
mi yoksa hemorajik mi olduguna baghdir. Clinklu hastanin yonetimi IS ve ISK hastalarinda

¢ok farkli olup, bazen bu iki durumda birbirinin tam tersi tedaviler gereklidir.

ISK’DA ETYOPATOGENEZ

Serebral otoregilasyon, kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla birlikte
kan basincindaki ani bir artis, kanamaya neden olabilir. Travma da otoreglilasyon bozabilir
ve olusan parankim hasari sonucu kafa i¢i hemoraji olusumu kolaylasir. Kapiller, arterioler ve
kiguk damarlarin yirtimasi kanin beyin parankiminin igine sizmasina yol acar. Hematom
lokal basingta artisa neden olur. Bu basincin etkisiyle kapiller de doku igine yirtilarak
hematomun daha da genislemesine yol acar. Artmis sistemik kan basinci ve kan pihtilasma
hizinin azalmasi hemorajinin genislemesine yardim eder. Hematomlar siklikla bu bdlgeden
ilerleyen traktuslara basi yaparak kesintiye ugratir ve noérolojik tabloyu olusturur. Daha
ilerleyen donemlerde ventrikll veya beyin ylzeyindeki spinal siviya basi yapacak kadar
genisleyebilir. Bu ise ge¢ komplikasyonlardan sorumludur (31).

ISK’larin en sik nedeni HT'dur. HT'un bu etkisi ISK’li otopsi vakalarinda gérulen,
artmis sol ventrikll hipertrofisi insidansi ile de desteklenmektedir. ileri yasta daha ¢ok iSK
gOrulme nedeni ise HT prevalansinin artigi ile agiklanmaktadir.

Uzun sdreli kan basinci yiksekligi penetran arter duvarinda lipid ve hyalin materyalin
birikmesine (lipohiyalinozis) ve fazla sayida mikroanevrizmal olugumlara (Charcot-Bouchard
anevrizmalari) yol agabilir. Bunlarin ¢aplari milimikron boyutta olup ¢cogu bazal ganglion,
serebellum, beyin sapi gibi beyn dokusunun derin kisminda yer almaktadir.

Kronik HT’nun yani sira akut HT durumlarinda; amfetamin ve kokain kullanimi, asiri
soguga maruz kalma, trigeminal sinir stimilasyonu, karotis endarterektomi ve konjenital kalp
anomalilerinin diizeltiimesi sonrasi da benzer yerlesimli ISK’lar gériilebilir. Spontan ISK'li
hastalarin yaklasik %50’sinde ise ge¢mislerinde HT olmamasina ragmen hastaneye
basvurduklarinda élglilen kan basinci degerleri yuksektir (3,8,19,22,32).

Turk Cok Merkezli Stroke Calismasinda Turkiye’de serebral hemorajide HT %79,2
risk faktorl olarak belirlenmistir. Tirkiye’de serebral hemorajinin bati toplumundakinden 2 kat
fazla gorilmesinde, HT'nun erkenden teshis edilememesi, tedaviye erken doénemde
baslanilamamasi ve tedavinin slrekli ve wuygun bir sekilde uygulanamamasi rol
oynamaktadir.

Lipohiyalinozis, mikroanevrizma ve diger nedenler primer (Hipertansif) ISK olarak
degerlendirilirken; vaskller malformasyonlar ve anevrizma, serebral amiloid anjiopati,

travma, serebral neoplazm, vaskdilitler, antikoagllan, asetil salisilat, trombolitik tedavi,
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sempatomimetik ilag kullanimi, alkol kullanimi ve diger nedenler sekonder iSK olarak
tanimlanmaktadir (3,11,12,16,17).



ISK’ya yol acan nedenler 4 ana sinifa ayrilarak incelenebilir (3,12,16).

* Anatomik faktorler
* Hemodinamik faktorler
* Hemostatik faktorler

* Diger faktorler

A) ANATOMIK FAKTORLER:

. Serebral kan damarlarinin malformasyonu

. Kiiglik damarlarin lipohiyalinosisi veya mikroanevrizmalar
. Arterio-ven6z malformasyon (AVM)

. Amiloid anjiopati

. Mikroanjiomlar

. Sakkuler anevrizmatik degisiklikler

. intrakraniyal venéz trombozlar

. Dural AVM fistuller

9. Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

0 N O O B~ W N -

10. Moyamoya sendromu
11. Arteriyal diseksiyonlar

12. Karotikokavernoz fistuller

B) HEMODINAMIK FAKTORLER:
1. Arteriyal hipertansiyon
2. Migren

C) HEMOSTATIK FAKTORLER:

1. Antikoagulan veya antitrombosit ilaglarin kullanimi
2. Trombolitik tedavi komplikasyonu

3. Hemofili hastaligi

4. Lokemi veya trombositopeni

D) DIGER FAKTORLER:

1. intraserebral timérler

2. Alkol kullanimi

3. Amfetamin kullanimi

4. Kokain ve diger sempatomimetiklerin kullanimi
5. Vaskdlitler



IS’DA ETYOPATOGENEZ

Beyin iskemik toleransi sinirli olan bir dokudur. Global iskemi sirasinda; yani beyni
besleyen butin damarlarda kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bdlgelerde dakikalar
icinde kalici hasar meydana gelir, beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi ile olugan
fokal iskemide ise kalici hasarlar saatler hatta glnler icinde olusur. Bunun nedeni tikanan
damarin besledigi sahada beyin kan akiminin kollaterallerce kismen surdurilebilmesidir.

Normal beyin kortikal kan akimi dakikada 60ml|/100gr civarindadir. Kan akimi 30
ml'ye kadar dismesi, serebral otoreglilasyon mekanizmalarinin devreye girmesi sonucu
herhangi bir noérolojik iskemik semptom olusmaz. Bu degerin 30-20 ml'ye dismesi gegcici
iskemik ataklar, 20 ml'nin altina diismesi ise iskemik natlirde infarkt ile sonuglanir.

insan beyninde kan akimi kritik seviyenin altina diistiigiinde beyin dokusunda nekroz
gelisir. Bu alan iskemik gekirdek olarak adlandirilir. iskemik gekirdegi cevreleyen bdlgelerden
perifere dogru gidildikce artan ve kollateral damar sistemleri tarafindan beslenen farkh kan
akimi kusaklari mevcuttur. Stres altindaki bu durumdaki alanlarda heniiz infarkt meydana
gelmemistir. iskemik durum diizeltiimez ise bu bélgelerin ilerleyen zamanlarda nekroza gitme
olasiligi vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalici hasarin henlz olusmadi§i beyin dokusuna
‘kurtarilabilir doku’ (penumbra) adi verilir ve bu doku giinimuzde tedavi yaklagimlarinin temel
hedefini olusturur.

Beyin kan akimi normalin %20'sinden daha fazla azaldi§i zaman beyin dokusundaki
ATP cabucak tikenir, anoksik depolarizasyon dalgalari meydana gelir ve hicre ici kalsiyum
(Ca) miktar1 artar. Ca, proteaz, kinaz, endonikleaz ve fosfolipaz gibi bir takim katabolik
enzimin aktivasyonuna neden olurken, mitokondriyumlarda sisme ve fonksiyon bozukluguna
da yol acarak hicrenin enerji kaynagini bozar.

Ayrica olusan serbest oksijen radikalleri, nitrik oksit ve peroksinitrit de ¢esitli yollarla
apopitotik ve nekrotik hiicre 6limine neden olur. Serebral infarktlarda etyolojiye gore
hastalari siniflandirma, akut iskemi tedavisi ve prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan
da ¢ok 6nemlidir.

) Banford ve arkadaslari 1991 yilinda klinik bulgulari 6n planda dislnerek bir
siniflandirma yapmiglardir:

1. Total anteriyor sirkiilasyon infarktlari (TACI).

2. Parsiyel anteriyor sirkilasyon infarktlari (PACI).

3. Posteriyor sirkllasyon infarktlari (POCI).

4. Lakiner infarktlar (LACI).
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1) 1993 yilinda TOAST "Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”

calismasinda kullanilan siniflandirmada ise, klinik bulgularla beraber etyolojiye de yer
verilmistir (33).

1-Genisg arter aterosklerozu ( tromboz veya emboli)

2-Kardiyoembolizm

3-Klguk damar oklizyonu (laklner)

4-Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme

5-Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

Genis Arter Ateroskleozu: Tum iskemik inmelerin %50'si genis arter atrosklerozuna
bagldir. Bu iskemi alt grubu, siklikla ekstrakranyal ve daha nadir olmak Uzere intrakranyal
damarlarda ve bunlarin dallanma bdlgelerinde olusan aterom plaklarinin riptird ve bunu
takip eden tromboza bagli olarak gelisir (34).

Bu mekanizmada, proksimal arterin %70 ve Uzerindeki darliklarinda s6z konusudur.
Ayrica aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi parcalarin arterden
artere embolizm mekanizmasi ile daha distal ve ¢ap olarak daha kuglUk arterleri tikamasi
mumkindir. Genis arter aterosklerozuna bagl inmelerde, 6zge¢cmiste 6zellikle, 15. dakika ile
1 saat arasinda siren GiA’lar ve intermittant kladikasyo bulunur. Karotis (fiirimii ve distal
nabizlarin alinmamasi ayirici tanida 6nemlidir. Norolojik defisit olarak, ekstremitelerde distal
veya proksimal motor kayiplari ve dzellikle distal embolizm vakalarinda fokal kortikal bulgular
ortaya cikar.

inmenin genis arter aterosklerozuna baglh oldugunu sdyleyebilmek igin bilgisayarli
beyin tomografisi (BT) ve kraniyal manyetik rezonans(MR)'da, bir arter alanina uyan infarktis
¢apinin 1.5 cm'den daha biyik olmasi, Doppler ultrasonografi (USG) ve anjiografide ise,
semptomdan sorumlu damarda, %50'den fazla stenoz veya oklizyon tespit edilmesi
gereklidir. Bu tetkiklerin hepsinin normal oldugu hastalarda genis arter aterosklerozuna bagh
inme tanisi konulamaz.

Kardiyoembolizm: Tum iskemik inmelerin %Z20'sini olusturan kardiyoembolizmde,
arteriyal oklizyon sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir. Emboliye yol acan kalp
hastaliklari, orta riskli ve yulksek riskli olmak Uzere alt gruplara ayriimistir. Orta riskli
hastaliklarda, diger inme nedenleri bulunamazsa, olasi kardiyoembolik inme tanisi
konulabilir. Kardiyoembolik inmeler, ani gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi
inmelerdir. Baslangicta siklikla epileptik nébetler, inmeye eslik edebilir, bazi vakalarda ise,
ilerleyen saatlerde, noérolojik defisitlerde hizli dizelmeler gorilebilir. BT veya MR'da, genis
arter aterosklerozunda oldugu gibi, bir arter alanina uyan genis kortikal infarktlar goérilmekle
beraber, degisik vaskiler alanlarda birden fazla lezyonun varligi ayirici tanida yol

gOstericidir. Bu vakalarda genis arter aterosklerozu diglanmalidir.
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Kiiciik Damar Okliizyonu (lakiiner infarktlar): Genellikle, HT ve DM’u olan yasli
hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi tim iskemik inmelerin %25 kadarini olusturur. Kiguk
damar okllizyon tanisi igin, lakuner infarktlara 6zgu klinik sendromlarin varligi ile birlikte
BT/MR'da saptanan infarkt ¢apinin 15 mm'den kiglk olmasi gereklidir. Bu hastalarda
emboliye yol acabilecek bir kalp hastaligi veya ipsilateral arterde %50'den fazla stenoza yol
acgan buyldk damar hastaliklari bulunmamalidir.

Diger belirlenen etyolojiler: Bu grupta santral sinir sisteminin primer ve sekonder
vaskdlitleri, CADASIL (serebral otozomal dominant arteriyopati subkortikal infarktlar ve
I6koensefalopati) ve serebral amiloid anjiyopati gibi nadir kiigik damar hastaliklari, konjenital
damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travmatik diseksiyon ile kan hastaliklari yer alir.
Tum iskemik inmelerin %5%'inden daha az oranda goérulurler.

Anjiyografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintii hematolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik testlerle tanisi konur. Potansiyel kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu
ekarte edilmelidir.

Sebebi belirlenemeyen nedenler: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi
bulunamayan serebral infarktlarla, yeteri kadar tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica,
yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik nedeni bulunan vakalar bu grupta degerlendirilir (34).

ILK DEGERLENDIRME VE OYKU

Tani igin birinci amag hastanin IS mi yoksa ISK mi oldugunu anlamaktir. inme
arastirmasinda kullanilan uygulamalar sadece tani i¢in dedil, ayirici tanilarin diglanmasi,
inmenin etyolojisi, patogenezi ve dogru tedavi secimini belirlemek igin de yapilimahdir
(5,36,37).

IS’da pihti olusmasini engelleyecek, ISK'da ise kanamayi engelleyecek tedavi
yontemleri gerekmektedir. SVH’dan etkilenen hastalar tedaviden en c¢ok faydayi
semptomlarin ilk baglangi¢ anlarinda gérirler. Bundan dolayi acil servis hekimleri ve 6zellikle
acil servis uzmanlar bu iki durumu (IS-ISK) birbirinden iyi ayirt etmeli, birbirine zit olan
tedavilerden uygun olanini ¢ok hizli bir sekilde baslamalidir. Hastalarin mortalitesinin ve
morbiditesinin azalmasi igin iyi bir ayirici tani yapiimalidir.

Dogru tani igin; iyi bir éykd, genel ve ndrolojik muayene, kan analizleri, yardimci
testler ve gorintileme yéntemleri gereklidir.

Oykide belirtilerin ne zaman basladigi, ani mi yoksa kademeli mi basladi§i, daha
oncesinden kafa veya boyun travmasi 6ykisUl, daha énceden benzer belirtilerin olup gegme
Oykusu, ailesinde veya kendisinde bir vaskuler hastalik varligi, warfarin kullanimi, inmede
risk olusturan HT, sigara, DM, dislipidemi, koroner kalp hastaligi éyktsi degerlendirilmelidir.

Ozellikle fibrinolitikler gibi spesifik tedaviler uygulanarak, geri dénddriilebilir dokularin
kurtulmasi ve hastanin bozulan fonksiyonlarinin, geri kazandirilabilmesi igin semptomun

baslangi¢ suresi cok énemlidir (5,37).
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KLINIiK BELIRTILER

Yapilacak iyi bir genel ve ndrolojik muayene ile inmenin, beyinde hangi lokalizasyonu
etkiledigi, etyolojisinin ne oldugu ve prognozun ne olacagi hakkinda bilgi edinebiliriz.

ISK’DA KLINIiK

ISK'lar monofazik olup c¢odu hasta acil servise basvurdugunda kanama zaten
durmustur. Ortalama kanama stiresi 1 saatten az olup hastalarin sadece %3-5'inde 1-3 saat
veya daha uzun surer. %14.3-27 hastada ilk 24 saatte hematomda genisleme gorGlUr.
Hastanede gelisen klinik durum bozulmasi daha ¢ok 6édem olusmasi ve diger nedenlerden
oturadur. Hastalarin 1/3'Unde klinik bozulma goériltr ve bu durum siklikla ilk 24 saatte olusur
(12,16,38,39,40,41,42).

Semptom ve bulgular kanama nedeniyle lezyonun olustugu bdlgelere goére farklilik
gOsterir. Bulanti, kusma, basagrisi, biling degisikligi, gérme degisiklikleri, pitozis, duyu
degisikligi, fasiyal paralizi, fokal kortikal bulgular, disfaji, anormal tat duyusu, motor defisitler,
serebellar bulgular ve konvulziyonlar gorilebilir. Lokalizasyona gore muayene bulgulari da
cok degisken olabilir (16,17,18,21,43,44).

IS’DA KLINIK

Sol hemisferde (dominant hemisfer) bozulma olan hastalarda yaygin olarak gorilen
fizik muayene bulgulari; afazi, sag tarafta glic kaybi ya da hissizlik, sag homonim hemianopsi
ve sol tarafa bakmay tercih etme egilimi gézlenir (37).

Sag hemisferde (dominant olmayan hemisfer) bozulma olan hastalarda yaygin olarak
gorulen fizik muayene bulgulari; genelde sol tarafi ihmal veya yok sayma, sol tarafta gli¢
kaybl ya da hissizlik, sol homonim hemianopsi ve sag tarafa bakmay tercih etme egilimi
gOzlenir

Beyin sapi ve serebellumda bozulma olan hastalarda yaygin olarak bilin¢g bozuklugu,
ataksi veya koordinasyon bozuklugu, vertigo ya da bas dénmesi, cift gérme, disfaji,
nistagmus ve konusma bozuklugu gibi bulgular gézlenir (37).

TANI

Tani igin ndrolojik muayene, beyin BT ve MR gorintileme degerlidir. Diger tani
yontemleri olarak elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), serebral anjiyografi,
elektroensefalografi (EEG) ve transkraniyal doppler ultrasonografi gerekebilir (12,16).

Taniya gidiste kan analizlerinin rutin olarak bitln hastalara yapilmasi gerekmektedir,
ayrica secilmis vakalara ek olarak kan analizleri yapilabilir. inme tanisinda heniiz yaygin
kullanilan rutin bir kan testi olmamasina ragmen ayirici tanilari diglamaya yardimci
olabilecek yeni biyomarkirlar lizerinde calisiimaktadir. Ozellikle fibrinolitik gibi tedavileri

uygulamadan énce yapilmasi gereken kan analizleri vardir (36).
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Rutin yapilmasi gerekli tetkikler (37)

+ Tam kan sayimi

« Serum kan sekeri duzeyi

+ Serum elektrolitleri ve bdbrek fonksiyon testleri
+ Koagulasyon testleri ( PT, PTT, INR)

+ EKG

» Kardiyak belirtegler

* Kontrastsiz beyin BT

Secilmis hastalarda yapilmasi gereken testler.
*  Gebelik testi

» Karaciger fonksiyon testleri

* Kan alkol dizeyi

+ idrar veya kan toksikoloji paneli

* Arteriyel kan gazi

» (GOgus radyografisi

* MR gérintileme

* Lomber ponksiyon

TANIDA GORUNTULEME YONTEMLERI:

Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi (BT)

Kontrastsiz Beyin BT intrakraniyal hemorajiyi ekarte etmek igin ilk bagvuruda acilen
uygulanmahdir. Ginkd inmenin iskemik mi hemorajik mi oldugunu veya hangi alt tipte
oldugunu tek basina dyku, fizik muayene veya kan analizleriyle anlamak midmkun degildir
(36,37).

Hemoraiji-iskemi ayrimin hizlica yapilmasi verilecek tedavi icin gok énemlidir. iskemik
inme icin kontrastsiz Beyin BT’nin sensitivitesi %16 spesifisitesi ise %96’dir. Hemorajik
inmede ise sensitivitesi %89 spesifisitesi %100°dir (35).

BT hizl bir sekilde uygulanabilmesi, bircok merkezde yaygin olarak kullanilabilmesi,
genel durumu kotl olan hastalara uygulama esnasinda gézlem yapilabilir olmasi ve daha
ucuz olmasiyla MR'dan daha avantajlidir. BT'nin dezavantajlari ise; iskeminin hiperakut
doneminde infarktin gosterilememesi, beyin sapindaki ve serebellumdaki infarktlarla, kiclk
subkortikal infarktlari gostermede yeterli olmayisi ve hastanin maruz kaldigi radyasyondur.
(37,45).

Rutin laboratuar analizleri ve BT c¢ekilmesi sonrasi inmeyi taklit eden durumlarin
sikhgi %4’e kadar gerilemistir. MR goérintilemesinin de eklenmesiyle bu oran % 1-2'ye kadar

gerilemigtir (45).
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Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

iskemik inmede MR sensitivitesi %83, spesifisitesi %98'dir. Hemorajik inmede ise
sensitivitesi %81, spesifisitesi %100’dur. Beyin BT ile gosterilemeyen beyin sapi ve
serebellum bdlgesindeki infarktlar MR ile gosterilebilir. Yapilan c¢alismalar gostermistir ki
difiizyon agirhkli MR ile akut ve kronik iskemiyi ayirmak ¢ok daha kolaydir. iskemik inme
dasindlen hastalara dogru tani icin ilk yapiimasi gereken goruntileme yonteminin MR
olmasi gerektigi de sdylenmektedir (35).

MR akut fokal ndrolojik belirtiyle basvuran hastalarda akut kanamay! géstermede BT
kadar dogru olabilir ve kronik hemorajiyi tanimada ise BT'den daha dogrudur (23). Buna
ragmen MR’In hala her merkezde yaygin olarak kullanilmamasi, pahali olmasi, BT kadar
hizli olmamasi, genel durumu bozuk hastalarda uygulama zorlugu, pacemaker, platin ve
prostetik kapagi olan hastalarda kontraendike olmasindan dolayi kullanim alani kisithdir
(5,45,46).

Perfiizyon agirlikli MR ise hipoperflize dokunun miktarini belilemede yardimci olur;
penumbray! yani kurtarilabilir bdlgeyi veya birbirine uymayan iki bélgeyi ayirmada kullanilir.
Perfizyon agirhikh MR fibrinolitik tedavi sonrasi perflize olan bolgenin kontrolinde de
kullanilabilecegi literattrlerde belirtilmistir. (5)

Anjiografik Calismalar

Bazi durumlarda etyolojik tani non-invaziv tekniklerle yapilamaz. DSA (Digital
Subtraction Angiografi), BT anjiografi veya MR anjiografiler cerrahi karotid endarektomiye
aday hastalar icin damar ¢apindaki daralmayi dederlendirmde ¢ok guvenilir testlerdir. Buna
ragmen invaziv olmayan karotid ultrasonografi (USG), karotid tikanikliginda nadir de olsa
yanlis pozitif sonuglar verebilir. Bunun igin anjiografik tekniklerle dogrulamak lazimdir.
Kateter anjiografi serebral malformasyon veya vaskiilit tanisi i¢in ya da intrakraniyal veya
extrakraniyal dolagima stent koyulacak hastalar icin yaygin kullanilan bir ydontemdir (5,45).

Doppler USG

Transkraniyal Doppler USG bilylk intrakraniyal arterlerdeki  patolojiyi
degerlendirmede, kan akim hizini degerlendirmede ve yonini belirlemede kullanilan invaziv
olmayan bir goérintileme yoéntemidir. Transkraniyal Doppler USG posterior arter
degerlendirmesinde anterior bolge arterlerinin dederlendiriimesine goére daha az oranda
dogru bilgi verir. USG goruntileme ile; damardaki daralma, aterosklerotik plak, proksimal
diseksiyon gibi durumlar gdésterilebilir. Literatlirde ekstrakraniyal karotid darliginin USG ile %
90'In Uzerinde taninabilirligi gosterilmisti. BT anjiyografi veya MR anjiyografi ile
karsilastirildiinda karotid doppler USG, vertebral arter hakkinda daha az bilgi verir ve

extrakraniyal dolagimin sadece belli bir boliumund degerlendirebilir (45).
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ISK ve IS ayriminda beyin gérintilemesi altin standart olarak kabul edilir. Fakat inme
suphesi semptomlari olan hastalara BT veya MR taramasi yapmak icin hastaneye basvuru
gerekmektedir. Bu sebeplerde hastane dncesi tespitlerde taniya 6zel dlgutler kullanilabilmel;
Ornegin akut ISK durumunda artmis olan tansiyonu disirmek ya da warfarin ile iligkili
ISK’larin antikoagulasyonu hizla tersine ¢evirme gibi (47,48).

TEDAViI

Beyin dokusunun iskemiye tahammdull diger dokulara gére daha zayif oldugu igin
teshis ve tedavide acele edilmesi gerekmektedir. Optimal hasta yénetimi daha ¢ok inmenin
iskemik mi yoksa hemorajik mi olduguna baghdir.

ISK DA TEDAVi:

Tedavi risk faktorlerine yonelik tedavi ile baslar. Olusabilecek SVH riskini azaltmaya
yonelik olmalidir. HT’un kontrol altina alinmasi, DM’li hastalarda kan sekerinin kontrol altina
alinmasi, sigara kullaniminin azaltlmasi ve Kkesilmesi, sedanter yasam tarzininin
degistrilmesi gibi.

Artik ginimuz sartlarinda SVH meydana geldikten sonra da tedavi mimkuinddr.
Bdyle bir durumda hastaneye yatis gerekmektedir. Tedavi ise medikal ve cerrahi olarak
degismektedir.

ISK’ll hastalarda tedavi akciger ve solunum sistemini desteklemek, kan basincini
kontrol etmek, intrakraniyal basinci duzeltmek ve gerekirse cerrahi girisim yoluyla kani
bosaltmak esasina dayanir. ISK’larda yilksek morbidite ve mortalite nedeni birincil olarak
hematom kitlesinin varligi, ikincil olarak da kitlenin olusturdugu mekanik etkidir. Hematom
volumu ¢evresindeki dokunun destriksiyon ve kompresyonuna neden olabilir.  Ayni
zamanda kafa i¢i basinci artirarak serebral perfiizyon ve vendz drenaji bozar. Bu nedenle
tedavisinin erkenden belirlenip hemen tedavi segenegine baslanmasi c¢ok Onemlidir
(12,16,49,50,51,52,53,54).

Cerrahi tedavinin amaci mimkin oldugunca en kisa slrede fazla hematom kitlesini
cabuk ve cerrahinin gerektirebilecedi en az zararla ¢ikartmaktir. Cerrahi girisimin amaci ayni
zamanda timér veya anormal vaskuller yapilarin saptandigi olgularda bu damarlar
dizelterek gelecekteki bir hemoraijiyi dnlemektir.

Yapilan medikal tedavi; hastanin vyeterli ventilasyonun saglanmasi, kardiyak
monitorizasyonu, intrakraniyal basing kontroli ve gereginde antiddem tedavi, elektrolit
dengesinin takibi ve dengeli sivi tedavisi, kan basincinin kontroll, metabolik parametrelerin
takip ve tedavisi, santral ates ayni zamanda ajitasyon ile muicadeleyi ve cerrahiyi
kapsamaktadir (12,16,55,56).
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Medikal Tedavi Endikasyonlari

* Hematom volimu 10 cm3 altinda olan veya minimal nérolojik kayiph vakalar

* Prognozun ¢ok iyi veya ¢ok kéti olacagi durumlar

* Noronal kaybin ¢ok oldugu masif hemorajiler veya dominant lob genis hemoraijileri

+ GKS’sI 5'in altindaki kotl olgular veya 10 ustindeki iyi vakalar

» Ciddi koagtlapati veya altta yatan medikal hastaligi bulunan vakalar

* Operasyonu tolere edemeyecek ¢ok yasli hastalar (>75 yas)

+ Bazal gangliyon, talamik hemoraji gibi vakalar

* Pons hematomlari

intraserebral Hemorajide Cerrahi Girisim Endikasyonlan

» Bilincin giderek bozuldugu durumlar

* Anjiografide anevrizma, AVM ve timor tespit edilmesi

* VolumU 15 cm3’den daha blylk serebral ve capi 3 cm uUstindeki serebellar

hemorajiler

* Beyin sapi basisi veya sift yapan olgular

*  Obstruktif hidrosefali geligimi

» Lober, eksternal kapsdl, serebellar hematomlar

* Non dominant hemisfer yerlesimli hematomlar

iS‘DA TEDAViI

Trombolizle iligkili 1S’larda hastaneye giriste gecikme ¢ok buyuk tedavi gecikmesine
neden olabilir. Hastalar olay yerinde veya ambulansta miyokard infraktistinde oldugu gibi
tedavi edilimez. Tromboliz etkisi ve zaman arasindaki kuvvetli iligki nedeniyle zamani
olabildigince kisa tutmak gok yaral olacaktir. Ornegin akut semptomlu hastalarin hastaneye
basvurmadan énce hastaneye Onbildirimin yapilmasi, tromboliz sikligini arttirir ve tedaviye
baglamaya kadarki sireyi kisaltir (57,58,59,60).

1.ilk degerlendirme

inme ile gelen hastalara ilk olarak uygulanacak tedavi segenekleri agisindan hizli bir
sekilde etyolojik, patolojik ve anatomik tanisi ile beraber ciddi bir genel degerlendiriime
yapiimalidir.

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) iskemik inmeli hastalarda nérolojik
fonksiyonlari inceleyen ve uzun dénem prognoz hakkinda fikir veren bir skaladir. NIHSS
doktorlar tarafindan 10 dakikadan kisa slirede uygulanabilir. 0-6 puan arasi alan hastalar iyi
prognoz gosterirken, 7-15 puan alanlar orta derece prognoz, 16-42 puan alan hastalar kotu
prognoz gostergesidir. NIHHS>25 olan vakalarda trombolitik kontraendikedir. Biling dizeyi

tayininde ise GKS tim diinyada yaygin olarak kullanilan skorlama sistemidir.
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NIHSS INME SKALASI :

BILING DUZEYi
0 = Uyanik, tepkiler canli
1 = Uykulu, mindr stimilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir

2 = Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir

BILING DUZEYi SORGUSU : Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi sorulur
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

BILING DUZEYi KOMUTLARI : Hastadan gozleri ve eli kapamasi istenir
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

EN iYi DIL : Standart resimleri adlandirir

0 = Normal

1 = Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatasi, kelime bulma hatasi veya
parafazi.S6zIU veya ifadelerle anlatimda bozukluk

2 = Sessiz veya global afazik

EN iYi GORME : Es zamanli parmak hareketi ile her iki alanda gérmeyi test edin
0 = Normal

1 = Asimetri

2 = Tam hemianopi

3 = Kortikal korlik
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EN iYi SABIT BAKIS : Ekstraokiiler g6z hareketleri
0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi

2 = Zorlu deviyasyon, total bakis paralizisi

DIiZARTRI :
0 = Normal
1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistiriimasi, anlasilabilir

2 = Ciddi anlasiimaz artikllasyon

EN iYi MOTOR KOL : Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor

2 = Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor

3 = Kol duglyor, yer gekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok, tam pleji

EN iYi MOTOR BACAK : Hasta bacagini 30 derecede 5 saniye kaldirir

0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur

1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altinda tutuluyor

2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok

EKSTREMITE ATAKSISI : Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0 =Yok
1 = Bir ekstremitede var

2 = [ki ekstremitede var
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FASIYAL PARALIZi
0 = Normal

1 = Minimal

2 = Parsiyel

3 =Tam

DUYUSAL

0 = Duyu kayb1 yok

1 = Orta derecede duyu kaybi var
2 = Ciddi veya tam duyu kaybi var

iIHMAL
0 =Yok
1 = Gorsel, isitsel, dokunsal séndirme fenomeni

2 = Siddetli ile total duyu kaybi arasinda, dokunuldugunun farkinda degil
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Reslisitasyon ve fizyolojik diizenlenme

* Buasamada hasta ilk olarak inme Unitesine alinarak monitorize edilir

» Oksijen ile ventilasyonu saglanir

* Hastanin vacut isisi kontrol altina alinir.

* Damar ici hidrasyon ve beslenme baslanir

+ Kan basinci 100-200 / 0-120 mmHg arasinda tutulmaya caligilir

+ Kafa i¢i basing artmasi durumunda veya sift durumu halinde mannitol, steroid,
cerrahi dekompresyon veya sant distnulmelidir.

* Kan sekeri, elektrolit ve tam kan seviyelerine bakiimalidir.

Akut iskemik inme tedavisi

Trombolitik tedavi:

Trombolitik tedavi IS’lI hastalara da uygulanan énemli bir tedavi yontemidir. Amerikan
ilac ve gida dairesi (FDA) tarafindan akut iskemik inmelerde ilk 3 saatin iginde tPA
uygulanmasi onaylanmistir. NINDS ( National Institute of Neurologic Disorders and Stroke )
calismasinda rt-PA uygulanmasinin yararlihgi gosterilmistir. Bu ¢alisma baz alinarak, 1996
da ilk defa Amerika’da akut inme kullanimi icin FDA onayi alinarak ruhsatlandirildi. Avrupa
ulkelerinde tedavi ile ilgili glvenlik kaygilari nedeniyle ilacin ruhsatlandiriimasi 2001 yilina
uzarken Ulkemizde ancak 2006’da akut inmede kullanimi onaylandi (61,62,63).

Ancak trombolitik tedavi uygulanmadan o6nce hemorajik inme gecirmediginin
kesinlestiriimesi gerektigi bu tedavinin en 6énemli sinirlamasidir. Acil servislerde c¢ekilen BT
sonrasi hizla uygulanmasi mimkanddr. 1S’un ilk 3 saatinde trombolitik tedavi uygulamak ¢ok
zordur. Cinkii hastalarin ¢ogu ilk 3 saatte hastaneye ulasamamaktadir. intravendz
trombolitik tedavinin yararinin 4,5 saate kadar surdiglini ve arteria serebri media
inmelerinde ilk 6 saatte yapilan intraarterial trombolizin yarali oldugunu gésteren calismalar
baz alinarak bu uygulamalarin yapabileceg@i yonindeki éneriler 2009 yilinda yenilenen inme
tedavi rehberine eklenmistir (64,65).

Trombolitik tedavide kullanilan ajan doku plazminojen aktivatéri diye bildigimiz
(tissue Plazminojen Aktivatora) tPA’dir. tPA damar igindeki pihtiyi eriterek damar tikanikhigini
ortadan kaldiran bir ajandir. tPA 0.9 mg/kg dozunda uygulanir, maksimum dozu ise 90
mg’dir. Dozun %10’luk kismi ilk anda bolus uygulanir, kalan % 90’lik kismi ise 60 dakikada
inflizyonla verilir. Uygulama esnasinda 15 dakikada bir nérolojik gézlem, kan basinci, nabiz

ve pulse oksimetre takibi yapilmalidir.
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tPA uygulama kriterleri (37,66).

+ Iskemik inme tanisi kesin ve 6lgiilebilir bir nérolojik kayip olmali

* Fokal nérolojik defisit belirti veya bulgulari 30 dk ile 3 saat arasinda (suresi
bilinmeyen inmenin uykuda gelismis olmasinda tPA tedavisi uygulanmaz)

* Hasta yasi 18-80 arasinda olmal

* Tedavi onami alinmalidir.

tPA kontrendikasyonlari:

* Tanida belirsizlik, ( komplike migren, epileptik nébet, BT ile gbsterilemeyen SAK,
senkop gibi durumlar)

* Uygun gérintileme ydéntemleriyle buylk infarkt alani ya da klinik olarak ciddi
iskemik inme hastalari

* Mindr inme, gerilemis inme veya inme baslangicinda nébet olmasi

» Serebral hemoraji ya da infarkt alaninda hemoraijik transformasyon durumunda

» Ciddi hipertansiyon: sistolik >185 veya diyastolik >110 mm Hg, veya IV
antihipertansif ihtiyaci.

* Kanama bozuklugu, oral antikoagulan kullanimi da dahil yiksek aPTT veya agir
karaciger hastalig,

*  Trombositopeni

*  Glukoz 3 mimol/L’nin altinda veya 22 mimol/L Gzerinde olmasi

+ Akut pankreatit, endokardit veya hepatit varligi

* Bilinen serebral anevrizma, arterio-venéz malfarmasyon veya timor

* Daha 6énce herhangi bir zamanda gegirilmis intraserebral kanama,

+ Inmeden dénceki 3 ay iginde kafa travmasi,

* 3 ay Oncesinde gegirilmis akut myokard infarktlsi

+ Inmeden énce 1-3 hafta icerisinde gegcirilmis gastrointestinal, riner yol veya
jinekolojik kanama &Oykulsul, gebelik, retina cerrahisi, majér cerrahi, komprese
edilemeyen arter veya vendeki yaralanmalar.

Antikoagulan ve antiplatelet tedavi

IS’da antiagregan ilaglar trombosit Gzerinde degisik reseptorlere baglanarak degisik
enzim inhibisyonlarinda yer alarak trombositin adezyonu, agregasyon veya sekresyon
fonksyonlarini bloke eder. Ancak trombositlerin bu fonksiyonlari etkilenirken hemostazin
bozulmamasi gerekir. Aksi takdirde yasam ile bajdasmayan hemoraji komplikasyonlari
ortaya cikar.

Gulnimuzde GPIlIb/llla reseptor blokorleri serebrovaskuler kanama
komplikasyonlarinin yiksek oranda olmasi nedeni ile IS’lu hastalarda kullanimi uygun
bulunmamaktadir. Diger antiagreganlar, aspirin, dipryidamole, thienopridinler (ticlopidine ve

clopidogrel), inme tekrarinin dnlenmesinde kullaniimaktadir. Gastrik sorunlari olmayan
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hastalarda yaygin olarak kullanilir. Aspirine ragmen inme geciren hastalarda veya aspirin
kullanamayan hastalarda diger ilaglara bagvurulabilir.

Sekonder 6nleme;

» Konservatif 6nlemler; diyet, hayat tarzinda degisiklik (sigara, diyet, egzersiz)

« lla¢ tedavisi; antiplatelet tedavi, antihipertansif tedavi, statinler, duruma gére

antikoagulanlar

» Cerrahi tedavi: karotid endarterektomi

Gecikmelerin hastanin mortalite ve morbidite oranlarinin arttirmasindan dolayi
hastane d6ncesi ISK ile IS’ ayirt edebilecek hasta basi glvenirligi yiksek bir test dlgim
yapabilecek bir test aletine ihtiya¢ duyulmaktadir.

IS‘un erken fazinda hastaligi tanimlayacak biomarkirlar calisiimistir. Tipik olarak
serebral iskemi, koagulasyon aktivasyonu, kan beyin bariyeri, hiicre 6limi kaskadlari ile
alakali anahtar proteinler arastirilmistir. Ama bu proteinlerin biomarkirlarindan higbiri klinik
pratikte ayrici tani isabetinde yeterliligi yoktur.

PROGNOZ

Prognoz altta yatan etyolojik nedene baglidir. Uzun sureli prognozda risk faktorlerinin
bulunup bulunamamasi da seyri etkiler. inmenin akut ddneminde etyoloji hesaba
katiimaksizin genel popllasyonda mortalitesi yiksektir (67,68).

iISK’lar iskemik inmeden daha élimciildiir, fakat daha az siklikta goriilmektedir. ilk 30
gln icinde iskemik inmede 6lim orani %8-20, hemorajik inmelerde %30-80, SAK’da %20-50
dizeyindedir.

Yakin tarihli GIA hastalarinin dahil edildigi IS grubu hastalar Uzerinde yapilan bir
¢alismada ilk 30 gln igin &lim riski % 2.1 olarak bulunmustur. Bu oran farkli serilerde %2.6-
12 arasinda degismektedir (69,70,71,72).

IS’lu &zellikle geng hastalarda, akut dénem gectikten sonra ilk gunlerden itibaren
norolojik disfonksiyonda dizelme baslar. Dizelme, ne kadar erken ve hizli basglarsa o kadar
tam ya da tama yakin olacaktir.

YENi BIYOMARKIRLAR

GLIAL FIBRILLER ASIDiK PROTEIN (GFAP)

IS‘un erken fazinda hastaligi tanimlayacak biomarkirlar ¢alisiimistir. Kafa ici kanama
belirteci olan biyomarkir verileri gok nadirdir ve genelde glial hiicrelerden daha ¢ok salinan
GFAP gibi proteinleri igerir (47,48,57,58,59,60,73,74,75,76,77,78,79).

GFAP astroglial hiicrelerden salinan, 50 kDa agirliginda intraseltler bir proteindir yapi
ve hlicre goglinden sorumlu filament yapida beyin dokusuna spesifik bir proteindir. Fizyolojik
kosullar altinda GFAP hicrelerden salgilanmaz ve saglikli bireylerde plazmada saptanmaz
(80,81).
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Yapilan galismalarda GFAP’In akut ISK’da hizli salindigi ama akut fazi gegen ge¢
IS’da da salindigi ortaya konulmustur. Bu gecikmis salinim 1S’da histopatolojik olarak hicre
nekrozu ve Olimunun ISK'dan daha kademeli olmasindan kaynaklanir. GFAP bu ylzden
akut stroke dusUnduren bulgulart olan hastalarda ISK’'y1 belirlemede biyomarkir olabilir
(82,83,84).

HEPARIN BiNDING PROTEIN (HBP)

HBP antimikrobiyal bir protein olup nétrofil grantilleri icinde yer almaktadir. Kendisi
gUcla bir inflamatuar bir protein olup bir¢ok inflamatuar sirecte rol alabilir.

19.kromozomun kisa kolundan sentezlenen bu protein, serin proteaz gen ailesinden
olup aktif serin ve histidin kisimlari degistiriimis oldugundan gercek bir serin proteaz degildir.

HBP monositler ve T-hiicrelerinin, vaskiler gegirgenligi ve kemotaksis indiksiyonu
gibi pro-enflamatuar etkileri, olan gok fonksiyonlu bir proteindir.

HBP’in yiksek plazma seviyeleri, hastanin dolasim kollapsi ile sepsis gelisiminin
riskinin yuksek oldugunu gdsterir

Doku hasari ve enfeksiyonun her tipine cevap olarak viicudumuz bu hasari diizeltmek
icin gesitli mekanizmalari devreye sokar. HBP’nin uyarilara karsi duyarlili§i, sentez hizi,
serum konsantrasyonu ve katabolizmasi farkhlik gosterebilir. Akut olaylarda serum
diuzeylerindeki artiglar genellikle inflamasyonun siddetine ve yayginligina paralellik
gOsterirken; kronik inflamasyonlarda sentezde baskilanma veya tiketimde artisa bagh olarak
degisen dengeler olusabilir ve olugan cevabl ve yayginligini tam olarak yansitmayabilir.

HBP sepsis, akut respiratuar distres sendromu,travma hastalarinda c¢alisilmasina
ragmen SVH popilasyonunda yapilmis bir c¢alisma heniz literatirde bulunmamaktadir
(85,86).

TROPONIN I (TR-])

TR-lI, TNNI3 geninden sentezlenen bir proteindir ve troponin kompleksinin bir
parcasidir. Troponin allosterik olarak tropomiyozini dizenler. Normal olarak tropomiyozin
miyozinin aktine baglanmasini engeller. Kalsiyuma baglanan troponin C, tim troponin
kompleks proteininin seklinin degismesine ve TR-I'nin yer degistirmesine yol acgar. Boylece
troponin T de tropomiyozinin hareketine ve aktinin miyozine baglanma yerinin acilmasina

(181

sebep olur. troponin 1 daki “1” harfi ise Ingilizcedeki inhibition kelimesinin bas harfinden
esinlenerek verilmistir.

Literatirde yapilan calismalarda artmis kardiyak TR-l seviyesi hastaneye yatmis
SVH'Il hastalarin artmis mortalite ile iligkili oldugunu tespit etmisler. Yine ayni g¢alismada
artmis TR-I seviyelerinin hastalarin nérolojik fonksyonlarinin geri dontsunidn azhigi ile iligkili
bulunmus. Ozellikle IS‘lu hastalarda artmis TR-I seviyeleri ISK’li hastalardakine gére 7 kattan

daha fazla oranda (16,3-2,3) mortalite ile iligkili bulumus (87,88,89).
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3.MATERYAL METOD

GENEL BILGILER

“Serebrovaskiler hemoraji-infrakt ayriminda ve prognozunda glial fibriler asidik
protein, heparin baglayici protein, troponin 1 biyomarkirlarinin énemi” adli tez projemiz
Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel Arastirmalar Projeleri Birimi'nce 131518015 proje
numarasi ile maddi yoénden desteklenmis olup, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 15.03.2013 tarihli 2013/378
karar sayili etik kurul onay! ile 2013 Nisan ve 2013 Kasim tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesinde gerceklestiriimistir. Bu tarihler arasinda akut
stroke duslnulen 124 hasta ¢alismaya alinmis ve vakalar prospektif olarak incelenmistir.
HASTA SEGImi

Calisma, 2013 Nisan ve 2013 Kasim tarihleri arasinda Konya Necmettin Erbakan
Universitesi Acil Servis Klinigi'ne akut stroke disiindiiren klinik ile gelen 18 yas (sti dislama
kriteri tasimayan erkek ve kadin hastalar ile yapildi. Acil servise inme Klinidi ile gelen,
calismaya alinan ve acil servis, noroloji servisi, radyoloji doktorlarinin incelemesi sonrasi son
konulan tani, hipoglisemi olan iki hasta, aort diseksiyonu cikan bir hasta, ve verisi kaybolan
bir hasta galismadan cikarildi. Hastalara ve yakinlarina ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve
onam alindu.

e Dahil edilme kriterleri

1. Sikayetlerin baglangicindan itibaren hastanin ilk 24 saat icinde hastanemize
basvurmasi ve bir acil servis doktoru tarafindan muayenesinin yapilmis olmasi
En gec¢ 24 saat iginde BT ¢ekilmesi
Hastanin daha 6ncesine ait hastaliklar ve SVH'lar ile ilgili risk faktorlerine yonelik
anamnezin alinabilmesi

4. Tum sistem muayeneleri, rutin kan sayimi ve biokimyasal incelemelerinin
tamamlanmis olmasi

5. Hastalarin veya yakinlarinin ¢alismaya dahil olma i¢in onam vermeleri

o Dislama kriterleri

Posttravmatik kanamalar

18 yasin altinda olan hastalar

Beyin timoru olan hastalar

Son 3 ay iginde SVH gecirmis olan hastalar

Son 3 ay icinde kafa travmasi, intrakranial operasyon gegirmis hastalar

Hastalarin veya yakinlarinin galismaya dahil olma igin izin vermemeleri
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YONTEM

Calismaya dahil edilen vakalarin demografik bilgileri ( yas, cinsiyet, 6zge¢miglerinde
HT, DM, SVH, KAH, warfarin kullanimi ), basvuru zamani ile semptom baslangici arasinda
gecgen sire, fizik muayene bulgulari ( sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, GKS ),
goruntileme bilgileri ( BT, MR ), hastade kalig bilgileri (acil servis sonucu, yatis olduysa
servis sonucu, hastanede serviste kalis suresi, hastanede yogun bakimda kalis suresi, bagka
bir hastaneye sevk edilip edilmedigi,kendi istedi ile taburcu olup olmadigi ), 30 glnlik takip

boyunca hastalarin mortalite bilgileri kaydedildi.

ORNEK TOPLAMA
Hastalardan gelislerinde vendz alinan rutin kanlardan arta kalan 3 ile 5 cc kan,
biyokimya tulplerine konulup, biyokimya tlplerinin Uzerlerine hasta adi-soyadi yazilip

pnémotikle hastanemiz biyokimya bélimine 10 dakika i¢cinde gonderildi.

BiYOKIMYASAL ANALIZ

Alinan kanlar (124 adet hasta numunesi) santriflijcihazinda 4000rpm’de 5 dakika
santrifij edilerek serumu ayrildiktan sonra, elde edilen serum biyokimyasal analizler igin
plastik ve kapakli eppendorf tiiplere transfer edilerek -80 °C’de derin dondurucuda saklandi.
Calisma giinii -80 °C’den gikarilan serum numuneleri, oda Isisina getirilerek analizler
yapildi.Glial fibriller asidik protein (GFAP) , Heparin baglayici protein (HBP) ve Troponin-I
(TR-l) diizeyleri, Eastbiopharm marka kitlerle ({iretim yeri; Cin) ve cift antikorlu sandvi¢c ELISA
yontemiyle analiz edildi. Tum hasta kanlari ayni zamanda, ayni 1sida ve ayni cihazda

calisildi.

Kullanilan Cihazlar ve Aletler
e Bio-tek ELx 50 marka ELISA yikayicisi
e Brio marka yari otomatik ELISA okuyucusu
e -80°C’ lik derin dondurucu
o Eppendorf marka santrifilj cihazi
e Ayarlanabilir otomatik pipetler
e NuOve marka vortex
o 37 °Cllik inkiibatér
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Kullanilan Kitler
e Glial fibriller asidik protein ELISA kitleri (Eastbiopharm - katalog numarasi; CK-
E10843 ve Ref No; E20140117019-20)
e Heparin baglayici proteinELISA kitleri (Eastbiopharm - katalog numarasi; CK-
E91053 ve Ref No; E20140117021-22)
e Troponin-l ELISA kitleri (Eastbiopharm - katalog numarasi; CK-E11184 ve Ref
No; E20140117034-35)

HASTA GRUPLARININ TANIMLANMASI

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismaya alinan hastalarin yas ve cinsiyetleri ayri ayri kaydedildi.

GELIS SURESI OZELLIKLERI

Semptomlarin baglangi¢ slresi ile hastalarin acil servise gelmesine kadar gegen sureler her
hasta icin ayri ayri tespit edilip kayit altina alind1.

OZGECMIiS OZELLIKLERI

Hastalarin 6zge¢gmiglerinde KAH, DM, HT, SVH, warfarin kullanimi olup olmadigi her hasta
icin ayri ayri tespit edilip kayit altina alindi.

FiZIKk MUAYENE OZELLIKLERI

Hastalarin acil servise gelis sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri ile GKS degerleri her
hasta igin ayri ayri tespit edilip kayit altina alindi. Hastalarin klinige basvurusu sirasindaki

biling durumu Glasgow Koma Skalasina (GKS) gore degerlendirildi.
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GKS degerleri su sekilde hesaplandt:

GOZLER:

Spontan agik 4 puan

Sesli uyaran ile agiyor 3 puan
Agrili uyaran ile agiyor 2 puan

Hic agilmiyor 1 puan

VERBAL YANIT
Oryantasyon tam 5 puan
Konflizyon 4 puan
Uygunsuz kelimeler 3 puan
Anlasilmaz sesler 2 puan

Cevapsiz 1 puan

MOTOR YANIT

Emirlere uyar 6 puan

Agriyi lokalize eder 5 puan
Agdridan kacar 4 puan
Dekortikasyon rijiditesi 3 puan
Deserebrasyon rijiditesi 2 puan

Normal motor cevap 1 puan

GORUNTULEME OZELLIKLERI

Hastalarin beyin BT ve difizyon MR gérintilemeleri her hasta igin ayri ayri, hem acil servis
doktorlari, hem radyoloji doktorlari, hem de néroloji ve beyin ve sinir hastaliklari cerrahisi
doktorlari tarafindan degerlendirildi ve kayit altina alind.

Hastalar beyin BT goruntilemesi sonucu:

1. GRUP: Beyin BT goruntilemesi sonucu hemoraji tespit edilen hastalar,
2. GRUP: Beyin BT gorintilemesi sonucu hemoraji tespit edilmeyen hastalar,
3. GRUP: Beyin BT goriintilemesi NEUMTF hastanesinde yapilmayan hastalar,

olarak gruplandirildi.
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Hastalar diftzyon MR goériuntilemesi sonucu:

1. GRUP: Difuzyon MR goruntilemesi sonucu akut infarkt tespit edilen hastalar,

2. GRUP: Difizyon MR géruntulemesi sonucu akut infarkt tespit edilmeyen hastalar

3. GRUP: Diflizyon MR gérintilemesi NEUMTF hastanesinde yapilmayan hastalar, olarak
gruplandirildi.

Diinya Saglik Orgutinin akut IS, GIA ve ISK igin 6ngérdigi tanima gére hastalarin
iskemik inme icin: noérolojik defisitlerinin olmasi ve bu defisitin ilk 24 saat igerisinde
gecmemesi, bu hastalarda bu durumu BT veya difiizyon MR ile kanitlandiktan sonra iskemik
inme olarak kabul edilmesi; GIA igin: nérolojik bir defisit bagladiktan sonra ilk 24 saat
icerisinde defisitin tamamen kaybolmasi ve BT'de ve difizyon MR’da herhangi bir
anormalligin olmamasi gerekmektedir.ISK da ise norolojik defisit ile beraber BT de hemoraji
varligi gerekmektedir. IS, GIA ve ISK olarak son ve kesin tanilari alan hastalar teshislerine
gére gruplandirilip numaralandirildi. GIA, IS grubuna dahil edildi. Calismamizdaki ana amag
ISK ve IS ayirici tanisini yapmak oldugundan hastalar ISK ve IS olarak son tani gruplarina
ayirildi ve GIA, IS grubuna dahil edildi. Karsilastirmalar bu iki grup arasinda diger

parametreler kullanilarak yapildi.

ACIL SERVIS SON DURUM
Hastalarin acil servis tetkikleri ve tedavileri sonrasi hastalarin son durumlari takip edilip

kaydeldi. Hastalar acil servis son durumlarina gére:

1.GRUP: Taburcu olan hastalar,

2.GRUP: Kendi istegi ile taburcu olan hastalar,
3.GRUP: N.E.U.M.T.F. servis yatisi olan hastalar,
4.GRUP: N.E.U.M.T.F. yogun bakim yatisi olan hastalar
5.GRUP: dis merkez servise sevk olan hastalar

6.GRUP: dis merkez YBU’ne sevk edilen hastalar; olarak gruplandirildi.
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SERVIS SON DURUM
Servise yatan hastalarin, servis takip ve tedavileri sonrasi son durumlari takip edilip kayit

altina alindi. Hastalar servis son durumlarina gore:

1.GRUP: Taburcu olan hastalar,

2.GRUP: Kendi istegi ile taburcu olan hastalar,
3.GRUP: Exitus olan hastalar,

4.GRUP: dis merkez servise sevk olan hastalar

5.GRUP: dis merkez YBU’ne sevk edilen hastalar; olarak gruplandirildi.

Hastaneye yatan hastalarin kendi istegi ile taburcu olan, dis merkez servise sevk
edilen ve dis merkez YBU’ne sevk edilen hastalarin akibeti bilinmediginden bu hasta gruplari
elendikten sonra kalan hasta gruplari taburcu ve exitus olarak iki gruba ayrildi. Bdylelikle
hastalarin mortalite degerleri karsilastiriimasi planlandi. Boylelikle ¢alisilan  yeni

biyomarkirlarin prognostik degerlerinin arastiriimasi planlandi.

HASTANEDE KALIS SURELERI
Hastalarin NEUMTF acil servis yatakl Unitesi, néroloji, beyin ve sinir hastaliklari

servisinde takip ve tedavi sirasinda hastanede kalis sureleri incelendi ve kayit edildi.

YBU’NDE KALIS SURELERI
Hastalarin NEUMTF acil servis YBU, néroloji, beyin ve sinir hastaliklari YBU’'nde takip

ve tedavi sirasinda YBU’nde kalig siireleri incelendi ve kayit edildi.

YENIi BiYOMARKIRLARIN DEGERLERI
Hastalarin GFAP, HBP, TR-I degerleri hastalarin acil servise gelisleri sirasinda alinan
rutin kanlardan arda kalan kisimlarindan c¢alisilarak elde edildi. Hastalarin sonuglar kayit

altina alindi.
KORELASYON TESTLERI

Ayirici tani ve prognoz acgisindan yeni biyokimyasal parametreler ve hasta gruplarinin

kendi aralarinda mukayese edilmesi planlandi.
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ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin degerlendiriimesinde SPSS for windows 16.0 istatistik paket programi
kullanildi. Parametrik ve non-parametrik testler kullanildi. p<0.05 anlamh kabul edildi.
Ortalamalar Ortalama = Standart sapma seklinde belirtiimistir. Non-parametrik testlerde
kullanilan r de@eri igin; r = 0-0,3 icin dislk dizeyde korelasyon, r = 0,3-0,5 icin orta diizeyde

korelasyon, r = 0,5-1,0 i¢in ylksek dlizeyde korelasyon degeri baz alindi.
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4 BULGULAR
Acil servise bagvuran ve kriterlere uyan 124 hastanin 3 tanesi inme taklidi tespit
edildi, 1 tanesinin verisi kayboldugu icin ¢calismadan c¢ikarildi. Kalan 120 hastanin 25 tanesi
(%20,8) ISK, 95 tanesi (%79,2) IS tespit edildi. GIA, IS grubuna dahil edilmis olup GIA olan
hasta sayisi 11 (%9,166) olarak tespit edildi.

inme taklidi olan 3 ve verisi kaybolan bir hastanin gikmasindan sonra kalan 120 hasta

degerlendirilirken hasta gruplari ISK ve IS olarak 2 ana gruba ayrildi.

TABLO 1. INME VE INME TAKLIDI OLAN HASTALAR

OLGULAR HASTA SAYISI (%)
AKUT iINME 120 96,7
TAKLIT 4 2,4
VERISi KAYBOLAN 1 0,8
TOTAL 124 100

TABLO 2. OLGULARIN ISK VE IS GRUPLARINA GORE DAGILIMI

OLGULAR HASTA SAYISI (%)
ISK 25 20,8
IS 95 79,2
TOTAL 120 100
TABLO 3. IS OLGU GRUBUNUN DAGILIMI

OLGULAR HASTA SAYISI (%)
AKUT iNFARKT 84 88,42
GIA 11 11,57
IS GRUBU 95 100
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SEKIL 1. INME VAKALARI DAGILIMI

INME VAKALARI

m|SK mIS

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismaya alinan 120 hastanin 60’1 (%50) erkek, 60’1 (%50) kadin oldugu tespit
edildi.ISK olan hastalarin 10 (%40) tanesi erkek idi. IS olan hastalarin ise 50 (%52) tanesi

erkek oldugu saptandi. Hastalarin erkek cinsiyet olmasi ile inme tipleri arasinda istatiksel

olarak anlamh farkhlik bulunmadi (p>0,05) (p=0,261).

TABLO 4. ERKEK KADIN OLGULAR

ISK IS TOTAL PEARSON CHI- | P

N % N % N % SQAURE TEST
ERKEK 10 40 50 52 60 50 1,263 0,261
KADIN 15 60 45 48 60 50
TOTAL 25 100 95 100 120 100
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Hastalarin yaslarinin ortalamasi 66.87 + 14,687 olarak tespit edildi. En gen¢ hasta 22

en yasli hasta 92 yasinda oldugu tespit edildi.

ISK ile gelen hastalarin yaslari incelendiginde yaslarin ortalama degeri 60,60

16,427 iken, IS ile gelen hastalarin yaslari incelendiginde yaslarin ortalama degeri 68,52

I+

+

13,819 tespit edildi.ISK ve IS ile gelen hastalarin yaslari birbiriyle karsilastirildiginda iki gup

arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05) (p=0,016).

TABLO 5 ISK VE IS GRUBUNDA YAS DEGERLENDIRILMESI

INME GRUPLARI N MEAN STD. DEVIASYON | TTESTI | P
ISK 25 60,60 16,427

IS 95 68,52 13,819 0,016
TOTAL 120 66,87 14,687

GELIiS SURESI OZELLIKLERI

Gelen hastalarin semptomlarinin baslangi¢ saati ile acil servise basvuru arasinda
gecen surelerin ortanca degeri 5,00 saat olarak tespit edildi. En erken gelen hasta 1. Saatte
gelirken, en ge¢ gelen hasta semptomunun baslangicindan 24 saat sonra acil servise
basvurmustur.

ISK ile gelen hastalarin semptom baslangici ile acil servise bagvuru arasinda gecgen
zaman incelendiginde aradaki slrenin ortanca de@eri 5,00 saat iken en erken gelen hasta
semptomun 1. saatinde, en gec¢ gelen hastanin ise semptomunun 24. saatinde geldigi
saptandi. IS ile gelen hastalarin semptom baslangici ile acil servise basvuru arasinda gegen
zaman incelendiginde aradaki slrenin ortanca degeri 4,00 saat iken en erken gelen hasta
semptomun 1. saatinde, en gec¢ gelen hastanin ise semptomunun 24. saatinde geldigi
saptandi. ISK ve IS ile gelen hastalarin semptom baslangici ile acil servise basvuru
arasinda geg¢en zaman birbiriyle karsilastinildiginda iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml
farkllik saptanmadi (p>0,05) (p=0,414).

TABLO 6. INME-BASLANGIC ZAMANI ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
ISK 25 5 1 24
IS 95 4 1 24
TOTAL 120 5 1 24 0,414
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0ZGECMIS OZELLIKLERI

Calismaya alinan hastalarin 6zgec¢migleri incelendiginde 62’sinde (%51,7) HT mevcut
iken; 28’inde (%23,3) DM oldugu, 34’4nde (%28,3) SVH oldugu, 30’'unda (%25) KAH oldugu,
10’'unda (%8,3) warfarin kullandid tespit edildi.

SEKIL 2. OZGECMIiS OZELLIKLERI

Ozgegmis Ozellikleri

70

60

50

40

HASTA SAYISI

30

20

10
10

HT SVH KAH DM WARFARIN
OZGECMIS

ISK olan hastalarin 12’sinin (%48) 6zge¢misinde HT mevcut iken, IS olan hastalarin
50’sinin (%52,6) 6zge¢misinde HT tespit edildi. Hastalarin 6zge¢miglerinde HT bulunmasi ile
inme tipleri arasinda anlaml bir fark bulunmadi (p>0,05) (p=0,680).

TABLO 7. OZGECMISTE HT BULUNMASI ISK-IS ILISKISI

HT PEARSON CHI- | P

N % SQAURE TEST
ISK 12 48 0,680
IS 50 52,6
TOTAL 62 51,7
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ISK olan hastalarin 2’sinin (%8) 6zge¢migsinde KAH mevcut iken, IS olan hastalarin
28'’inin (%29,5) 6zgegmisinde KAH tespit edildi. Hastalarin 6zge¢cmislerinde KAH bulunmasi

ile hastalarin inme tipleri arasinda anlamli bir fark saptandi.(p<0,05) (p=0,027)

TABLO 8. OZGECMISTE KAH BULUNMASI ISK-IS iLISKISI

KAH PEARSON CHI- | P

N % SQAURE TEST
ISK 2 8 0,027
IS 28 29,5
TOTAL 30 25

ISK olan hastalarin 6’sinin (%24) 6zge¢misinde SVH mevcut iken, IS olan hastalarin
28’inin (%29,5) 6zge¢misinde SVH tespit edildi. Hastalarin 6zge¢miglerinde SVH bulunmasi

ile inme tipleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi.(p>0,05) (p=0,589)

TABLO 9. OZGECMISTE SVH BULUNMASI ISK-IS ILISKISI

SVH PEARSON CHI- | P

N % SQAURE TEST
ISK 6 24 0,589
IS 28 29,5
TOTAL 34 28,3

36




ISK olan hastalarin 5’inin (%20) 6zge¢cmisinde DM mevcut iken, IS olan hastalarin
23’Unun (%24,2) 6zgecmisinde DM tespit edildi. Hastalarin 6zge¢miglerinde DM bulunmasi
ile inme tipleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi.(p>0,05) (p=0,658)

TABLO 10.0ZGEGCMISTE DM BULUNMASI ISK-IS iLISKISI

DM PEARSON CHI- | P

N % SQAURE TEST
ISK 5 20 0,658
IS 23 24,2
TOTAL 28 23,3

ISK olan hastalarin 2’sinin (%8) 6zge¢cmisinde warfarin kullanimi mevcut iken, IS olan
hastalarin 8inin (%8,4) &6zge¢misinde warfarin kullanimi tespit edildi. Hastalarin
0zgecmislerinde warfarin kullanimi bulunmasi ile inme tipleri arasinda anlamh bir fark
bulunmadi.(p>0,05) (p=1,000)

TABLO 11. OZGECMISTE WARFARIN KULLANIMI BULUNMASI ISK-IS ILISKISI

WARFARIN FISHER’S P

N % EXACT TEST
ISK 2 8 1,000
IS 8 8,4
TOTAL 10 8,3
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FiZiIKk MUAYENE OZELLIKLERI

Hastalarin gelis GKS skorlariortalama degeri 13,47 + 2,870 oldugu saptandi. ISK ile
gelen hastalarin GKS skorlari incelendiginde ortalama degeri 11,96 + 3,900 olarak saptandi.
IS ile gelen hastalarin GKS skorlari incelendiginde ortalama degeri 13,86 + 2,404 olarak
saptandi. ISK ve IS ile gelen hastalarin GKS skorlari birbiriyle karsilastirildidinda iki grup
arasinda anlaml farkhlik saptandi. (p<0,05) (p=0,020)

TABLO 12. HASTA GKS SKORU ISK-IS ILISKISI

GKS GKS GKS
iINME GRUPLARI | N MEAN STD. DEVIASYON | MANN- P
WHITNEY
TESTI
ISK 25 11,96 3,900
IS 95 13,86 2,404 0,02
TOTAL 120 13,47 2,870

Hastalarin sistolik tansiyon degerlerinin ortalama degeri 143.50 + 35,478 mmHg
olarak tespit edildi.ISK olan hastalarin sistolik tansiyon degerleri incelendiginde ortalama
degeri 154,00 + 35,590 mmHg olarak saptandi. IS olan hastalarin sistolik tansiyon degerleri
incelendiginde ortalama degeri 140,74 * 35,114 mmHg olarak saptandi. Calismaya alinan
hastalarin sistolik tansiyon degerleri ISK ve IS olan gruplar arasinda karsilastirildijinda iki

grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir.(p>0,05)(p=0,082)

TABLO 13. HASTA SiSTOLIK TANSIYON DEGERLERI ISK-IS ILISKiSI

SISTOLIK SISTOLIK SISTOLIK
TANSIYON TANSIYON TANSIYON
INME GRUPLARI N MEAN STD. DEVIASYON | MANN- P
WHITNEY
TEST
ISK 25 154,00 35,590
IS 95 140,74 35,114 0,082
TOTAL 120 143,50 35,478
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ISK olan hastalarin diyastolik tansiyon élgiimleri incelendiginde ortalama degeri 86,00
+ 19,365 mmHg olarak saptandi. IS olan hastalarin diyastolik tansiyon olgimleri
incelendiginde ortalama degeri 85,00 + 17,382 mmHg olarak saptandi. Calismaya alinan
hastalarin diyastolik tansiyon élglimleri ISK ve IS olan gruplar arasinda karsilastirildiginda iki

grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir.(p>0,05)(p=0,685)

TABLO 14. HASTA DIASTOLIK TANSIYON DEGERLERI ISK-IS ILISKISI

DIYASTOLIK DIYASTOLIK DIYASTOLIK
TANSIYON TANSIYON TANSIYON
iINME GRUPLARI | N MEAN STD. DEVIASYON | MANN-
WHITNEY
TEST
ISK 25 86,00 19,365
IS 95 85,00 17,382 0,685
TOTAL 120 85,21 17,733
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GORUNTULEME OZELLIKLERI

120 hastanin 2’sinin dis merkez beyin BT’si mevcuttu. Bu iki hastanin da beyin BT’sin
de akut hemoraji ile uyumlu bulgu mevcuttu. Bu iki hasta ile beraber 120 hastanin 95’inde
(%79,16) cekilen beyin BT’sinde akut hemoraji bulgusu yokken 25 (%20,84) tanesinde akut

hemoraiji ile uyumlu beyin BT goérintilemesi tespit edildi.

SEKIL 3. BT GORUNTULEME SONUCU

BT GORUNTULEME

m BT : HEMORAJI +

m N.E.U.M.T.F. BT : HEMORAIJi
YOK
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Hastalarin 98’sine (%81,7) MR ¢ekilmis olup; 22’sine (%18,3) MR c¢ekilmemistir. MR
cekilen hastalarin 84 (%85,714) tanesi akut infarkt ile uyumlu iken, 14 (%14,286) hastanin
MR’inda akut infarkt saptanmamistir. 3 hasta inme taklidi idi. Kalan 11 hastanin MR
goruntilemesi taklit olmamasina ragmen negatif idi. Bir diger sdylemle GIA olan hastalarin
sayisi 11 (%11,224 MR c¢ekilenlerdeki ylzde) olarak tespit edildi.

SEKIL 4. MR GORUNTULEME SONUCU

MR GORUNTULEME

3,06%

B AKUT iNFARKT : 84 HASTA
EGIiA : 11 HASTA
m TAKLIT :3 HASTA
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ACIL SERVIS SON DURUM
Hastalarin acil servis tetkikleri ve tedavileri sonrasi hastalarin son durumlari takip edilip

kaydedildi. Hastalar acil servis son durumlarina gore:

1.GRUP: Taburcu olan hastalar,

2.GRUP: Kendi istegi ile taburcu olan hastalar,
3.GRUP: N.E.U.M.T.F. servis yatisi olan hastalar,
4.GRUP: N.E.U.M.T.F.yogun bakim yatigi olan hastalar
5.GRUP: dis merkez servise sevk olan hastalar

6.GRUP: dis merkez YBU’ne sevk edilen hastalar; olarak gruplandirildi.

Acile gelen hastalarin 1 tanesi (%0,8) taburcu edilirken, 3 hasta (%2,5) kendi istegi ile
taburcu edildi. 47 hasta (%39,2) N.E.U.M.T.F acil servis yatakl Unitesi, néroloji servisi, beyin
ve sinir cerrahisi servisine yatti. 58 hasta ise (%48,3) N.E.U.M.T.F acil servis néroloji servis,
beyin ve sinir cerrahisi YBU’ne yatis yaptirdigi saptandi. 5 hasta (%4,2) dis merkez servise

sevk edilirken, dis merkez YBU’ne sevk edilen hasta sayisi ise 6 (%5) olarak saptandi.

SEKIL 5. ACIL SERVIS SONUCU

ACIL SERVIS SONUCU
70
60 58
50 47
40
30
20
10 3 5 6
1
0 N I == B
TABURCU KENDIi iSTEGi  N.E.U.M.T.F. N.E.U.M.T.F.  DISMERKEZ  DIS MERKEZ
OLANLAR ILE TABURCU SERVISYATISI  YBU YATISI  SERVISYATIS  YBU YATIS
OLANLAR
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SERVIS SON DURUM

Calismaya alinana hastalarin 105 tanesi N.E.U.M.T.F acil servis gbzlem (nitesi,

noroloji servisi, beyin ve sinir hastaliklari cerrahisi bolimine yattigi tespit edildi. 67 (%63,8)

hasta servisten taburcu edilirken, 3 (%2,9) hastanin kendi istegi ile taburcu edildigi, 27

(%25,7) hastanin exitus oldugu, 5 (%4,8) hastanin dis merkeze sevk oldugu, 3 (%2,9)

hastanin dis merkez Y.B.U'ne sevk edildigi tespit edildi.

SEKIL 6. SERVIS SONUCU

80
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50

40
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20

10

SERVIS SONUCU

27

3
I

TABURCU

KENDI iSTEGI ILE
TABURCU

EXITUS

DIS MERKEZ
SERVISE SEVK

DIS MERKEZ YBU
SEVK

HASTANEDE KALIS SURELERI

Calismaya alinan 120 hastanin 15’i dis merkeze sevk ya da kendi istegi ile veya

direkt taburcu edilmis olup kalan 105 vakalik bir alt ¢alisma grubu olusturuldu. Bu gruptaki

hastalar N.E.U.M.T.F. Acil Servis, noroloji, beyin cerrahisi servisinde yatarak tedavi

gormuslerdir. Kendi istegi ile taburcu olan bir hasta ve taburcu olan bir hasta 24 saat

boyunca acil serviste takip edilmis olmakta ve hastanede yatan hasta sayisi 107 olarak

hesap edilmistir. Bu 107 hastanin hastanede kalis slrelerinin ortanca degeri 10,000 gun

olarak tespit edildi. En kisa yatarak tedavi goren hasta, hastanede 1 giin kalmistir. En uzun

hastanede yatarak tedavi géren hastanin, hastanede 45 gin kaldigi tespit edildi.
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ISK’s1 olan hastalarin hastanede kaldiklari sure incelendiginde bu sirenin ortanca
degeri 13,00 gin olarak saptanmistir. Hastanede en az kalan hasta 1 gin kalirken, en fazla
kalan hastanin ise 30 gun kaldigi saptandi. IS’u olan hastalarin hastanede kaldiklari sure
incelendiginde bu slrenin ortanca degeri 9,00 gin olarak saptanmistir. Hastanede en az
kalan hasta 1 gun kalirken, en fazla kalan hastanin ise 45 gun kaldigi saptandi. Calismaya
alinan hastalarin hastanede kaldiklari stire ISK ve IS gruplari arasinda karsilastirildiginda iki

grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. (p>0,05)(p=0,067)

TABLO 15. HASTANEDE KALMA SURESI ISK-IS ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM | MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
ISK 25 13 1 30
IS 82 9 1 45
TOTAL 107 10 1 45 0,067

YBU’NDE KALIS SURELERI

Calismaya alinan 120 hastalarin 58‘i direkt olarak N.E.U.M.T.F. Acil Servis YBU,
ndroloji YBU, beyin cerrahisi YBU’e yatmis, 4 hasta ise dnce serviste yatmis ama serviste
genel durumlari bozuldugu icin YBU’ne sonradan yatisi yapilmis olup totalde N.E.U.M.T.F’
nde YBU’'nde kalan hasta sayisi 62 olarak tespit edildi. YBU kalis sliresinin ortanca degeri
8,52 giin iken, minimum YBU’'nde kalig suresi 1 giin, maksimum YBU’nde kalma siiresi 45
glin olarak saptanmistir.

ISK’s1 olan hastalarin YBU'nde kaldiklar siire incelendiginde bu siirenin ortanca
degeri 9,00 giin olarak saptanmistir. YBU’'nde en az kalan hasta 1 giin kalirken, en fazla
kalan hastanin ise 30 giin kaldig§i saptandi. IS’u olan hastalarin YBU'nde kaldiklari siire
incelendiginde bu siirenin ortanca degeri 3,00 giin olarak saptanmistir. YBU’nde en az kalan
hasta 1 gun kalirken, en fazla kalan hastanin ise 45 gun kaldid1 saptandi. Calismaya alinan
hastalarin YBU’'nde kaldiklari sire ISK ve IS gruplari arasinda kargilagtiriidiginda iki grup
arasinda anlaml fark saptanmistir. (p<0,05)(p=0,04)

TABLO 16. YBU'NDE KALMA ISK-IS ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
ISK 21 9 1 30
IS 41 3 1 45
TOTAL 62 9 1 45 0,04
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YENIi BiYOMARKIRLARIN DEGERLERI
GFAP

Calismaya alinan 120 hastanin GFAP degerlerine bakildiginda GFAP’inortanca
degeri 0,2700 ng/ml iken en distk GFAP degderi 0,02 ng/ml; en yliksek GFAP degeri 516,50
ng/ml olarak tespit edildi.

ISK’'li hastalarin GFAP degerleri incelendiginde GFAP degerlerinin ortanca degeri
0,3300 ng/ml iken en dusik GFAP degeri 0,02 ng/ml,en yliksek GFAP degeri 460,90 ng/ml
olarak saptandi. IS’lu hastalarin GFAP degerleri incelendiginde GFAP degerlerinin ortanca
degeri 0,2600 ng/ml iken en disuk GFAP degeri 0,02 ng/ml,en yiksek GFAP degeri 516,50
ng/ml olarak saptandi. GFAP duzeyleri ISK ve IS gruplari arasinda karsilastiriidiginda iki
grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi.(p>0,05)(p=0,084)

TABLO 17. GFAP- ISK-IS ILISKISI

iINME N MEAN MIiNIMUM | MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
ISK 25 0,3300 0,02 460,90
IS 95 0,2600 0,02 516,50
TOTAL 120 0,2700 0,02 516,50 0,084
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HBP

Calismaya alinan 120 hastanin HBP degerlerine bakildiginda HBP’inortanca degeri
0,1750 ng/ml iken en dusik HBP degeri 0,05 ng/ml; en yiksek HBP degeri 63,50 ng/ml
olarak tespit edildi.

ISK’li hastalarin HBP degerleri incelendiginde HBP degerlerinin ortanca degeri
0,1500 ng/ml iken en dusik HBP degeri 0,05 ng/ml,en yiksek HBP degeri 58,00 ng/ml
olarak saptandi. IS’'lu hastalarin HBP degerleri incelendiginde HBP degerlerinin ortanca
degeri 0,1800 ng/ml iken en distk HBP degeri 0,05 ng/ml,en yiksek HBP degeri 63,50
ng/ml olarak saptandi. HBP dlzeyleri ISK ve IS gruplari arasinda karsilastiriidiginda iki grup
arasinda anlaml farklilik saptanmadi.(p>0,05)(p=0,361)

TABLO 18. HBP- ISK-IS ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
ISK 25 0,1500 0,05 58,00
IS 95 0,1800 0,05 63,50
TOTAL 120 0,1750 0,05 63,50 0,361
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TR-I

Calismaya alinan 120 hastanin TR-I degerlerine bakildiginda TR-I'ninortanca degeri
279,0791 pg/ml iken en dugtk TR-I degeri 2,52 pg/ml; en yuksek TR-I degeri 2400,00 pg/ml
olarak tespit edildi.

ISK’li hastalarin TR-I degerleri incelendiginde TR-1 degerlerinin ortanca degeri
41,2000 pg/ml iken en disuk TR-lI degeri 8,65 pg/ml,en yiksek TR-I degeri 2400 pg/ml
olarak saptandi. IS’lu hastalarin TR-I degerleri incelendiginde TR-I degerlerinin ortanca
degeri 35,9200 pg/ml iken en distik TR-I degeri 2,52 pg/ml,en yiksek TR-I degeri 2400
pg/ml olarak saptandi. TR-I diizeyleri ISK ve IS gruplari arasinda karsilastirildiginda iki grup
arasinda anlaml farklilik saptandi (p<0,05)(p=0,018).

TABLO 19. TR-I- ISK-IS ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
ISK 25 57,6900 8,65 2400
IS 95 35,9200 2,52 2400
TOTAL 120 41,2000 2,52 2400 0,018
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TABURCU VE EXIiTUS OLAN HASTALAR
105 hasta NEUMTF acil servis,néroloji,beyin cerrahisi servis veya YBU’'nde yatiriimig
olup bu 105 hastanin 11’i dis merkez servis veya YBU’'ne sevk edilmig olup kalan 94 hasta

taburcu (n=67) veya exitus (n=27) olarak ayrilmigtir.

SURE TABURCU EXITUS iLiSKisi

Bu calismadaki 94 vakalik alt c¢alisma grubunda, hastalarin semptomlarinin
baslangici ile acil servise gelinceye kadar gecen sirenin ortanca degerinin 5,00 saat oldugu,
en erken gelen hastanin semptomunun 1. Saatinde, en ge¢ gelen hastanin ise 24. Saatinde
geldigi tespit edildi. Servis sonucu taburcu ve exitus olan iki gruptaki hastalar
degerlendirildiginde her iki grup icinde; bu surenin ortanca degeri 5,00 saat iken en erken
gelen hasta semptomunun 1. Saatinde, en ge¢ gelen hasta ise semptomunun 24. Saatinde

geldigi saptandi.
Bu 94 vakalik taburcu ve exitus gruplarindaki hastalar semptomlarinin baslangicindan

acil servise gelinceye kadar ki gecen sure acisindan karsilastirildiginda istatiksel olarak iki

grup arasinda anlamli fark bulunmamistir.(p>0,05)(p=0,769)

TABLO 20. SURE — TABURCU-EXITUS ILiSKiSI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU 67 5,00 1,00 24,00
EXITUS 27 5,00 1,00 24,00
TOTAL 94 5,00 1,00 24,00 0,769

48




GKS - TABURCU EXITUS iLiSKisSi

94 Hastalik alt ¢alisma grubunun GKS skorlari degerlendirildiginde ortalama deger
13,45 £ 2,932 olarak tespit edilmis.

Taburcu olan hastalarin GKS skorlarininortalama degeri 14,39 + 1,477 iken, exitus
olan hastalarin GKS skorlarinin ortalama degeri 11,15 + 3,997 olarak tespit edildi. Yine bu
taburcu ve exitus gruplarinda hastalarin GKS degerleri agisindan karsilastirildiklarinda iki

grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (p<0,05)(p=0,000).

TABLO 21. GKS — TABURCU-EXITUS ILISKISI

INME N MEAN STD DEV MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU 67 14,39 1,477
EXITUS 27 11,15 3,997
TOTAL 94 13,45 2,932 0,000

SISTOLIK VE DIYASTOLIK TANSYON - TABURCU EXITUS iLiSKisi

94 Kkisilik alt ¢galisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin sistolik tansiyon
degerleri incelendi. Hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalama degeri 143,76 = 36,154
oldugu tespit edildi.

Taburcu olan hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalama degeri 138,43 £ 31,106 iken
Exitus olan hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalama degeri 151,85 + 36,378 oldugu tespit
edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda hastalarin sistolik tansiyon degerleri agisindan
karsilastirildiklarinda iki grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.
(p>0,05)(p=0,091)

TABLO 22. SISTOLIK TANSIYON — TABURCU -EXITUS ILISKISI

SiSTOLIK N MEAN STD DEV MANN- P
TANSIYON WHITNEY
TEST
TABURCU | 67 138,43 31,106
EXITUS 27 151,85 36,378
TOTAL 94 143,76 36,154 0,091
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94 kisilik alt galisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin diyastolik tansiyon
degerleri incelendi. Hastalarin diyastolik tansiyonlarinin ortalama degeri 84,81 + 18,199
mmHg oldugu tespit edildi.

Taburcu olan hastalarin diyastolik tansiyonlarinin mean degeri 83,43 + 14,492 mmHg
iken exitus olan hastalarin diyastolik tansiyonlarinin ortalama degeri 87,59 + 21,986 mmHg
oldugu tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda hastalarin diyastolik tansiyon degerleri agisindan
karsilastirildiklarinda iki grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05)(p=0,572).

TABLO 23. DIYASTOLIK TANSIYON — TABURCU -EXITUS ILISKISI

DIYASTOLIK | N MEAN STD DEV MANN- P
TANSIYON WHITNEY
TEST
TABURCU 67 83,43 14,492
EXITUS 27 87,59 21,986
TOTAL 94 84,81 18,199 0,572

HASTANEDE KALIS SURELERININ - TABURCU EXITUS ILISKiSi

94 Kkisilik alt ¢calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin hastanede kalis
zamanlari incelendi. Hastalarin kalis zamanlarinin ortanca degeri 10,00 glin oldugu tespit
edildi. Hastanede en az kalan hasta 1 glin, en ¢ok kalan hasta ise 45 gin kaldigi tespit edildi.

Hastanede yatis sonucu taburcu olan hastalarin hastanede kalis surelerinin ortanca
degeri 12,00 gun iken en az kalan hastanin 2 gun, en ¢ok kalan hastanin 32 gun kaldig;
exitus olan hastalarin hastanede kalis surelerinin ortanca degeri 8,00 gin iken en az
hastanede kalan hasta 1, en ¢ok kalan hastanin ise 45 gun kaldigi tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda hastalarin hastanede kalis slreleri agisindan
karsilastirildiklarinda iki grubun arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptanmistir.
(p<0,05)(p=0,043).

TABLO 24.HASTANEDE KALIS SURESI- TABURCU-EXITUS ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU 67 12,00 2,00 32,00
EXITUS 27 8,00 1,00 45,00
TOTAL 94 10,00 1,00 45,00 0,043
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YOGUN BAKIM-TABURCU EXITUS ILIiSKiSi

94 hastanin 55 tanesi N.E.U.M.T.F. acil servis, néroloji, beyin ve sinir hastaliklari

YBU’nde tedavi goriip ya taburcu edildigi (n=29) ya da exitus oldugu (n=26) saptandi.

55 kisilik alt galisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin YBU kalig zamanlari

incelendi. Hastalarin YBU kalis zamanlarinin ortanca degeri 5,00 giin oldugu tespit edildi.

Hastanede en az kalan hasta 1 giin ,en ¢ok kalan hasta ise 45 gin kaldigi tespit edildi.

Hastanede YBU vyatisi sonucu taburcu olan hastalarin YBU kalig sirelerinin ortanca

degeri 5,00 iken en az kalan hastanin 1 glin, en ¢ok kalan hastanin 31 giin kaldigi; exitus

olan hastalarin YBU kalis sirelerinin ortanca degeri 7,00 iken en az hastanede kalan hasta

1, en ¢ok kalan hastanin ise 45 giin kaldigi tespit edildi.

YBU'nde kalis siiresi ile YBU'nde kalan hastalarin taburcu ya da exitus olmasi

arasinda istatiksel olarak anlamli farkhlik bulunmadi.(p>0,05)(p=0,806)

TABLO 25. YBU KALIS SURESI- TABURCU-EXITUS ILISKISI

iINME N MEDIAN MIiNIMUM | MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU | 29 12,00 2,00 32,00
EXITUS 26 8,00 1,00 45,00
TOTAL 55 10,00 1,00 45,00 0,043

GFAP-TABURCU EXITUS iLiSKiSI

94 Kkisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin GFAP degerleri
incelendi. hastalarin GFAP degerlerinin ortanca degeri 0,2700 ng/ml oldugu tespit edildi.
GFAP degerleri minimum 0,02ng/ml, maksimum 516,50 ng/ml olarak hesaplandi.

Taburcu olan hastalarin GFAP degerleri incelendiginde ortanca deger 0,2700 iken,

maksimum deger 516,50ng/ml, minimum deger 0,02 ng/ml olarak tespit edildi.

Exitus olan hastalarin GFAP degerleri incelendiginde ortanca deger 0,3300ng/ml

iken, maksimum deger 460,90ng/ml, minimum deger 0,05 ng/ml olarak tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda GFAP degerleri agisindan karsilastirildiklarinda iki

grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05)(p=0,192).

TABLO 26. GFAP — TABURCU-EXITUS ILiSKiSI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU 67 0,2700 0,02 516,50
EXITUS 27 0,3300 0,05 460,90
TOTAL 94 0,2700 0,02 516,50 0,192
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HBP-TABURCU EXITUS iLiSKiSi

94 kisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin HBP degerleri

incelendi. Hastalarin HBP degerlerinin ortanca dederi 0,1400ng/ml oldugu tespit edildi. HBP

degerleri minimum 0,05ng/ml, maksimum 63,50 ng/ml olarak hesaplandi.

Taburcu olan hastalarin HBP degerleri incelendiginde ortanca deger 0,1400ng/ml

iken, maksimum deger 63,50ng/ml, minimum deger 0,05 ng/ml olarak tespit edildi.

Exitus olan hastalarin HBP degerleri incelendiginde ortanca deger 0,2000ng/ml iken,

maksimum deger 23,50ng/ml , minimum deger 0,05 ng/ml olarak tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda HBP degerleri agisindan karsilastirildiklarinda iki

grubun arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamistir. (p>0,05)(p=0,410)

TABLO 27. HBP — TABURCU-EXITUS ILISKISI

INME N MEDIAN MINIMUM | MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU 67 0,1400 0,05 63,50
EXITUS 27 0,2000 0,05 23,50
TOTAL 94 0,1500 0,05 63,50 0,410

TR-l -TABURCU EXITUS iLISKiSi

94 kisilik alt galisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin TR-I degerleri

incelendi. hastalarin TR-I degerlerinin ortanca degeri 0,1400 pg/ml oldugu tespit edildi. TR-

Idegerleri minimum 0,05pg/ml, maksimum 63,50pg/ml olarak hesaplandi.

Taburcu olan hastalarin TR-I degerleri incelendiginde ortanca deger 0,1400pg/mli

iken, maksimum deger 63,50pg/ml, minimum deger 0,05pg/ml olarak tespit edildi.

Exitus olan hastalarin TR-I degerleri incelendiginde ortanca deger 0,2000pg/ml iken,

maksimum deger 23,50 pg/ml, minimum deger 0,05 pg/mlolarak tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda TR-l de@erleri acisindan karsilastirildiklarinda iki

grubun arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamistir. (p>0,05)(p=0,353)

TABLO 28. TR-l - TABURCU-EXITUS ILiSKiSI

INME N MEDIAN MINIMUM MAKSIMUM | MANN- P
GRUPLARI WHITNEY
TEST
TABURCU 67 41,2000 2,52 2400,00
EXITUS 27 41,3500 8,45 2400,00
TOTAL 94 41,2000 2,52 2400,00 0,353
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NON-PARAMETRIK TESTLER

Hastalarin bazi bulgulari birbiriyle nonparametrik olarak karsilastirildi:

BASLANGIC SAATI - GKS
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda
saptanmadi (p>0,05)(p=0,380).

BASLANGIC SAATi - HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda
saptanmadi (p>0,05)(p=0,720).

BASLANGIC SAATI - YBU KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda
saptanmadi (p>0,05)(p=0,096).

GKS - TRl
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda
saptanmadi (p>0,05)(p=0,515).

GKS - HBP
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda
saptanmadi (p>0,05)(p=0,577).

GKS - GFAP
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda
saptanmadi (p>0,05)(p=0,661).

GKS — HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda

saptanmadi (p>0,05)(p=0,965).

GKS - YBU KALIS SURESI

istatiksel

istatiksel

istatiksel

istatiksel

istatiksel

istatiksel

istatiksel

olarak

olarak

olarak

olarak

olarak

olarak

olarak

anlamli

anlamli

anlamli

anlamli

anlamli

anlamli

anlamli

fark

fark

fark

fark

fark

fark

fark

Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0,05)(p=0,044)(r=-0,257).

53



SISTOLIK TANSIYON - DiYASTOLIK TANSIYON
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05)(p=0,000)(r=0,790).

SISTOLIK TANSIYON — HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,980).

SISTOLIK TANSIYON - YBU KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,994).

DIYASTOLIK TANSYON - HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,190).

DIYASTOLIK TANSYON - YBU KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,546).

TR-1 DUZEYi - HBP DUZEYi
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05)(p=0,000) (r=0,594).

TR-I DUZEYi - GFAP DUZEYi
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05)(p=0,000) (r=0,686).

TR-1 DUZEYi - HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,483).

TR-1 DUZEYi - YBU KALIS SURESI

Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,380).
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HBP DUZEYi - GFAP DUZEYi
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05)(p=0,009)(r=330).

HBP DUZEYi - HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,412).

HBP DUZEYi - YBU NDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,203).

GFAP DUZEYi - HASTANEDE KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p>0,05)(p=0,544).

GFAP DUZEYi - YBU KALIS SURESI
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05)(p=0,03)(r=366).

HASTANEDE KALIS SURESI — YBU KALIS SURESI

Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05)(p=0,000)(r=1,000).
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5.TARTISMA

Calismaya alinan 120 hastanin 60’1 (%50) erkek, 60’1 (%50) kadin oldugu tespit
edildi. ISK olan hastalarin 10 (%40) tanesi erkek idi. IS olan hastalarin ise 50 (%52) tanesi
erkek oldugu saptandi. Hastalarin erkek cinsiyet olmasi ile inme tipleri arasinda istatiksel
olarak anlamli farklhihk bulunmadi. (p>0,05) (p=0,261)

Acil servise bagvuran ve dahil edilme kriterlerine uyan ve ¢alismaya alinan 4 hastanin
3 tanesi inme taklidi oldugu igin ve bir hastanin ise verileri kayboldugu igin c¢alismadan
cikarildi. Kalan 120 hastanin 25 tanesi (%20,8) ISK, 95 tanesi (%79,2) IS tespit edildi. GIA,
IS grubuna danhil edilmis olup GIA olan hasta sayisi 11 (%9,16) olarak tespit edildi. 120 hasta
degerlendirilirken hasta gruplari, ISK ve IS olarak 2 ana gruba ayrildi. iki grup arasinda gesitli
parametreler agisindan anlamli fark olup olmadigi arastirildi.

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Gunduz ve arkadaslari, iskemik inme, subaraknoid kanama, intrakraniyal kanama
gecirerek ilk 24 saatte acile basvuran 106 hasta ve 43 sadlikli bireyden olusan kontrol
grubunu iskemik modifiye albimin dizeyleri acgisindan degerlendirmislerdir. Bizim bu
calismamizda ki amacimiz, ISK ve IS gruplari arasinda istatiksel olarak anlamh farki
arastirmak oldugu icin kontrol grubuna ihtiya¢c duyulmadi.

Gunduz ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada IS grubunda 43 vaka; ISK grubunda
ise 63 vaka calismaya alinmisti. Abbound ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada 118 SVH
nedenli acile gelen hasta degerlendiriimis olup bu hastalarin IS grubunda olanlari 100 Kigsi
olup, ISK grubunda olanlari 18 kisi olarak tespit etmiglerdir. Bizim c¢alismamizda ise IS
grubunda 95 vaka ISK grubunda ise 25 vaka ¢alismada yer aldi. Bizim ¢alismamizda gelen
ISK veya IS grubu hastalari ayirt etmeden calismaya alindigindan, ISK ile IS grubu hasta
sayisl literatlirdeki orana (%80 ISK - %20 IS) uygun ¢ikmistir. Bu tespit de bizim yaptigimiz
¢alismanin vaka toplama asamasinin objektif oldugunu kanitlamaktadir (90,91).

CINSIYET

Calismamizda ilging olarak erkek ve kadin hasta sayilarinin esit oldugu tespit edildi.
ISK ve IS grubu arasinda cinsiyet bakimindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Literatirlerde erkeklerde inme daha sik gérilmekte. Iso ve ark yaptiklari calismada vakalari
IS grubunda %62, ISK grubunda %38 i erkek olarak tespit etmiglerdi. Iso ve arkadaglarinin
yaptigi calisma ile bizim c¢alismamiz, bu ydnlyle benzerlik gostermektedir. Bizim
calismamizda ISK olan hastalarin 10 (%40) tanesi erkek, IS olan hastalarin ise 50 (%52)
tanesi erkek oldugu saptandi. iki grup arasinda erkek cinsiyet agisindan anlamli fark
olmamasi; galismanin bltlin bir senede yapilmadigindan dolaylr mevsimsel degisiklige ve
yerel sosyo-kultirel farkliiga baglanmistir. Yine de bu konuyu arastirmak igin daha uzun ve

cok merkezli caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (92).
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YAS

LiteratUrlerdeki genel bilgi yas ile inme riskinin arttig1 gercegidir. Iso ve arkadaslari 1S
grubunda yas ortalamasini 66,3, ISK grubunda ise yas ortalamasini 64,2 olarak bulmuslardi.
Bizim ¢alismamizda SVH ortalama yasi 66,87 olarak tespit edildi. ISK ve IS grubunda olan
hastalar karsilastirildiginda; 1S grubundaki hastalar, ISK grubundaki hastalardan istatistiki
olarak anlamli derecede daha yash oldugu tespit edildi. Bizim c¢alismamiz ile Iso ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alisma kiyaslandiginda, bizim c¢alismamizdaki ISK grubu hastalarin
ortalama 6 yas daha gen¢ olduklar tespit edildi. (ISK ile gelen hastalarin yaslari
incelendiginde yaslarin ortalama degeri 60,60 iken, IS ile gelen hastalarin yaslari ortalama
68,52 tespit edildi) (92).

SEMPTOM BASLANGICINDAN ACIL SERVISE GELENE KADAR GEGEN SURE

Calismaya dahil edilen hastalarin semptomlarinin baslangic saati ile acil servise
basvuru arasinda gecen surelerin ortanca degeri 5,00 saat olarak tespit edildi. ISK ve IS
grubunda olan hastalar karsilastirildiginda, iki grup arasinda gelis sureleri acisindan anlamli
bir farkhlik yoktu. Hastalarin gelis GKS degerleri baz alindiginda ISK hastalarinin biling
durumu acile geldiklerinde daha bozuk olmasina ragmen, hastalarin acil servise gelis
surelerinde istatiksel olarak anlamh fark yoktu. Ayrica Foerch ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda hastaneye gelis ortanca zamani 2,23 saat olarak tespit edilmis (101). Bu tespit
SVH ile ilgili toplumumuzda halen yeterli bir egitim dizeyinin olusmadigi, topluma yeterli ve
dogru bilgi verilemedigi gercegini yansitmaktadir.

OZGECMIS

Calismaya alinan hastalarin 6zgec¢migleri incelendiginde 62 hastada (%51,7) HT
mevcut iken; 28 hastada (%23,3) DM oldugu, 34’Unde (%28,3) SVH oldugu, 30’unda (%25)
KAH oldugu, 10’'unda (%8,3) warfarin kullandigi tespit edildi.

Hastalarin 6zgeg¢misinde HT ylksek oranda bulunmasi HT'nun SVH agisindan
Ulkemizde en 6nemli risklerden biri olarak devam ettiginin gostergelerinden biridir. Literatlirde
hem ISK hem de IS grubu hastalarda stroke riskini arttirdigi bahsedilmektedir (98).
Onlenebilir bir risk faktorii olmasi nedeniyle ilke diizeyinde HT bilinci olusturulmali, bu
konularda toplum daha c¢ok egitilmelidir. Clnki stroke riski, antihipertansif tedavi ile yaklagik
% 40 oraninda azalmaktadir (99).

DM tum strokelar icin risk faktori oldugu belirtiimesine ragmen, daha cok bulylk
damar hastaligina bagli IS’a neden olur. ISK grubundaki hastalari igin bu risk faktorinin rold
henlz aydinliga timiyle kavusmamistir. Yapilan calismalarda DM’un inme riskini diger

faktorlerden bagimsiz bir sekilde artirdigi gosterilmistir (96).
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ISK ve IS gruplari; 6zge¢miglerinde HT, DM, SVH, warfarin kullanimi bulunmasi
acisindan karsilastirildiklarinda iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanmadi. Ama ISK
grubu olan hastalarin 6zgecmislerinde istatiksel olarak daha sik KAH bulundugu tespit edildi.
Literatirde KAH inme igin, dzellikle de IS i¢in énemli bir risk faktérl olarak bahsedilmis. Bu
literatlirlerin aksine ISK olan hastalarda istatiksel olarak daha sik KAH oldugunu saptadik. Bu
durum bizim g¢alismamizin yilin belli bir zamaninda ve tek bir merkezde yapildidindan
kaynaklanabilir veya sosyo-kulturel farklhiliklardan kaynaklanabilir. Daha genis capta
calismalara olan ihtiya¢ asikardir (100).

FiZIK MUAYENE

GKS

Hastalarin genel durumlarini ve biling dizeylerini arastirmak igin hastalarin GKS
degerlerine bakildi.

Hastalarin gelis GKS skorlarinin ortalama degerinin 13,47 oldugu saptandi.

ISK ile gelen hastalarin GKS skorlari incelendiginde ortalama deger 11,96 olarak
saptandi. IS ile gelen hastalarin GKS skorlari incelendiginde ortalama deger 13,86 olarak
saptandi. ISK ve IS ile gelen hastalarin GKS degerleri birbiriyle karsilastirildiginda, ISK
grubu olan hastalarin GKS skorlarinin istatiksel olarak anlamli dl¢iide daha disik oldugu
tespit edildi. Literatirde GKS skoru dustik¢e hastalarin  mortalitesinin - arttigindan
bahsedilmektedir (42,49). Bu degerlendirme ile galismamizda; ISK grubu hastalarinin acil
servise geldiklerinde genel durumlari ve biling dizeyleri daha bozuk oldugu sonucuna
varabiliriz. ISK grubu olan hastalarin klinik durumlari IS olan gruba gbére daha agir oldugu
tespit edildi. Buna ragmen hastaneye gelis sirelerinde iki grup arasinda anlamli fark yoktu.
Toplumun biling dizeyini daha c¢ok arttirabilecek calismalara ihtiya¢ duyuldugu gercegi
bdylece dne ¢ikiyor.

SISTOLIK VE DIASTOLIK TANSIYON DEGERLERI

Ariesen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismalarda yas, HT, asiri alkol aliminin ISK igin
risk faktord olusturdugunu bildirmistir (93).

Calismaya alinan hastalarin sistolik ve diastolik degerlerinin ISK ve IS gruplarinda
karsilastirilmasi yapildi. ISK grubunda sistolik tansiyon degerleri IS grubuna gére ortalama
14 mmHg fark olmasina ragmen iki grup arasinda hem sistolik hem de diastolik tansiyon
degerleri acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

HASTALARIN ACIL SERViIS SON DURUMLARI

Hastalarin acil servis tetkikleri ve tedavileri sonrasi hastalarin son durumlar takip
edildi ve uygun sekilde kayit altina alind1.

Acile gelen hastalarin 1 tanesi (%0,8) taburcu edilirken, genel durumu iyi olan 3 hasta
(%2,5) kendi istegi ile taburcu edildi. 47 hasta (%39,2) N.E.U.M.T.F acil servis yatakli tnitesi,

ndroloji servisi, beyin ve sinir cerrahisi servislerinden bir tanesine yatti. 58 hasta ise (%48,3)
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N.E.U.M.T.F acil servis néroloji servis, beyin ve sinir cerrahisi YBU'ne yatis yaptirdidi
saptandi. 5 hasta (%4,2) dis merkez servise sevk edilirken, dis merkez YBU’ne sevk edilen
hasta sayisi ise 6 (%5) olarak saptandi.

Calismaya alinan hastalarin hepsi; ©6nce acil servis doktorlari tarafindan
degerlendirilip, acil midahalesi yapildi. Goriintileme ve diger tetkikleri istendikten sonra
hastalar ndroloji ve/ya beyin ve sinir cerrahisi klinigi ile konsulte edilmis olup, acil servis son
durumlar takip edildi ve calisma igin kayit altina alindi. GIA olan genel durumu iyi olan
hastanin bir tanesi ertesi gun noroloji poliklinigine gelmek Uzere taburcu edilirken, genel
durumu iyi olan diger 3 hasta ise acil serviste beklemek istemediklerini belirttiler ve hayati
batin riskler anlatiimasina ragmen baska hastaneye gitmek icin kendi istekleri ile taburcu
edildiler. N.E.U.M.T.F Hastanesi’'nde acil servis yatakli (inite, néroloji servis, beyin ve sinir
hastaliklari servisinde hastalarin yatacagl bos yatak olmadigindan 5 hasta sehir ici baska
merkez ndroloji veya beyin ve sinir cerrahisi servislerine 112 ambulansi ile sevk edildi. Yine
N.E.U.M.T.F Hastanesi’nde acil YBU, néroloji YBU, beyin ve sinir hastaliklari YBU'nde
hastalarin yatacadi bos yatak olmadigindan 6 hasta sehir ici baska merkez noroloji veya
beyin ve sinir cerrahisi YBU’lerine 112 doktorlu ambulansi ile sevk edildi.

47 hasta hastanemiz servislerine, 58 hasta ise hastanemiz YBU’lerine takip ve tedavi
amacl yatigi yapildi.

HASTALARIN SERVIS SON DURUMLARI

Calismaya alinan hastalarin 105 tanesi N.E.U.M.T.F acil servis yatakli tnitesi, néroloji
servisi, beyin ve sinir hastaliklari cerrahisi bélimine takip ve tedavi icin yattigi tespit edildi.
Noroloji ile beyin ve sinir cerrahisi servisinde yer olmadigi zaman hastalar acil servis yatakl
Unitesine takip ve tedavi edildi. Yer acildidi zaman ilgili bélimlere yatirildi. 67 hasta servisten
taburcu edilirken, 3 hastanin kendi istedi ile taburcu edildigi, 27 hastanin exitus oldugu, 5
hastanin dis merkeze sevk oldugu, 3 hastanin dig merkez Y.B.U'ne sevk edildigi tespit edildi.
Genel durumu iyi olan iki hasta ise hastanemizde ve 112 komuta kontrolinun sorusturdugu
diger merkezlerde yer olmadigindan acil servis poliklinik tarafinda takip edildi. Bu iki
hastadan birisi ertesi glin néroloji poliklinigine gitmek izere tabucu edildi. Digerinin ise genel
durumu iyi idi. Bu hasta batiin hayati riskleri anlatiimasina ragmen sabaha dogru kendi istegi

ile taburcu edildi.
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HASTALARIN HASTANEDE KALIS SURELERI

Hastanemizde yatarak tedavi géren 105 hasta ve acil servis poliklinik kisminda takip
edilen hastalar, hastanede yatis sireleri agisindan degerlendirildi. ISK grubu olan hastalarin
ortalama yatis slresi 13 gln iken; IS grubu olan hastalarin yatis slreleri ortalama 9 gin
olarak tespit edildi. iki grup arasinda ortalama 4 giinliik bir yatis siiresi farki olmasina ragmen
gruplar arasinda hastanede yatis slreleri arasinda anlaml bir fark bulunmamistir. GKS

skorlari farkl olsa da, GKS skorlari hastalarin hastanede kalis siresini etkilememistir.

HASTALARIN YBU’NDE KALIS SURELERI

Calismaya alinan 120 hastalarin 58‘i direkt olarak N.E.U.M.T.F. Acil Servis YBU,
ndroloji YBU, beyin ve sinir hastaliklar cerrahisi YBU’e yatmis, 4 hasta ise dnce serviste
yatmis ama serviste genel durumlari bozuldugu icin YBU’'ne sonradan yatisi yapilmis olup
totalde NEUMTF YBU’'nde kalan hasta sayisi 62 olarak tespit edildi. YBU kalis siresinin
ortalamasi 8,52 glin olarak saptanmistir.

ISK’sI olan hastalarin YBU’'nde kaldiklar siire incelendiginde bu siirenin ortalamasi
9,00 giin; I1S’u grubu olan hastalarin YBU'nde kaldiklari sire incelendiginde bu sirenin
ortalama degeri 3,00 giin olarak saptanmistir. Calismaya alinan hastalarin, YBU'nde
kaldiklar sire ISK ve IS gruplar arasinda karsilastirildiinda ISK grubu hastalarinin IS
grubu hastalara nazaran YBU'nde istatiksel olarak anlaml sekilde daha gok kaldigi tespit
edildi. YBU'nde daha uzun zaman kalmak kétii bir prognostik gésterge oldugundan (95), ISK
hastalarinin gelis durumlari ile paralel olarak prognozlari da IS grubuna gére daha kéti
oldugu tespit edildi.

YENIi BIiYOMARKIRLARIN DEGERLERI

GFAP

Calismaya alinan 120 hastanin GFAP degerlerine bakildiginda. GFAP’In ortalama
degeri 0,2700 ng/ml olarak tespit edildi.

ISK grubu hastalarin GFAP degerleri incelendiginde GFAP’In ortalama degeri 0,3300
ng/ml iken IS grubu hastalarin GFAP ortalama degeri 0,2600 ng/ml olarak saptandi. GFAP
dizeyleri, ISK ve IS gruplar arasinda karsilastirildiginda, ISK grubunda IS grubuna gore
0,700 ng/dl fark olsa da, istatiksel olarak anlamli farkllik saptanmadi (p=0,084).

ISK ve IS ayrimi icin hastalarin GFAP serum dlzeyleri, daha 6nce Foerch ve
arkadaslari tarafindan yapilan c¢alismalara kiyasen anlamli bulunmadi. Bu yeni biyomarkirin

etkinliginin arastiriimasi icin daha genis 6lgekli calismalar yapiimahdir. (83)
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HBP

Calismaya alinan 120 hastanin HBP degerlerine bakildiginda, HBP’in ortalama degeri
0,1750 ng/ml iken ISK grubu hastalarin HBP degerlerinin ortalamasi 0,1500 ng/ml, IS grubu
hastalarinin HBP degerlerinin ortalamasi 0,1800 ng/ml olarak saptandi.

HBP dizeyleri agisindan ISK ve IS gruplar karsilastinldiginda, iki grup arasinda
anlaml farklilik saptanmadi.

HBP, daha 6nce SVH ayirici tanisinda kullanilan bir literatlr bilgisi mevcut degildi.
inflamatuar siregteki etkilerinden dolayi bu ¢alismada kullanilan HBP; ISK ve IS gruplarini
biyokimyasal olarak ayirt etmekte basarili olamadi. Ama bu biyomarkirin tam etkinligini
arastirabilmek i¢in kontrolli deney gruplari ile karsilastirmali daha biylk 6l¢lide ¢alismalara

intiyag vardir.

TR-

Calismaya alinan 120 hastanin TR-l dederlerine bakildiginda TR-I'nin ortalama
degeri 279,0791 pg/ml olarak tespit edildi.

ISK grubu hastalarin TR-I degerlerinin ortalamasi 41,2000 pg/ml iken IS’lu hastalarin
TR-I dederlerinin ortalamasi 35,9200 pg/ml olarak saptandi. ISK grubu TR-I dizeyi IS grubu
ile kiyaslandiginda arasinda + 5,300 pg/ml'lik fark tespit edildi. iki grup arasindaki bu fark,
istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,018)

TR-1 degerlerinin SVH hastalarinda arttigi bilinen bir gercekti. Ama ISK ve IS gruplari
ile ayirici tani agisindan literatlirde daha énce yapilmis bir ¢galisma rastlanmamaktadir. Bizim
calismamiza goére TR-lI konsantrasyonlari, ISK hastalarinda, IS hastalarina goére istatiksel
olarak daha ¢ok arttii1 saptandi.

Bizim yaptigimiz bu ¢aligma, daha sonra yapilacak olan ¢aligmalara hem fikir verici
hem de yol gosterici olacaktir. Yine de bu TR-I molekilinin SVH ayirici tanisinda
glvenirliginin test edilebilmesi igin genis ve daha ¢ok sayida ¢alismalar yapiimali.

Ayrica calismada yapilan non-parametrik testlerin sonucunda yeni biyomarkirlarin
(GFAP, HBP, TR-I) birbirleri ile kendi aralarinda korele olduklarini saptadik.

TR-l duizeyi — HBP diizeyi
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda ylksek dizeyde istatiksel
olarak korele olduklari saptandi (p<0,05) (p=0,000) (r=0,594).

TR-l duzeyi — GFAP duzeyi
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastiriidiklarinda yuksek dizeyde istatiksel
olarak korele olduklari saptandi (p<0,05) (p=0,000) (r=0,686).
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HBP duzeyi — GFAP duzeyi
Bu iki parametre kendi aralarinda karsilastirildiklarinda orta diizeyde istatiksel olarak
korele olduklari saptandi (p<0,05) (p=0,009) (r=330).

TABURCU VE EXITUS OLAN HASTALARIN DEGERLENDIRMESI

105 hasta NEUMTF acil servis, ndroloji, beyin ve sinir hastaliklari cerrahisi servis ve
ya YBU’'nde yatirildi. Bu 105 hastanin 11’i dis merkez servis veya YBU’ne sevk edilmis olup
kalan 94 hasta alt ¢alisma grubu, taburcu (n=67) veya exitus (n=27) olarak iki gruba ayrildi
ve 45 gun boyunca takip edildi. Taburcu ile exitus ayrimi hastalarin prognozunu

gOsterebileceginden prognostik faktor olarak kabul edildi.

HASTANIN SEMPTOMUN BASLANGICINDAN ACIL SERVISE GELINCEYE
KADAR GEGEN SURE iLE TABURCU - EXITUS iLiSKisi

Bu calismadaki 94 vakallk alt calisma grubunda, hastalarin semptomlarinin
baslangici ile acil servise gelinceye kadar gegen sirenin ortalamasi 5,00 saat oldugu tespit
edildi. Servis sonucu taburcu ve exitus olan iki gruptaki hastalar degerlendiklerinde, her iki
grup i¢in de bu sirenin ortalamasi 5,00 saat olarak saptandi.

Bu 94 wvakallk taburcu ve exitus gruplarindaki hastalar, semptomlarinin
baslangicindan acil servise gelinceye kadar ki gecen sire acisindan karsilastinildiginda
istatiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. (p>0,05) (p=0,769)

Bu sonu¢ calismaya dahil edilen hastalarin, hastanemize ulasma zamani ile
hastalarin prognozu arasinda anlamh istatiksel oran bulunmadigini g0Osteriyor. Zaten
hastaneye gelis zamanlar ile GKS skorlari arasinda non-parametrik yapilan testlerde bir
korelasyon saptanmamisti (p=0,380). Bu ylzden c¢alismamizda, ¢alismaya alinan hastalarin
gelis slreleri ile mortaliteleri arasinda istatiksel bir iliski beklenmemekteydi ve bu yénde de
bir sonug bulundu.

GKS - TABURCU EXITUS iLiSKisi

Ruiz-Sandoval ve arkadaslarinin 30 giin primer iSK'lI 378 hastay! takip ettigi
calismada, GSK’'nin 8 puan altindaki degerlerin mortaliteyi artirdigi bildirilmistir.

94 Hastalik alt calisma grubunun GKS skorlari degerlendirildiginde ortalama deger
13,45 olarak tespit edildi. Taburcu olan hastalarin GKS degerleri exitus olan gruba goére
ortalama 3 puan daha fazla oldugu tespit edildi. GKS degerleri acisindan
karsilastirildiklarinda iki grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (p<0,05)
(p=0,000). Bu calismamizdaki sonugclara gore ise GKS puanlar distikce mortalitenin arttigi

goralda.
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Hastalarin gelis GKS degerleri hastalarin prognozunu belirlemede, hastaneye yatig
sonrasi hastalarin surveyini tayin etmede acil servis, noroloji ve beyin ve sinir hastaliklari
cerrahisi doktorlarina yardimci olacaktir. Bdylece hasta ve yakinlarina daha net bilgi
verilebilecek, hastalarin genel durumu icin doktor dnceden daha bilgili ve daha ihtiyath
olabilecektir (94).

HASTALARIN SiSTOLIK VE DIYASTOLIK TANSiYON DEGERLERI ILE TABURCU
- EXITUS iLiSKisi

94 Kkisilik alt galisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin sistolik ve diastolik
tansiyon degerleri incelendi.

Hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalamasi 143,76 mmHg oldugu tespit edildi.
Taburcu olan hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalamasi 138,43 mmHg iken; exitus olan
hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalamasi 151,85 mmHg oldugu tespit edildi.

Exitus olan grup ile taburcu olan grup arasinda sistolik tansiyon i¢in 13 mmHg basing
farki oldugu ama bu farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p=0,091).

Hastalarin diastolik tansiyonlarinin ortalamasi 84,81 mmHg oldugu tespit edildi.
Taburcu olan hastalarin diyastolik tansiyonlarinin ortalamasi 83,43 mmHg iken; exitus olan
hastalarin diyastolik tansiyonlarinin ortalamasi 87,59 mmHg oldugu tespit edildi.

Exitus olan grup ile taburcu olan grup arasinda diastolik tansiyon i¢cin 4 mm Hg basing
farki oldugu ama bu farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p=0,572).

Hastalarin gelis sistolik ve diastolik tansiyonlarinin, hastalarin prognozunda etkili
olmadigi sonucuna varildi. Zaten yaptigimiz non-parametrik testler ile hastalarin sistolik ve
diastolik tansiyon degerlerinin hastanede kalig sireleri ile istatiksel olarak korele
olmadiklarini da tespit etmistik (p=0,980) (p=0,190).

Beklenildigi Uzere hastalarin sistolik ve diastolik tansiyon dederleri istatiksel olarak
gUcll bir sekilde korele ¢ikti (p<0,05) (p=0,000) (r=0,790). Bu sonug bize hastalarin sistolik
ve diastolik tansiyon degerlerinin uygun bigimde dlgtldiguna gdsteriyor.

HASTANEDE KALIS SURELERI iLE TABURCU - EXITUS iLiSKiSi

94 Kkisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin hastanede kalis
zamanlari incelendi. Hastalarin kalis zamanlarinin ortalama degeri 10,00 giin oldugu tespit
edildi.

Hastanede vyatis sonucu taburcu olan hastalarin hastanede kalis surelerinin
ortalamasi 12,00 gun iken; exitus olan hastalarin hastanede kalis slrelerinin ortalama 8,00
gln oldugu tespit edildi. Taburcu olan hasta grubunun exitus olan gruptan 4 gln daha az

hastanede kaldidi ve bu sirenin istatiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p=0,043).
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Hastalarin hastaneye gelis GKS degerleri, yani hastalarin biling durumu ve genel
durumu ile hastalarin hastanede kalis sureleri agisindan istatiksel bir korelasyon saptamadik.
(p=0,965) Hastalar hastaneye ne kadar genel durumu ve biling durumu bozuk gelse de
hastanede kaldiklari giin sayisi degismiyor. Exitus olan hastalar ¢abuk exitus oldugundan
hastanede kaldiklari siire daha az oluyor. Hastaneye yatan hastalarin prognozunda bir ¢ok
parametre rol oynayabileceginden bu konunun daha detayh bir sekilde arastiriimasi
gerekmektedir.

YOGUN BAKIM KALIS SURELERI iLE TABURCU-EXITUS IiLISKiSi

94 hastanin 55 tanesi NEUMTF acil servis, noroloji, beyin ve sinir hastaliklari
YBU’nde tedavi goriip ya taburcu edildigi (n=29) ya da exitus oldugu (n=26) saptandi.

55 kisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin YBU kalis zamanlari
incelendi. Hastalarin YBU kalis zamanlarinin ortalamasinin 5,00 giin oldugu tespit edildi.

Hastanede YBU vyatisi sonucu taburcu olan hastalarin YBU kalis sirelerinin
ortalamasi 5,00 gun iken; exitus olan hastalarin YBU kalis surelerinin ortalama 7,00 gun
oldugu tespit edildi. iki grup arasindaki ortalama 2 giin olmasina ragmen bu fark istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,806)

Bu calismamizda hayret verici olarak yodun bakimda kalma gin sayisi hastalarin
mortalitesini istatiksel olarak etkilemedigi saptandi. Halbuki daha 6nce yapilan ¢alismalar
yogun bakimda daha uzun kalan hastalarin mortalitelerinin daha yuksek oldugunu
gosteriyordu (95).

Nonparametrik olarak yapilan testlerde hastalarin gelis GKS ile yogun bakimda kalma
sureleri incelendi. Hastalarin GKS degeri distiikge YBU’'nde kalma siiresinin uzadigi tespit
edildi. Bu bulgu zayif da olsa istatiksel olarak anlamh oldugu tespit edildi (p=0,044)
(r=-0,257).

Bu sonug hastanemiz YBU'lerinin gayet steril ve verilen yogun bakim hizmetlerinin
gelismis oldugunu gosterebilecegi gibi daha genis calismalara olan ihtiya¢g duyuldugu
asikardir.

GFAP KONSANTRASYONLARI iLE TABURCU-EXITUS iLiSKisi

94 Kkisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin GFAP degerleri
incelendi. Hastalarin GFAP degerlerinin ortalamasi 0,2700 ng/ml oldugu tespit edildi.
Taburcu olan hastalarin GFAP degerleri incelendiginde ortalama deger 0,2700 ng/ml iken,
Exitus olan hastalarin GFAP degerlerinin ortalamasi 0,3300 ng/ml olarak tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda GFAP degerleri acisindan karsilastirildiklarinda iki
grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,192). Nonparametrik
yapilan testler sonucunda GFAP ‘in hastalarin gelis GKS ile istatiksel olarak korele olmamasi

bu sonucu desteklemektedir. Bu sonuglarla GFAP duzeyinin mortalite ile istatiksel olarak
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anlaml bir iligkisi bulunmadi ancak yapilan non-parametrik testlerde GFAP dlzeyi arttik¢a,
yogun bakimda kalan hastalarin kalig suresinin uzadigi tespit edildi. (p=0,03) (r=366)

GFAP, zaten yeni bir biomarkir ve literatire daha yeni yeni girmeye basladi.
Literatirde daha énce GFAP markirinin SVH hastalarinin prognozu ile alakali ¢alisma
yapilmamistir. Bizim yaptigimiz ¢alisma yapilacak yeni ¢alismalara fikir vermekle beraber yol
da gOsterecektir.

HBP KONSANTRASYONLARI iLE TABURCU-EXITUS ILiSKiSi

94 Kkisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin HBP degerleri
incelendi. Hastalarin HBP degerlerinin ortalamsi 0,1400 ng/ml oldugu tespit edildi. Taburcu
olan hastalarin HBP degerleri incelendiginde ortalama degder 0,1400 ng/ml iken, Exitus olan
hastalarin HBP degerleri incelendiginde ortalama deger 0,2000 ng/ml olarak tespit edildi.

Bu taburcu ve exitus gruplarinda HBP degerleri agisindan karsilastirildiklarinda iki
grubun arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptanmamistir (p=0,410). Non-parametrik
yapilan testler sonucunda HBP‘in hastalarin gelis GKS ile istatiksel olarak korele olmamasi
bu sonucu desteklemektedir.

Literatirde daha 6nce HBP markirinin SVH hastalarinin prognozu ile alakal ¢alisma
yapilmamistir. Bizim yaptigimiz ¢alisma yapilacak yeni ¢calismalara fikir vermekle beraber yol
da gOsterecektir.

TR-l KONSANTRASYONLARIILE TABURCU-EXITUS iLiSKISI

94 kisilik alt calisma grubunda taburcu ve exitus olan hastalarin TR-I degerleri
incelendi. Hastalarin TR-I degerlerinin ortalamasinin 0,1400 pg/ml oldugu tespit edildi.
Taburcu olan hastalarin TR-I degerleri incelendiginde ortalama deger 0,1400 pg/ml iken,
exitus olan hastalarin TR-I degerlerinin ortalamasi 0,2000 pg/ml olarak tespit edildi.

Literatirde yapilan calismalarda, artmis TR-l seviyesi hastaneye yatmis SVH
grubundaki hastalarin, artmis mortalitesi ile iligkili oldugunu tespit etmisler. Ancak bizim
calismamizda TR-lI degerleri taburcu ve exitus olan gruplarda karsilastirildiklarinda, iki
grubun arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptanmamistir (p=0,353). Non-parametrik
yapilan testler sonucunda TR-I'nin hastalarin gelis GKS ile istatiksel olarak kérele olmamasi
ve TR-I'nin yogun bakimda kalis siresi ile korele olmamasi bu sonucu desteklemektedir.

Yine de bizim ¢cakismamiza gore TR-| seviyeleri, hastalarin mortalitelelerini belirleme
acisindan yetersiz kalmistir. Yeni ve daha genis kapsamh c¢alismalar, SVH grubundaki

hastalarin prognoz konusunda TR-I degerinin dnemini degerlendirmek icin yapilmaldir.

HASTANEDE KALIS SURESI - YBU KALIS SURESI
Beklenildigi (izere galismamizda hastanede kalan hastalarin kalis stresi ile YBU kalis

sureleri istatiksel olarak parelellik gésteriyor (p=0,000) (r=1,000).
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6.SONUCLAR

1. Bizim calismamizda ise IS grubunda 95 vaka ISK grubunda ise 25 vaka
calismada yer aldi. Bizim ¢alismamizda gelen ISK veya IS grubu hastalar ayirt etmeden
¢alismaya alindigindan, ISK ile IS grubu hasta sayisi literattirdeki orana (% 80 ISK- % 20 IS
Juygun ¢ikmistir.

2. Bizim calismamizda ISK olan hastalarin 10 (%40) tanesi erkek, IS olan
hastalarin ise 50 (%52) tanesi erkek oldugu saptandi. iki grup arasinda anlamh fark
olmamasi; g¢alismanin bitin bir senede yapiimadigindan, mevsimsel degisiklige ve yerel
sosyo-kiltirel farklardan olusabilecek farkliliga baglanmistir.

3. ISK ve IS grubunda olan hastalar karsilastirildiginda; IS grubundaki hastalar
anlamli olarak ISK grubundaki hastalardan daha yasl oldugu tespit edildi. ISK grubu hastalar
IS grubu ile kiyaslandiginda ortalama 8 yas daha gencg olduklari tespit edildi.

4. ISK ve IS grubunda olan hastalar karsilastirildiginda, iki grup arasinda gelis
sureleri agisindan anlamli bir farkllik yoktu. Hastalarin gelis GKS degerleri baz alindiginda
ISK hastalarinin biling durumu acile geldiklerinde daha bozuk olmasina ragmen hastalarin
acil servise gelis slrelerinde istatiksel olarak anlamli fark yoktu.

5. ISK'll hastalarin 6zge¢miglerinde istatiksel anlamlh olarak daha sik KAH
bulundugu tespit edildi.

6. ISK ve IS ile gelen hastalarin GKS degerleri birbiriyle karsilastinidiginda ISK
grubu hastalarin GKS degerlerinin istatiksel olarak anlamli élgiide daha dustk oldugu tespit
edildi. Buna ragmen hastaneye gelis strelerinde iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

7. ISK grubunda sistolik tansiyon deg@erleri IS grubuna goére ortalama 14 mmHg
fark olmasina ragmen iki grup arasinda hem sistolik hem de diastolik tansiyon degerleri
agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

8. Calismaya alinan hastalarin YBU'nde kaldiklari sire ISK ve IS gruplari
arasinda karsilastirildiginda ISK grubu hastalarinin IS grubu hastalara nazaran YBU ‘nde
daha ¢ok kaldigi tespit edildi.

9. GFAP dizeyleri, ISK ve IS gruplari arasinda karsilastirildiginda ISK grubunda
IS grubuna goére 0,700ng/dl fark olsa da istatiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi
(p=0,084).ISK ve IS ayrimi i¢in hastalarin GFAP serum diizeyleri, daha 6nceki yapilan
calismalara kiyasen anlamli bulunmadi.

10. HBP dizeyleri ISK ve IS gruplari arasinda karsilastirildiginda iki grup arasinda
anlamh farkhlik saptanmadi. HBP, daha énce SVH ayirici tanisinda kullanilan bir literatlr
bilgisi mevcut degildi..

11. ISK grubu TR-I dlzeyi IS grubu ile kiyaslandiginda arasinda 5,300 pg/ml lik
fark tespit edildi. iki grup arasindaki bu fark, istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,018). TR-I
degerlerinin SVH hastalarinda arttigi bilinen bir gergekti. Ama ISK ve IS gruplari ile ayirici
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tani acgisindan literatirde daha 6nce yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir. TR-I bizim
calismamiza goére ISK hastalarinda, IS hastalarina goére daha ¢ok arttigi saptandi.

12. Calismada ilging olarak yeni biyomarkirlar (GFAP, HBP, TR-I) birbirleri ile
kendi aralarinda korele olduklarini saptadik

13. 94 Hastalik alt galisma grubunun GKS degerleri degerlendirildiginde taburcu
olan hastalarin GKS degerleri exitus olan gruba gére ortalama 3 puan daha fazla oldugu
tespit edildi. GKS degerleri agisindan karsilastirildiklarinda iki grubun arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,000). Bu galismamizdaki sonuglara goére ise GKS
puanlari distiikge mortalitenin arttigr géraldu.

14. Beklenildigi tGzere hastalarin sistolik ve diastolik tansiyon degerleri istatiksel
olarak guclu bir sekilde korele ¢ikti (p=0,000) (r=0,790).

15. Taburcu olan hasta grubunun exitus olan gruptan 4 giin daha az hastanede
kaldigi ve bu surenin istatiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi. (p=0,043). Hastalarin
hastaneye gelis GKS degeri, yani hastalarin biling durumu ve genel durumu ile hastalarin
hastanede kalis sureleri acisindan istatiksel bir korelasyon saptamadik (p=0,965). Hastalar
hastaneye ne kadar genel durumu ve biling durumu bozuk gelse de hastanede kaldiklari glin
saylsi degismiyor. Exitus olan hastalar cabuk exitus oldujundan hastanede daha az
kaliyorlar

16. Bu calismamizda hayret verici olarak yogun bakimda kalma gun sayisi
hastalarin mortalitesini istatiksel olarak etkilemedigi saptandi. Halbuki daha dnce yapilan
calismalar yodun bakimda daha uzun kalan hastalarin mortalitelerinin daha ylksek oldugunu
gOsteriyordu.

17. GFAP dizeyinin mortalite ile istatiksel olarak anlamli bir iliskisi yok ancak
GFAP dizeyi arttikga, yogun bakimda kalan hastalarin kalis siresinin uzadigi tespit edildi.

18. Taburcu ve exitus gruplarinda HBP degerleri acgisindan karsilastirildiklarinda
iki grubun arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamistir.

19. Literatirde yapilan ¢alismalarda artmis TR-I seviyesi hastaneye yatmis SVH |
hastalarin artmis mortalite ile iligkili oldugunu tespit etmigler. Ancak bizim c¢alismamizda
taburcu ve exitus gruplarinda TR-I degerleri mortalite acgisindan karsilastirildiklarinda iki
grubun arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,353). Yine de bizim
cakismamiza gore TR-I seviyeleri hastalarin mortalitelelerini belirleme agisindan yetersiz
kalmistir.

20. Beklenildigi Uzere g¢alismamizda hastanede kalan hastalarin kalis suresi ile

YBU kalis siireleri istatiksel olarak parelellik gdsteriyor.
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