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1. OZET

Inme, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra 6liimiin iiciincii nedeni olup sekel
birakict bir hastaliktir. Acil servise inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve tedavisi
ile bu hastalifin mortalite ve morbidite iizerine etkileri azalmaktadir. Iskemik
inmelerde D-Dimer ve kardiyak markirlarda artis gozlenebilir ve bu artis kotii
prognozla iligkili bulunmustur.

Ekim 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda acil servisde iskemik inme tanisi
konulan hastalar ¢alismaya alindi. Bu hastalarda ilk miiracaatinda ve 3. giin kanda D-
Dimer, kreatin kinaz-myokardial band, Troponin-I, myoglobin caligilarak, Glasgow
Koma Skoru ve mortalite ile iliskisi incelendi.

Calismaya 53’ii erkek, 47°si kadin 100 hasta alindi. Hastalarin %59’unda
hipertansiyon, % 42’sinde atroskleroz, %33’iinde iskemik kalp hastaligi, %21’inde
diabet, %20’sinde atrial fibrilasyon, %6’sinda gecirilmis serebrovaskiiler hastalik,
%4 iinde gecici iskemik atak hikayesi mevcuttu. 34 hasta 6ldii. Taburcu olanlarla
olen hastalarin bulunan D-Dimer, kreatin kinaz-myokardial band, troponin-I,
myoglobin, Glasgow Koma Skoru degerleri karsilastirildi. D-Dimer olen grupta
2510.214£327.16  ng/ml, taburcu grupta  1283.85+174.23 ng/ml  olup,
karsilastirlldiginda  istatiksel — anlamliblk ~ mevcuttu  (p<0.05).  Troponin-I
karsilastirildiginda mortalite agisindan istatiksel farklilik yoktu (p>0.05). Glasgow
Koma Skoru 6len grupta 10.64+3.61, taburcu grupta 13.80+£1.91 olup, aralarinda
istatiksel anlamlilik mevcuttu (p<0.05). Olen grupla taburcu grup karsilastirildiginda,
myoglobin degerleri, kretin kinaz-myokardial band ve D-dimer yiiksekligi ile diisiik
Glasgow Koma Skorunun mortaliteyi arttirdigin1 belirledik. Bu sonuglar onceki
caligmalarla beraber diisiiniildiigiinde, D-Dimer, kretin kinaz-myokardial band,
myoglobin ve diisiik Glasgow Koma Skoru seviyelerinin mortalite ve kotii prognozun
bir gostegesi olarak degerlendirilebilecegi ileri siiriilebilir. Ancak bu konuda daha
fazla calismaya ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Iskemik inme, D-Dimer, mortalite.



2. ABSTRACT

Using Creatine Kinase, Creatine Kinase-MB, Troponin I, D-Dimer
Values In Diagnosing Patients With Ischemic Stroke In Emergency Service

Stroke is the third reason of the deaths after heart diseases and cancer and it is
the kind of disease leaving disability. By early diagnose and treatment of the patients
who came to the emergency service, the impact of this disease is reduced on the
mortality and morbidity. There may be an increase in D-Dimer and cardiac markers in
the ischemic stroke and this increase has a relation with a bad prognosis.

The patient who were diagnosed with the ischemic stroke between the dates
October 2006 - March 2007 were taken into this study. In these patients when they
first applied and in 34 day, in the blood D-Dimer, creatine kinase-myocardial band,
Troponin-I, myoglobin where studied and the relation between Glasgow Coma Score
and mortality was studied.

100 patients, of whom 53% where male and 47% famale were taken into this
study. 59% of the patients hypertension, 42% atherosclerosis, 33% ischemic cardiac
disease, 21% diabetes mellitus, 20% atrial fibrillation, 6% cerebrovascular diseases,
4% had a history of temporary attack. 34 of the patients eksitus. The D-Dimer,
creatine kinase-myocardial band, Troponin-I, myoglobin, Glasgow Coma Score
values of the patients who died and those who where discharged were compared. D-
Dimer was 2510.21£327.16 ng/ml in the mortality group and 1283.85£174.23 ng/ml
in the discharged group and when compared, there was a statistical meaning (p<0.05).
When Tropinin-I was compared, there was no statistical differance in mortality
(p>0.05). Glasgow Coma Score was 10.644£3.61 in the mortality group and
13.80£1.91 in the discharged group and there was statistical meaning between them
(p<0.05). When the mortality group and the discharged group were compared, we
found out that the myoglobin values, the creatine cinase-myocardial band and D-
Dimer with high values and Glasgow Coma Score with a low value increased the rate
of the mortality.

When this results were taken into consideration with the previous studies, we
can suggest that D-Dimer, myoglobin and the lower levels of GKS are assessed as
the indicator of mortality and malign prognosis. Yet, we believe that we need more
studies on this subject.

Key words: Ischemic stroke, D-Dimer, mortality.



3. GIRiS

Inme terimi serebrovaskiiler hastaliga (SVH) bagl olarak gelisen, ani
yerlesimli, fokal norolojik bir sendromu ifade etmektedir. Vaskiiler lezyon sonucu
beyinde gelisen parankimal degisiklikler iskemi ve kanama olmak {izere baslica iki
tiptir (1). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) inmeyi ‘‘hizla gelisen ve 24 saat veya daha
uzun siiren yada Oliimle sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya global
bozukluguna bagh bulgular’’ olarak tanimlamaktadir (2,3).

National Institute of Neurological Disorders and stroke (NINDS) tarafindan
beyin damar hastaliklar su sekilde tanimlanmistir: bir beyin bolgesinin, iskemi veya
kanama sonucu kalict yada gecici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir
yada daha fazla kan damarinin primer patolojik hasaridir (4).

National Institute of Neurological Disorders and stroke siniflamasina gore
beyin damar hastaliklar1 su sekilde siralanmistir.

A- Asemptomatik

B- Fokal beyin disfonksiyonu

1) Gegici iskemik atak
2) Inme
a) Serebral hemoraji
b) Subaraknoid kanama
c¢) Arterioven6z malformasyona bagli serebral kanama
d) Serebral infarkt

C- Vaskiiler demans

D- Hipertansif ensefalopati

Yapilan arastirmalar acil servise inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve
tedavisi ile bu hastaliin mortalite ve morbidite iizerine etkilerini azaltabilecegini
gostermistir (5). Inme sonucunda kardiyak fonksiyonlarin da cesitli oranlarda negatif
yonde etkilendigi bilinmektedir (6,7). ilk 6 aydan sonra inmeli hastalarda en sik 6liim
nedeni kalp hastaliklaridir (8). Kalp hastaliklari, inmeye eslik edebilir, inmenin
nedeni olabilir ya da inmenin sonucu olabilir. Myokard enfarktiisiit (MI), aritmiler
veya kalp yetmezligi nedeniyle Oliimler, 1 yildan sonra 6len hastalarin %50’sini
olusturmaktadir. Giliniimiizde kardiyak yaralanmanin belirlenmesi icin ¢esitli elektro
fizyolojik, biyokimyasal ve radyolojik tanmi araglar1 kullanilmaktadir. Ayni1 zamanda
kardiyak markerler ile inme riski ve siddeti arasinda korelasyon olup olmadigina dair

celigkili veriler mevcuttur (6,9). Bu ¢alismada acil servise iskemik inme siiphesi ile



bagvuran hastalarda Troponin I (Tn-I), kreatin kinaz-miyokardial band (CK-MB),
myoglobin ve D-Dimer (DD) gibi marker diizeyleri ile hastanin prognozu arasinda

korelasyon olup olmadigini arastirmay1 amaglanmaistir.

3.1. EPIDEMIYOLOJI

Inme diinya toplumlarinda kalp hastalifi ve kanserden sonra iigiincii 6liim
nedenidir (1,5). Sakatlik/6ziirliillik yapmada birinci olup, endiistrilesmis toplumlarda
hastane bagvurularinda ve saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutan hastalik
grubudur (2). Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 700 000 inme ve
bunlara bagh 175 000 6liim gerceklesmektedir (1).

55-64 yaslarinda inme insidans1 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74 yas aras1 4.9 -
8.9/1000 kisi, 75 yastan sonra 13.5-17.9/1000 kisidir. 45 yasindan 6nce ise inme
insidansin1  tahmin etmek zordur. Ciinkii tiim inmelerin ancak %3-5’ini
olusturmaktadir. Nencini ve arkadaslart 15-45 yas inme insidansini 10/100.000 olarak
bildirmislerdir. 15 yasindan 6nce travmatik olmayan ve perinatal donem disinda inme
insidans1 2.7/100.000 kisi olarak tahmin edilmektedir (2). inme prevalansi yasla
birlikte artmaktadir. Bat1 iilkelerinde inme prevalansi1 8/1000, Japonya’da 20/1000’dir
(2).

Amerika Birlesik Devletleri'nde genel populasyonda yillik insidansin
300/100.000 oldugu, 70 yasindan sonra bu oranin 3.000/100.000’e kadar ulastig1 ve
her yil 600.000 yeni inme olgusu goriildiigii, bunlardan 175.000’inin oldiigii,
%40’ 1inin agir morbidite ile hastaneden c¢iktigi ve sadece 510’unun tam sagligina
kavustugu bildirilmektedir (10).

Tiirkiye’de iilke genelini kapsayan bir caligma yoktur. Tiirk Cok Merkezli
Inme Calismasi sonuclarina gore, Tiirkiye’de niifusa gore oranlandiginda her yil yeni
125.000 inme olgusu goriildiigii tahmin edilmektedir. Mortalite oran1 ise %24 olarak
verilmektedir. Olgularin %74.2’si iskemik, %?23.8’1 hemorajik bulunmustur (10).

Ulkemizde Ege Inme Veri Tabaninda, iskemik inme, tim inmelerin %77 sini
olusturmaktadir, bunun da %37’si ateroskleroza bagli inmelerdir. Hemorajik inmenin
tilkemizde biraz daha fazla goriilmesi, hipertansiyonun ve yasam kosullarmin daha
kontrolsiiz olmasina baglanabilir. Ege inme Veri Tabanina gore iskemik inmelerde 40
yas alt1 ve 75 yas Ustil hari¢ tiim yas gruplarinda erkeklerde daha belirgin inme siklig

goriilmektedir (Sekil 1) (2).
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Sekil 1: iskemik inmeli hastalarin cinsiyete gore yas dagilimlari (2)

Hemorajik inmeler de 40 yas altinda ve 75 yas iistiinde erkeklerde daha
fazladir (Sekil 2). Iskemik inmelerde ortalama yas 63+12, hemorajik inmelerde

ortalama yas 59+12°dir (Sekil 2) (2).
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Sekil 2: Primer intraserebral kanamali hastalarin cinsiyete gore yas dagilimlari
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3.2. INMEDE ETYOLOJIK SINIFLANDIRMA

Inme etyolojisine yonelik ilk siniflandirmalar, genellikle lezyonun patolojisine
gore yapilmis ve tiim inmeler, iskemik ve hemorajik olarak iki ana gruba ayrilmistir.
Daha sonraki calismalarda ise, lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyonun lokalizasyonu
ve olus mekanizmasi goz Oniine alinarak smiflandirmalar yapilmistir. Sekil 3’de

baslica inme alt gruplarimin sikliklar1 gosterilmistir (11).



B Subaraknoid kanama (%3-10)

B intraserebral hemoraji (%10-15)

O Serebral iskemi (%60-80)

Sekil 3: Cesitli inme alt gruplarinin sikligi (11)

3.2.1. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama, subaraknoid araliga olan kanamalardir. Baslica nedeni,
konjenital veya akkiz nedenlere bagl olarak gelisen anevrizmalardir. Anevrizmalar
genellikle beyin tabanindaki arterler {izerinde ve bifurkasyon bolgelerinde bulunurlar.
Subaraknoid kanamanin diger nedenleri ise arteriovendz malformasyonlar, travma,
antikoagiilasyon ve kanama diyatezleridir. Klinik bulgulari, ani baslangicli siddetli
bas agrisi, bulanti, kusma ve biling bozuklugudur. Hastaliga bagl 6liim oran1 %30-70
olup, yasayan hastalarda énemli sekeller gozlenir (11).

3.2.2. intraserebral Hemoraji

Intraserebral hemorajide genellikle kanamanimn kaynagi, beyin parakiminde
olup, siklikla kiiciik penetran arterlerin kanamasiyla, bazal ganglion, talamus, pons
gibi beynin derin bolgelerinde hematomlar olusur. Baslica nedeni hipertansiyona
bagli olarak bu artelerde akkiz olarak gelisen Charcot-Bouchard anevrizmasi
riptiiriidiir.  Diger nadir nedenler ise, arterioven6z malformasyonlar, amiloid
anjiopati, kanama diyatezleri, tiimor kanamalar, travma, antikoagiilasyon,
Moyamoya hastaligi ve sempatomimetik ila¢ kullanimidir. Klinik tablo, ani gelisen
bas agrisi, bulanti, kusma, biling bozuklugu ve fokal nérolojik defisitlerle
karakterizedir. Agir klinik bulgulara yol agmayan kiiciik hematomlar disinda,
mortalite oldukca yiiksek olup, %70’lere kadar ¢cikmaktadir (11).

3.2.3. Serebral infarkt

Serebral infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, iskeminin tedavisi,
prognozu ve ikincil 6nlemler acisindan ¢ok 6nemlidir. Bamford ve arkadaslar1 1991
yilinda klinik bulgulara gore bir simiflandirma yapmislardir (Tablo 1). Ancak bu

siniflandirmada potansiyel etyolojiye yer verilmemistir (11).



Tablo 1: Bamford ve arkadaslarina gore serebral infarkt alt gruplarinin

siniflandirilmasi

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
3. Lakiiner infarktlar (LCAI)

4. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

1993 yilinda yaymlanan ‘‘Trial of Org 10172 in Akut inme Treatment’
(TOAST) calismasinda kullanilan smiflandirmada klinik bulgularin  yami sira
etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanmilmaktadir (Tablo 2)
(11).

Tablo 2: Iskemik inmede TOAST smiflandirmasi

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm

3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiin)

4. Diger belirlenen etyolojiler

5. Sebebi belirlenemeyenler

3.2.3.1. Genis arter aterosklerozu

Tiim iskemik inmelerin %50’sini olusturur. Bu iskemi alt grubu, ozellikle
ekstrakranyal daha nadir olarak da intrakranyal damarlarda ve bunlarin bifurkasyon
bolgelerinde, yillar icerisinde gelisen aterom plaklarimin stabilizasyonlarinin
bozulmast ile ortaya ¢ikan trombozlara bagli olarak gelisir. Ozgecmiste siklikla gegici
iskemik atak, intermittant kladikasyo bulunur.

3.2.3.2. Kardiyoembolizm

Tiim iskemik inmelerin %20’sini olusturan kardiyoembolizmde, arteriyel
okliizyonun nedeni kalpten kaynaklanan embolilerdir. Baslica klinik bulgular, ani
gelisen, bazen bilin¢g bozuklugunun eslik ettigi inmelerin. Siklikla epileptik ndbetler
baslangigcta inme ile birliktelik gosterir. Bazi1 vakalarda norolojik defisitte hizh
diizelmeler gozlenir.

3.2.3.3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar)

Genellikle hipertansiyon ve diyabeti olan yagh hastalarda ortaya ¢ikan bu

inme tipi, tim iskemik inmelerin %?25’ini olusturur. Bu hastalik icin karakteristik



klinik sendromlar (plir motor, piir sensoriyel, sensorimotor inme ve ataksik
hemiparazi vb) ve nororadyolojik olarak 1.5 cm’den kiiciik derin infarktlarin
gozlenmesi ile tan1 konur.

3.2.3.4. Diger belirlenen etyolojiler

Bu grupta santral sinir sistemi (SSS)’nin primer ve sekonder vaskiilitleri,
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi kiiciik damar hastaliklar,
konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma, diseksiyon ve kan
hastaliklar1 yer alir. Tiim iskemik inme tiplerinin %5’inden az yer tutar.

3.2.3.5. Sebebi belirlenmeyenler

Bu grupta, ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan serebral
infarktlar yer alir. Ayrica yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan

vakalarda bu grupta degerlendirilir.

3.3. ISKEMIK iINME SENDROMLARI

3.3.1. On serebral arter infarkt:

On serebral arter lezyonu, kortikal duyusal defisitle birlikte kol
giicsiizliigiinden daha cok kontralaleral bacak giigsiizliigiine neden olmaktadir.
Hastalar konusma ve motor hareketlere devam edebilirler ve daha yavas yanit
verebilirler. Eger on serebral arter ana trunkustan tikanmigsa bilateral parasagittal
infarktta parapleji ile birlikte afazi ortaya cikabilmektedir (12).

3.3.2. Orta serebral arter infarkt

Orta serebral arter tarafindan kanlanan bir alam igine alan bir inme,
bacaklardan daha ziyade kol ve yiizii degisik oranlarda etkileyen giigsiizliikk ve
uyusukluk ile prezente olmaktadir. Eger dominant hemisfer tutulmussa, afazi siklikla
mevcuttur. Bu hastalarda bulunan yapisal apraksi uygun numaralarla doldurulmasi
gereken saat cizme testi ile gosterilebilir. Hastalar dizartrik olabilirler ama tipik
olarak afazik degillerdir. Ayrica homonim hemianopsi ve lezyon tarafina dogru
siirekli bakista bulunabilmektedir (12).

3.3.3. Arka serebral arter infarkti

Bu hastalar herhangi bir testten gecinceye kadar rahatsizliklarinin farkinda
olmayabilirler. Motor tutulum minimaldir ve viziiel korteks anomalileride fark
edilemeden ilerleyebilir. Hafif dokunma ve igne batmasi duyu testleri anlamh

derecede azalmustir (12).



3.3.4. Serebral vertebro-baziler sendrom

Posterior dolasgim, beyin, beyincik ve viziiel kortekse kan destegi
saglamaktadir. Bu bolgenin inmelerindeki bulgu ve semptomlar zor farkedilebilir bir
klinikle karsimiza cikabilmektedir. Bas donmesi, vertigo, diplopi, disfaji, ataksi,
kraniyal sinir palsisi ve cift tarafli extremite gii¢siizliigii tek baslarina veya birlikte
bulunabilirler. Posterior dolasim inmesinin tipik prezentasyonu karsi taraf norolojik
defisitleridir (Ornegin, kars1 taraf motor giicsiizliikle beraber ayni taraf kraniyal sinir
defisiti).

Lateral medullar sendrom (Wallenberg sendromu) vertebrobaziler arterleri
ve/veya posterior inferior serebellar arteri tutan spesifik posterior dolasim infarktidir.
Saf formu iyi prognoza sahiptir (12).

3.3.5. Baziler arter okliizyonu

Baziler arter okliizyonu, siddetli quadripleji, koma ve locked-in sendrom
nedenidir. Locked-in sendromu, yukar1 yonde sabit bakis hari¢ olmak {izere tam kas
paralizili pontin tektum lezyonlariyla ortaya cikmaktadir (12).

3.3.6. Serebellar infarkt

Posterior dolasgim inmesi genellikle serebellumu tutmaktadir. Hastalar
genelikle ani baslangi¢h ayakta durma ve yliriime yetersizligini takiben bir diisme
atagr gostermektedirler. Bu, siklikla bas-boyun agrisi, bulanti-kusma, vertigo ile
birliktedir. Kraniyel sinir anomalileride siklikla mevcuttur. Posterior fossanin BT
incelemesindeki kemik artefakti goriintillemeyi engelledigi icin tamda MRG veya
MR anjiografi gerekmektedir. Tipik olarak 6-12 saat sonrasinda serebral 6dem,
devaminda artmuis kafa ici basinci ve biling azalmasi gelismektedir. Artmis kafa igi
basincinin tedavisi ve acil cerrahi dekompresyon hayat kurtarici olabilmektedir (12).

3.3.7. Lakiiner infarkt

Lakiiner infarktlar, kiiciik penetran arter infarktinin neden oldugu saf motor
veya duyu defisitleridir ve genellikle kronik HT ile iliskilidir. Lezyonlar primer

olarak pons ve bazal ganglionlarda yerlesiktir (12).

3.4. INMEDE RiSK FAKTORLERI

3.4.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

3.4.1.1. Yas

Inme ile iliskili en onemli risk faktoriidiir (4). Yas ilerledik¢e inme riskinin

arttigr bilinmektedir. 55 yasindan sonraki her dekatta risk iki kat artmaktadir (11).



3.4.1.2. Cins

Inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmekle birlikte, kadinlarda
inme nedenli 6liim hiz1 daha yiiksektir (11).

3.4.1.3. Irk

Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyazlara gore daha
yiiksektir (11).

3.4.1.4. Aile oykiisii

Aile oOykiisiiniin risk faktorii olusunda cesitli etmenler rol oynamaktadir.
Bunlar benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler
olabilir. Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizler gore daha yiiksektir (11).

3.4.2. Degistirilebilir risk faktorleri

3.4.2.1. Kesinlesmis risk faktorleri

3.4.2.1.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem serebral infarkt hem
de intraserebral hemoraji i¢in en Onemli risk faktoriidiir. 14 randomize ¢alismanin
meta-analizinde, diastolik kan basicinda 5-6 mmHg azalmanin inme riskini %42
azalttigi gosterilmistir. Ayrica, 70-84 yaslan1 arasindaki yashlarda yapilan ve
antihipertansif tedavi ile plasebonun karsilastirildigi Swedish Trial in Old Patient
with Hypertension (STOP) calismasinda inme riskinde %45 azalma bulunmustur.
“‘Systolic Hypertension in Europe’’ calismasinda da 60 yas ve iizeri izole sistolik
hipertansiyonu bulunan hastalarda tedavi ile inme insidansinda azalma %42’dir. inme
riskinin azalmasinda hangi degerlerin optimal deger oldugu tartismali olmakla
birlikte, ‘‘Hypertension Optimal Treatment’’ calismasinda, 140/85 mmHg ve
altindaki degerlerin yarari ortaya konmustur (11).

3.4.2.1.2. Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi

Cesitli calismalarda diabetin, iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdigi
gosterilmistir. Honolulu Heart Program’inda iskemik inme riski 2.45 olarak
hesaplanmistir. Buna karsilik hemorajik inme riskinde degisiklik goriilmemistir.
Glukoz intoleransinin ve serum insiilin konsantrasyonunun inme riskini arttirdigina
ait bazi calismalar olmakla birlikte, bu artis muhtemelen oldukca diisiiktiir (11).

3.4.2.1.3. Kalp hastaliklar:

Iskemik inmelerin %20’si kardiak embolizme baglhidir. Genglerde kriptojenik
inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur. Genglerde en

onemli emboliye neden olan kalp hastaliklari; atrial fibrilasyon (AF) ile birlikte veya
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yalmiz olarak goriilen mitral stenoz, kapak replasmani, infektif endokardit, patent
foramen ovale, kardiak tiimorler, mitral regiirjitasyon, mitral valv prolapsusu,
Libman-Sacks endokarditi, dilate kardiyomyopatilerdir (11).

Orta yas ve lzerinde ise en sik goriilen kardioemboli sebebi MI’dir.
Framingham Heart calismasinda akut MI’dan sonra 6 y1l icerisinde inme gelisme riski
erkeklerde %8, kadinlarda %11 bulunmustur. Iskemik kalp hastalizi nedeni ile
koroner arter by-pass grefti uygulanan hastalarda periopertif inme riski %1-7 olup
hastanin daha 6nce inme gecirmis olmasi, yas, diabet ve AF bu riski arttirmaktadir
(11).

fleri yasta en onemli kardiyak kaynakli emboli nedeni nonvalviiler atrial
fibrilasyondur. Yas arttikca goriilme sikligi da artan bu hastaligin prevalans1 80-89
yaslarinda %8.8 olup relatif riski %4-4.5 olarak bulunmustur. Nonvalviiler atrial
fibrilasyonda yillik inme goriilme oram1 %8.8’dir. Cesitli caligmalarda efektif
antikoagiilasyonun (International normalized ratio (INR) 2.5 ve iizeri) inme riskini
%70 azalttig1 gosterilmistir (11).

3.4.2.1.4. Hiperlipidemi

Dortyiiz elli bin kisiyi kapsayan 45 ¢alismada serum lipidleri ile inme arasinda
anlaml bir iligki bulunamamistir. Buna karsilik ‘‘Multiple Risk Factor Intervention
Trial”” c¢alismasinda yiiksek kolesterollii erkeklerde mortalite daha yiiksek
bulunmustur. Serum kolesterol diizeyi 240-270 mg/dl degerinde, risk 1.8, 2280 mg/dl
tizerinde ise 2.6 olarak bulunmusur (11).

3.4.2.1.5. Sigara

Sigara icilmesi 1980°1i yillardan beri yapilan ¢alismalarda iskemik inme i¢in
relatif riski 1.8-6 olarak bulunmustur (11).

3.4.2.1.6. Asemptomatik karotis stenozu

Cesitli calismalarda asemptomatik karotis stenozu olan vakalarda yillik
ipsilateral inme riski %1-2 olarak bulunmustur (11).

3.4.2.1.7. Orak hiicreli anemi

Orak hiicreli aneminin prevalansi diisiik olmakla birlikte relatif riski 100-
400’diir. Bu hastalarda 20 yasina kadar inme prevalansi ise %11’dir (11).

3.4.2.2 Kesinlesmemis risk faktorleri

3.4.2.2.1. Alkol kullanim

Giinde iki kadehe kadar alkol tiiketiminin HDL kolesterol artisi, trombosit

agregasyonunda azalma, fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme
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riskini azalttig1 one siiriilmektedir. Fakat daha yiiksek miktarda alkol hipertansiyon,
hiperkoagiilabilite ve kardiyak aritmilerde artisa yol acarak riski artirmaktadir (11).

3.4.2.2.2. Obezite

Viicut kitle indeksinin 30 kg/m?’nin iizerinde olmasi ile karakterize olan ve
ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, diger risk faktorleri ile birlikte
olusunun disinda, indeksteki artisa paralel olarak inme riskini 1.75-2.37 kat arttirdig1
tespit edilmistir (11).

3.4.2.2.3. Beslenme aliskanliklari

Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tiiketimi ile inme arasindaki iligki
celigkilidir. Cesitli ¢aligmalarda diyete C ve E vitaminlerinin eklenmesinin inme
riskini diistirmedigi ortaya ¢cikmistir (11).

3.4.2.2.4. Fiziksel inaktivite

Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzersizin inme riskini azalttigina iliskin
veriler mevcuttur (11).

3.4.2.2.5. Hiperhomosisteinemi

Plazma homosistein diizeyi standardize edilmemekle birlikte, genellikle 5-15
mikromol/L. diizeyi normal kabul edilmektedir. Homosistein diizeyi yasla artis
gostermekte olup erkeklerde daha yiiksektir. The Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES III) caligmasinda en iist 1/4 gruptaki vakalarda inme
riski 2.25, Framingham c¢alismasinda 1.82 bulunmustur (11).

3.4.2.2.6. ila¢ kullanim ve bagimhihg

Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik yapan maddelerin kullanimi hem
hemorajik hem de iskemik inmeye yol acabildigi bilinmekteyse de bu konuda genis
epidemiyolojik calisma yoktur. Sinirli caligmalarda inme riskinin yaklagik 7 kat
arttig bildirilmektedir (11).

3.4.2.2.7. Hormon tedavisi

3.4.2.2.7.1. Oral kontraseptif kullanimi

Oral kontraseptiflerin inme riski, icerdikleri estradiol miktar ile iliskili olup,
50 mikrogram’dan fazla estradiol iceren ilk jenerasyon ilaglarda bu risk yiiksektir.
Son zamanlarda kullamilan diisiik estradiol ve kombine preparatlarla yapilan
caligmalarda iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif bir artis gozlenmistir (11).

3.4.2.2.7.2. Hormon replasman tedavisi

Framingham calismasinda hormon replasman tedavisi yapilan kadinlarda

aterotrombotik inme riski 2,6 olarak bulunmus olmakla birlikte, daha sonra yapilan
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calismalarda bu dogrulanmamistir. 59337 kadinin ortalama 16 yil izlendigi ‘‘Nurses
Health’” calismasinda inme ile hormon preparatlar1 arasinda anlamh iligki
bulunmamuastir (11).

3.4.2.2.8. Hiperkoagiilabilite

Hiperkoagiilabiliteye yol acan trombofililer (Protein C ve S eksikligi, Argon
plasma coagulation (APC) rezistansi, Antitrombin III (ATIII) eksikligi ve protrombin
20210 mutasyonu) Oncelikle vendz trombozlara yol agmakla birlikte iskemik
inmelere de neden olabilir. Yiiksek tPA, fibrin DD, von Willebrand faktor ve faktor
VlIlIc’nin inme risk faktorii olduguna dair ¢alismalar bulunmakla birlikte, bu konuda
daha kapsaml aragtirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (11).

3.4.2.2.9. Fibrinojen

1984°te yapilan bir Isve¢ calismasi ve 1997°de Smith ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir calismada fibrinojen yiiksekligi inme risk faktorii olarak
belirlenmesine karsin, 1999°da yapilan Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)
caligmasinin analizinde bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmamistir (11).

3.4.2.2.10. inflamasyon

Intraseliiler adezyon molekiillerinin aterosklerozlu bolgelerde endotel
tarafindan eksprese edilmesi ve endaterektomi preparatlarinda aktive T lenfositleri ve
makrofajlarin  bulunmasi, akut inflamatuar cevabin plak destabilizasyonu ve
semptomlarin ortaya ¢ikisti  kolaylastirdign  diisiiniilmektedir. Iskemik inme
gecirenlerde akut faz reaktam olan C-reaktif protein ve serum amiloid A yiiksek
olarak bulunmaktadir. ‘“CARE’’ ve ‘‘Phycisians’ Health’’ ¢alismalarinda aspirin ve
pravastatin’in CRP’yi diisiirerek inme riskini azalttigina iliskin veriler elde edilmistir.
Bu bulgular infeksiyonun aterosklerozu hizlandirdigim veya uygun bir c¢evre

hazirladigini1 desteklemektedir (11).

3.5. INMEDE HEMOSTATIK PARAMETRELER

Serebrovaskiiler ~ olaylarda  (kardioembolik,  aterosklerotik, lakiiner
infarktlarda) cesitli hematolojik parametrelerde farkliliklar goriilebilecegi ve bunun
hem tan1 hem de prognozda dnemli olabilecegi ortaya konulmustur (13).

Normal hemostaz siirecinde protrombotik mekanizmalar (trombin) ile
fibrinolizis (plazmin) arasinda kompleks bir denge bulunmaktadir. Hemostazin biitiin
safhalar1 inme sirasinda ve sonrasinda cesitli fonksiyonel degisiklikler

gostermektedir. Inme igin iyi bilinen bir risk faktorii olan ve hemostazin birinci fazini
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olusturan trombosit aktivasyonunda da inme esnasinda ve sonrasinda degismeler
olmaktadir. Genel olarak trombosit agregabilitesi rekiirrent olarak inme sonrasinda
artar. Burada rol oynayan en onemli faktoriin trombin olusumunun artmasi oldugu
sanilmaktadir (13).

Trombin artig1 trombosit aktivasyonu yaninda, protrombinin pargalanmasiyla
Fi,, fragmanlan ile fibrinopeptid A olusmasina ve trombin-antitrombin kompleksinin
(TAT) meydana gelmesine de neden olmaktadir. Dolayisiyla antitrombin-III (AT-III)
ve protein C’de kullanima bagh azalma olmaktadir (13).

Fibrinolitik sistem normal hemostaz ve tromboz gelisimi arasinda kilit rol
oynar. Bu sistemin regiilasyonunda onemli olan “tissue-type’’ plazminojen aktivator
(t-PA) ve plazminojen aktivator inhibitor (PAI-1) karacigerde ve vaskiiler endotelde
yapilmakta olup, ayrica aktive olmus trombositlerden de salinmaktadir. Bu faktorler
endotele veya fibrine baglanip, lokal fibrinolizis ile piht1 olusumunu sinirlandirirlar.
Diisiik derecede fibrinolizis normal endotel yiizeyinde devamli olarak isleyen bir
sirectir ve PAI ile antiplazminler araciligiyla regiile edilmektedir. oFibrinolitik
aktivite, plazmadaki DD, t-PA, PAI ve plazmin- ,-antiplazmin kompleksi (PAP)
diizeyleri ile olciiliir. Bu faktorlerde inme tipine gore cesitli degisiklikler olmaktadir.
Genel olarak inmeyi takiben PAI-1 ve tPA diizeylerinde meydana gelen degisimler
izerine ¢alismalarin sonuglar birbirinden farklidir. PAI-1’de degisme olmadigi ve
akut donemde arttig1 bildirilmistir. tPA diizeyinin ise normal diizeyde kaldigim
gosteren ¢aligmalarin yami sira akut donemde yiikselebildigi de gosterilmistir. tPA
yiikkselmesinin  erken rekiirrens ve fibrinolitik tedaviyi takiben kanama
komplikasyonu insidansi artisi ile ilgili olabilecegi sanilmaktadir (13).

3.5.1. D-Dimer

D-dimer plazmin tarafindan baglanmis olan fibrinin primer yikim tiriiniidiir.
Sistemik degerleri dolasimdaki fibrin dongiisiiniin bir gostergesidir ve tek basina
Olciilmesi fibrinolitik durumu 6l¢mek icin yeterli olabilmektedir (14). Sistemik DD
degerleri bir ¢ok degisik klinik durumda yiikselir. Yiiksek DD ile iliskili durumlar;
sigara icimi, yas (saglikli yash kisiler), irk (siyah 1rk), gebelik, ameliyat sonrasi,
travma, malignensi, enfeksiyon, yaygin damar i¢i pihtilagma, orak hiicreli anemi,
tromboembolizm, atrial fbrilasyon, akut koroner sendromlar, inme ve akut {ist
gastrointestinal kanamadir (14).

Aterotrombotik inmelerde trombin jenerasyonunda bir degisiklik olmaksizin,

DD diizeyinde artma goriilmektedir. DD artig1 aterotrombotik inme igin nispi
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spesivite gostermektedir. Kardiyoembolik inmelerde ise tPA ve TAT diizeylerinin
artist ile korelasyon saptanmistir. Protein C diizeyinde ise kardiyoembolik inmeleri
takiben olusan azalmanin aterotrombotiklerden daha fazla oldugu bildirilmistir.
Ayrica tPA ve PAI-1 diizeylerinin ateroskleroz risk faktorlerinden olan hiperlipidemi
ile pozitif korelasyonu s6z konusudur; bu nedenle aterotrombotik inmelerde yiiksek
olmaya meyillidirler. Aterotrombotik inmeyi takiben DD yiikselmesi uzun siire
devam etmektedir (13).

Lakiiner infarktlarda genellikle hematolojik parametrelerin hi¢ birinde
degisiklik beklenmemektedir (13). Yomamoto ve arkadaslar1 DD diizeyini trombotik
ve genis lakiiner enfarklarda (capt 10-20mm) yiiksek bulurken kiigiik lakiiner
enfarklarda (cap1 3-10mm ) diisiik bulmustur (15).

Kardiyoembolik inmeleri takiben akut ve subakut fazda fibrinopeptid-A, TAT
diizeyi yiiksek olup kronik donemde azalma gosterir. Oysa DD kronik donemde de
yiiksek kalmaktadir (13). Yapilan ¢aligmalarda DD diizeyi kardiyoembolik inmelerde
yiikksek bulunmustur (16,17). Yamazaki ve arkadaslar1 DD diizeyini kardiyoembolik

inmelerde akut ve subakut fazda yiiksek bulmuglardir (18).

3.6. KARDiYAK PANEL

3.6.1. Troponin I

Troponin (Tn) ¢izgili kasin ince filamanlarinin diizenleyici proteinidir ve TnC
(18kDa), Tnl (24 kDa) ve TnT (37 kDa) olmak iizere ii¢ alt gruptan meydana gelir.
Troponinler kana T, I, C kompleksleri (cTnT-I-C ii¢cli kompleksi ve cTnl-C ikili
kompleksi) seklinde ve serbest alt gruplar olarak salimirlar. Troponin T ve I cizgili
kasta kasilma isleminin Onemli bilesenleri olarak beraber gorev alirlar. Cizgili
kaslarda troponin kompleksi benzer sekilde yer alirsa da troponin T ve I'nin
izoformlar1 kardiyak kasta farklidir, c¢iinkii proteinler bu dokuda farkli genler
tarafindan kodlanirlar. Kardiyak izoformlara kars1 spesifik antikorlar, hassas cTnT ve
cTnl testleri icin esas olusturur (19).

Kardiyak troponinler, kardiyak nekrozun dogru Ol¢timiinii saglar, bir cok
calisma akut koroner sendromda 6liim riskinin troponin degerlerine bagli oldugunu
gostermistir. Diger kardiyak belirteclerin aksine troponinler saglikli bireylerde tespit
edilemezler. Bu nedenle ufak artiglar1 bile miyokard hasarim1 gostermesi agisindan
onemlidir. Pozitif sonu¢ gogiis agrisimin akut koroner sendroma bagli olacagim

gosterse de, pulmoner emboli, kardiyak yetmezlik, miyokardit, kardiyomiyopati,
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renal yetmezlik, kardiyak cerrahi, akut inme, septik sok, perkutan6z transluminal
koroner anjiyoplasti (PTCA) ve ilaca bagli kardiyotoksisitede de degerler yiikselir.
Tiim bu vakalarda troponinler, yine de subklinik miyokard hasarin1 gosterir. Degerler
4. saatten itibaren yiikselmeye basladigindan, baslangicta troponini negatif olan
hastalarda 6-12 saat sonra testin tekrar1 gerekmektedir. Degerler 14 giine kadar
yiiksek kalabilmektedir (19).

Troponin degerlerinin iskemik kalp hastalifi disinda yiikseldigi durumlar:
travma, konjestif kalp yetmezligi, aort kapak hastaliklar, hipertrofik obstruktif
kardiyomyopati, hipertansiyon, hipotansiyon, bobrek yetmezligi, siddetli astim, kritik
hastaliklar (6zellikle diabet, solunum yetmezligi, hemolitik iiremik sendrom), ilag
toksisitesi, hipotiroidizm, koroner vazospazm, inflammatuar hastaliklar, perkutanoz
koroner girisim, pulmoner embolizm, ciddi pulmoner hipertansiyon, yaniklar,
infitratif hastaliklar, serebrovaskiiler olay ve subaraknoid kanamayi iceren akut
norolojik hastaliklar ve rabdomyolizdir (20, 21).

Angelantonio ve arkadaglar1 akut iskemik inmeli hatalarda Tn-I degerindeki
artisgt 6 aylik yasam siiresinde azalma ve norolojik defisitin siddeti ile iliskili
bulmustur (22). Yapilan baska bir calismada da serebrovaskiiler hastaliklarda Tn-I ve
T yiiksekligi mortalite ile iligkili bulunmustur (23).

3.6.2. Kreatin Kinaz

Kreatin kinaz enzimi (CK) adenozin trifosfat (ATP) araciligi ile kretinin
reverzibl fosforilasyonunu katalize eder. CK iki alt {initeden olusan bir dimerdir.
Monomerler B (brain) ve M (muscle) harfleri ile tammmlannaktadir ve enzimin dimer
sekli aktiftir. Monomerler ii¢ farkli sekilde baglanarak farkli CK izoenzimlerini
olusturur. Bu izoenzimler CK-BB (CK-1), CK-MB (CK-2), CK-MM (CK-3) ’dir.
CK-1; beyin, prostat, kalin barsak, akciger, mesane, uterus, plesenta ve tiroid bezinde
fazla miktarda bulunmaktadir. CK-3 daha ¢ok iskelet ve kalp kaslarinda bulunur. CK-
2 farkli derecede kalp kasi ve isklet kasinda bulunur (24).

Kreatin kinaz aktivitesi ¢izgili kas, beyin ve kalp dokusunda fazladir. Bébrek
ve diyafram gibi diger dokular cok az enzim aktivitesi icerirler. Karaciger ve
eritrositlerde hemen hemen hi¢ enzim aktivitesi yoktur (24).

3.6.2.1. Kreatin Kinaz Enziminin Klinik Anlam Ve Onemi

Iskelet Kasi Hastaliklari: Serum CK aktivitesi, kas distrofisinin biitiin
tiplerinde ve 6zellikle Duchenne tipinde onemli derecede yiikselmektedir. Normal iist

sinirin 50 kat1 kadar bir artisa rastlanabilmektedir. Oldukga yiiksek CK degerleri viral
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myositis, polymyositis ve benzer kas hastaliklarinda goriilmiistiir. Bununla beraber
sinirsel kas hastaliklarinda (6rnegin Myastenia gravis, multiple sklerosis, polymyelitis
ve parkinsonizm gibi) serum enzim aktivitesi normaldir. Malign hipertermide cok
yiiksek aktiviteler goriilebilmektedir. Genellikle distrofi ve myopatilerde serumda
yalniz CK-3 bulunur. Fakat total CK-3 aktivitesi yiiksek oldugu zaman bir miktar
CK-2 de saptanabilmektedir. Nekroze edici polimyopatilerde agir kas hasar1 meydana
geldiginden CK aktivitesinde normal tist sinirin 200 kat1 kadar artis bulunmustur (24).

Kalp Hastaliklari: Miyokard infaktiisii sonrasinda serum total CK aktivitesi 4-
6 saat icerisinde yiikselmeye baslar, 18. ve 30. saatlerde doruk degere ulasir ve daha
sonra 3. giinii hizla normale doner. Total CK aktivitesinin ortalama yiikselisi referans
tist sinir diizeyinin 7-12 kat1 kadardir. Total serum CK aktivitesi ayn1 zamanda serum
CK-2 aktivitesinin de artmasi ile beraber bulunur ve gogiis agrisi basladiktan yaklasik
10-20 saat sonra maksimum diizeye ulasir. Bir myokard infarktiisiinden sonra serum
CK-2 aktivitesinin ortalama yiikselisi, referans {ist siirin diizeyinden 10-25 kati
kadar daha yiiksektir. Diger kalp hastaliklar1 (angina pektoris, kardiyak sok,
elektriksel kontir sok, tasikardi, miyokarditis ve konjestifkardiyak yetmezlik)
yiikselmis total serum CK veya birkag CK-2 artiglar1 olan vakalarda, kardiyak hasarin
miyositlerin hiicre zarlarinda yeterince agir degismelere neden olacagindan ve
interseliiler CK’nin ekstraselliller bosluga diffiize olmasina imkan verdiginden
kuskulanmak mantikli olacaktir. Kalp ameliyatlarindan sonraki kardiyak travma,
serum total CK ve CK-2 yiikselmesine neden olabilmektedir (24).

Serumda yalmz CK-2 aktivitesinin varligi kesinlikle miyokardiyal hasar
gostermez. CK-2 miyokardiyum disinda diger dokulardan da kaynaklanabilir. CK-2
(<%6) aktivitesi enflamatuar ve dejeneratif kas hastaliklarinda, sok da dahil olmak
tizere travmatik hastalarda, intoksikasyonda, delirum tremenste, hipertiroidizmde,
akut psikoziste ve dogumdan hemen sonra kadinlarda saptanabilir. Bundan dolay1
miyokardial hasarin teshisi klinik bulgulara ve CK-2 artis derecesine
dayandirilmalidir. Miyokardiyal hasar CK-2, total CK aktivitesinin %5 veya 6’sindan
fazla oldugu zaman diisiiniilmemelidir (24).

Karaciger Hastaliklari: Karaciger ihmal edilebilir miktarda CK icerdiginden,
primer karaciger hastalikl1 ve sirozlu hastalarin serum CK aktiviteleri normaldir. Aym
nedenle kardiyak hastalikla beraber bulunabilen hepatik konjesyon ve hipokside

serum CK degerinde bir artis goriilmez (24).
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Santral Sinir Sistemi Hastaliklari: Serum CK aktivitesi akut serebrovaskiiler
hastalikta ve serebral iskemide artar. izoenzimler iizerinde yapilan calismalar bu
artisin CK-3 izoenzimine ait oldugu ve CK-1 izoenziminde bir artis bulunmadigini
gostermigtir. Tersine kafa travmalart sonrasinda serum CK-1 aktivitesi artmistir.
Genellikle bu hastalarda ve subaraknoid kanamada serum CK-2 varlig1 saptanmistir.
Reye sendromunda serum total CK aktivitesinde 70 kata kadar yiikselme meydana
gelir (24).

Tiroid Hastaliklari: Serum CK aktivitesi tiroid aktivitesi ile ters bir iligki
gostermektedir. Hipotroidili vakalarin %60’ 1inda CK aktivitesinde normal iist sinirin
iistinde ortalama 5 kati bir yiikselme gosterir. 50 kati kadar yiikselmeler de
bulunmustur. Burada var olan esas izoenzim CK-3’tiir. Bununla beraber CK
aktivitesinin %13 kadarin1 CK-2 olusturur. Bu da miyokardial enfarktiis olasiligim
diigiindiiriir.  Hipotirodizm’de artmis CK aktivitesi iskemik kalp hastaligim
diisiindiiriir. Hipertiroidzmde ise serum CK aktivitesi referans diizeyin altinda
bulunma egilimi gosterir (24).

Baz1 gastrointestinal hastaliklar: 6rnegin enfarktiis veya adenokarsinoma gibi,
aym zamanda cesitli akciger tiimorleride serum CK-1 aktivitesinde yiikselmeye neden
olur. Prostat, mesane, bobrek, meme, over tiimorleri, 16semi ve lenfomalar da degisik
derecelerde CK-1 yiikselmeleri saptanmistir (24).

Egzersiz, kas travmalan (kontakt sporlari, trafik kazalar, intramiskiiler
enjeksiyon, ameliyatlar, konviilsiyon, ar1 sokmalar1) serum CK degerlerini arttirabilir.
Hipnotik ila¢lar, sedatifler, trankilizanlar, antidepresanlar, kinidin ve alkolii kapsayan
bircok ilag serum CK aktivitesinin yiikselmesine neden olur. Ciinkii bu ilaglar
miyositlerden CK’nin iskelet kasina difiize olmasina neden olur. Karbonmonoksit
zehirlenmelerinde de ayn1 etkiler goriilmektedir (24).

Inme hastalarinda serum CK diizeyi artmaktadir (6). Ay ve arkadaslar
iskemik inmeli hastalarda serum CK, CK-MB ve myoglobin diizeyini yiiksek
bulmustur (25). Iskemik inmede EKG degisikligi ile birlikte serum CK diizeyinin
artmasi artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. Norris ve arkadaslar1 akut iskemik ve
hemorajik inmede serum kardiyak enzimlerinde yiikselmeyi myokardial iskemi,
infaktiis ve kardiyak aritmi ile iligkili bulmustur (6).

3.6.3. Myoglobin

Myoglobin, fonksiyonel olarak anoksi-hipoksi periyodlar1 esnasinda O,

salinim yetenegine sahip olan, porfirin halkasi demir-iyon kompleksi iceren kardiak
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myozitlerde ve iskelet kas fibrillerinde bulunan, O, depolama proteini olarak kabul
edilir. Yapilan ¢alismalarda myoglobin Nitrik Oksit (NO) baglama yetenegine ilave
olarak, sitokrom C-oksidaz olusumunu inhibe ederek, mitokondrial solunumu
bozdugu ileri siiriilmektedir (26). Inmelerde miyoglobin artisi myokardial hasar ile

iliskilidir (27).

3.7. INMELiI HASTALARDA PROGNOZ

3.7.1. Oliim oram

Inme nedeni ile 6liim riski, ilk haftalarda en yiiksek seviyededir. Her iki inme
beraber oldugunda ilk 30 giinde 6liim oraninin % 15-30 oldugu bildirilmistir (28,29).

3.7.1.1. iskemik inme sonrasi 6liim oram

Iskemik inmelerde mortalite oran1 30. giinde %10, 6. ayda %20, birinci y1l
sonunda %25 civarindadir (8). 45 yasin altindakilerde ilk 30 giinde 6liim oran1 % 2
daha diisiiktiir. Yas disinda iskemik inme sonrasi prognozu belirleyen ana faktorler,
infarktin boyutu ve lokalizasyonudur (30).

3.7.2. Oliim nedenleri

3.7.2.1. Primer norolojik hasar

Inmeli hastalarda ilk bir hafta icindeki en sik 6liim nedeni primer norolojik
hasardir. Beyin sapi lezyonlarinda solunum merkezinin baskilanmasi nedeniyle,
supratentoryal lezyonlarda da herniasyon sebebiyle oliim gerceklesmektedir (31).
Beyin sapin1 ilgilendiren yaygin iskemik inmelerde ilk saatlerde Oliim
gozlenebilmektedir. Ilk ay icindeki oliimlerin yarisin1 iskemik inmeler olusturur ki
bunun sebebi de iskemik inme sikliginin daha fazla olmasidir.

3.7.2.2. immobiliteye bagh nedenler

Inmenin ilk giinlerinden sonra, immobiliteye bagl nedenler 6ne cikmaktadir
(31). Ogzellikle, fiigiincii diinya iilkelerinde immobiliteye bagli oliimler
gozlenmektedir. Immobiliteye bagh extremite derin venoz yapilarinda flebotromboz
gelisir. Buradan kaynaklanan pihtilar akcigerde emboliye neden olabilmektedir (32).
Aspirasyon pnomonisi; erken ve ge¢ donemde 6nemli bir 6liim nedenidir. Yutma
giicliigii sonrasi aspirasyon, sekresyon hareketlerinde azalma, atelektazi gibi nedenler
aspirasyon pndomonisine zemin hazirlar. Tiim inmeli hastalarin 1/3’iinde aspirasyon
pnomonisi gelismektedir. Aspirasyon pnomonisi, immobiliteye bagl 6liimler arasinda
en sik tesbit edilendir (33,34). Inmede iiriner enfeksiyonlar; iiriner kateterizasyon,

mesane ve external sifinkter fonksiyon bozuklugu sonucu gelismektedir. Boylece geg
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donemde sepsise neden olarak oliime yol agabilmektedir. inmede diger ©liim
nedenleri ise bas1 yaralar ve dehidratasyondur.

3.7.2.3. Kardiyak nedenli oliimler

[k 6 aydan sonra inmeli hastalarda en sik 6liim nedeni kalp hastaliklaridir (8).
Kalp hastaliklari, inmeye eslik edebilir, inmenin nedeni olabilir yada inmenin sonucu
olabilir. inmelilerde MI, aritmi ve kalp yetmezligi nedeniyle 6liimler, bir yi1ldan sonra
olen hastalarin % 50’sini olusturmaktadir.

3.7.2.4. Tekrarlayan inmeye bagh dliimler

Inmeli hastalarda erken ve ge¢ donemdeki oliimlerin % 10’undan tekrarlayan
inmeler sorumludur (8,35).

3.7.2.5. Vaskiiler olmayan nedenler

Inmeli hastalarda vaskiiler nedene bagli olmayan oliimler cok cesitli

olabilmekle birlikte en 6nemli sebepleri malignite ve kazalardir (4).

3.8. GLASGOW KOMA SKORU

Glasgow Koma Skoru (GKS) hastanin biling diizeyini belirlemek igin
kullanilan basit, tekrarlanabilir bir testtir. Bhatia ve arkadaslari inmeli hastalarda
diisik GKS degerini ilk 30 giin i¢inde mortalite ile iliskili bulmustur (36). GKS

degerlendirilmesi tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3: Glasgow koma skoru

Goz A¢cma-Skor Motor Yamt-Skor Verbal Yanit-Skor
E1 — Yok M1 —Yok V1 - Yok
E; - Agrili uyaranlara M; - Agrili uyarana kolda V;- Anlamsiz sesler
yanit var extensor yanit cikarma
E; - Sesli uyaranlara yanit M3~ Agrili uyarana kolda fleksor V3 - Uygunsuz verbal
var yanit yanit
E4 - Spontan agik ve goz M, - Agrili uyarana kolu cekerek V4 - Konfiizyonel verbal
kirpma var yanit yanit

M; - Agrili uyaran elle V5 - Normal

uzaklagtirma ¢abasi
Mg - Sozlii emirleri yerine
getirme
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. HASTA SECIiMi

Calismamiza, Ekim 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi (FUTF) Acil Servisine basvuran ve DSO kriterlerine gore akut iskemik
inme tanis1 alan tiim hastalar dahil edildi. Calismaya baglamadan 6nce FUTF etik
kurulundan onay alindi. Hastalara veya yakinlarina calisma hakkinda bilgi verilerek,
yazili ve s6zlii onaylart alindi. Calismada toplam 100 hasta yer aldi.

a) Calismaya dahil edilme kriterleri

- 16 yas ve iizeri olmak

- Sikayetlerinin baslangic1 sonrasi ilk 24 saatte acil servise alinmig olmak

- Caligmaya katilmayi kabul etmek

b) Calismadan cikarilma kriterleri

- Calismaya katilmayi reddetmek

- 16 yas altinda olmak

- Kafa travmasi

- Kas travmasi

- Iskelet kas1 hastaliklar1 ( kas distrofileri, myopati, malign hipertermi)

- Hipo/hipertiroidizm

- Pulmoner emboli

- Renal yetmezlik

- Kardiyak cerrahi

- Miyokardit

- Kardiyomyopati

4.2. KLINiK VE LABORATUVAR INCELEMELERI

4.2.1. Norolojik ve biyokimyasal degerlendirme

Serebrovaskiiler hastalik siiphesi ile acil servise kabul edilen hastalar
monitorlii acil gézlem odasina alindi. Acil serviste hastalarin solunum sayisi, viicut
sicakligi, kan basinci, nabiz sayis1 ve oksijen saturasyonu kaydedildi. Hastalarin
sistemik ve norolojik degerlendirmesi yapildi. 12 derivasyonlu EKG c¢ekilerek ritmi
kaydedildi. Hastalardan tam kan sayimi ve biyokimyasal testler i¢in 2 ayr tiipe 3’er
cc kan alindi. Klinik ve laboratuvar olarak iskemik SVH tanis1 alan hastalar icin daha

onceden hazirlamis oldugumuz form dolduruldu. Bu forma hastanin yasi, cinsi, acil
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servis protokol numarasi, sikayetleri, sikdyetlerin baglangici sonrasi ile acil servise
kabul aras1 gegen siire, hastanin 6zgecmisi (DM, HT, iskemik klap hastaligi,
aritmiler, hiperlipidemi) kaydedildi. Hastanin nérolojik muayene bulgusu olarak, suur
durumu, taraf veren lezyon (parezi, pleji), konusma Ozelligi (afazi, dizartri), pupil
capi, 151k reaksiyonu, patolojik refleksleri kaydedildi. GKS hesaplandi.

Hastanin 1. ve 3. giin CK-MB, myoglobin, DD, Tn-I seviyeleri EDTA’ 11 tiipe
alman kandan Biosite Triage Meter Plus (San Diego, USA) adh cihazla olgiildii.
Beyaz kiire, hemoglobin, Hct, trombosit, glukoz, LDH, iire, kreatinin, Na, K, Ca,
AST, ALT diizeyleri kaydedildi. BT ve/veya MRG raporuna gore iskemik inme
lokalizasyonu bulundu. Bu bulgularla klinik ve laboratuvar olarak iskemik inme tanisi
konan hastalar noroloji veya yogun bakim iinitelerine alinarak tedavi baglanildi.
Hastalarin giris ve ¢ikis norolojik muayeneleri ve GKS’leri hesaplandi.

4.2.2. Radyolojik degerlendirme

Serebro vaskiiler hastaligin, iskemik inme oldugunun radyolojik kanit1 olarak
Hitachi W 1000 BT (Tokyo, Japan) ve MRG General Electric 1.5 T (Milwaukee,
USA) incelemesi yapildi.

4.3. BULGULARIN DEGERLENDIRILMESI VE ISTATISTIKSEL
ANALIZ

Veriler toplandiktan sonra SPSS 12,0 paket programina girilerek istatistiksel
analizleri yapildi. Sonuglar ortalama+standart sapma olarak ifade edildi. Parametrik
veriler i¢in gruplar aras1 karsilastirmada Mann Whitney U testi, nonparametrik
verilerin Kkarsilastirilmasinda Kki-kare ve Fischer’in kesin ki-kare testi kullanildi.
Veriler arasindaki iliskinin karsilastirnllmasinda Spearman korelasyon analizi

kullanildi. p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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S. BULGULAR
Calismaya dahil edilen ve “Iskemik SVH” tanis1 konan 100 hasta, yatarak
tedavi edildi. Hastalarin 53’1 erkek (% 53), 47°si (% 47) kadin olarak tespit edildi.
Tiim hastalarin yas ortalamasi 68.68+14.63 idi. Taburcu olan grupta yas ortalamasi
67.26£14.36, olen grupta ise 71.44+14.95 olarak hesaplandi. Grup i¢inde ve gruplar
arasinda yas acisindan anlamlilik bulunmadi. Hastalarin acil servise gelene kadar
gecen siirelerin ortalamasi 9.5 saat idi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin risk

faktorleri incelendi. Sonuglar tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Risk faktorleri goriilme oranlari

Eslik Eden Hastaliklar Say1 (n) Yiizde oram (%)

Hipertansiyon 59 59
Ateroskleroz 42 42
Iskemik Kalp Hastalig 33 33
Diabetes Mellitus 21 21
Atrial Fibrilasyon 20 20

Gegirilmis SVH
Gegici iskemik atak

Birden fazla risk faktorii 51 51

Hastalarin ilk kabul sirasinda GKS’leri saptandi. GKS ortalamas1 12.73+3.00
olarak hesaplandi. Taburcu olan grupta ortalama GKS 13.80+£1.91 6len grupta ise
10.64£3.61°di ve bu istatiksel olarak anlamliydi. GKS’ye gore hastalarin dagilimi

tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Glasgow Koma Skoru’na gore hastalarin dagilimi

GKS derecesi Hasta sayisi1 (n) Yiizdesi (%)
3-8 (kotii prognoz) 12 12
9-12 (orta prognoz) 21 21
13-15 (iyi prognoz) 67 67

Calismaya katilan 100 hastanin tamaminin, acil serviste ve yattigi klinikte BT
veya MR cekilerek iskemik inme lokalizasyonu belirlendi. Hastalar A. Cerebri
anterior, A. Cerebri media, A. Cerebri posterior ve A. Bazillerisin besledigi bolgelere

gore dort gruba gore ayrildi. 2 hastanin ilk ¢ekilen beyin BT’si normaldi ve hastalar
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kontrol BT ¢ekilemeden 6ldii. Hastalarin inme lokalizasyonuna gore dagilimlari tablo
6’da Ozetlenmistir. Calismamizda inme lokalizasyonu ile mortalite arasinda iliski

bulunamadi (p=0.386 ).

Tablo 6: Hastalarin inme lokalizasyonuna gore dagilim

Inme Lokalizasyonu Hasta Says1 (n)  Yiizdesi (%)
A. Serebri Media 45 45
A. Serebri Posterior 30 30
A. Bazilleris 12 12
A. Serebri Anterior 10 10
Lokalizayonu belirlenemeyen 2 2
Lakiiner infarkt 1 1

Tiim hastalarin EKG’leri cekildi . 20(%?20) hastada AF, 80(%80) hastada ise
siniis ritmi tespit edildi. AF ile mortalite arasinda iliski bulunamadi (p=0.673).

Acil serviste tiim hastalara hemoglobin (Hb), beyaz kiire (Bk), hematokrit
(Hct), trombosit (PLT), biyokimyasal degerler (glukoz, LDH, AST, ALT, Na, K, Ca,
Ure, kreatinin) ve CK-MB, myoglobin, DD, Tn-I degerleri calistlmistir. Ayrica
hastalarin yatisin 3. giinii CK-MB, myoglobin, DD, Tn-I degerleri tekrar calisildi.
Tablo 7 ve tablo 8’te biyokimyasal degerlerin karsilastirmalart ve istatistiksel

degerlendirmeleri 6zetlenmistir.

Tablo 7. Kardiyak marker ve D-Dimer diizeylerinin 1. ve 3. Giin karsilastirilmasi

Parametre (n= 38) Ortalama deger Ortalama deger p degerleri
(1. giin) 3. giin) (<0,05 anlaml)
D-Dimer 1700.81+169.39 1303.77£153.61 0.031*
Kreatin Kinaz-MB 6.09+1.19 2.78+0.38 0.023*
Troponin-I 0.53+0.31 0.26+0.11 0.749
Myoglobin 156.73£15.67 121.40+14.09 0.263

* Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0.05)
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Tablo 8. Hastalarin ilk gelis biyokimyasal degerleri

Parametre (n=100) Ortalama deger Min. Deger 11\)/13}( >
eger
BK 11567.21+£448.35 4030 25080
Hb 14.76+2.58 7.60 23.10
Plt 244815.7£10838.23 180000 656000
Hct 43.80+8.29 11.40 62.10
Glukoz 172.37x11.12 22.00 626.00
LDH 280.23+14.22 128.00 949.00
AST 39.91+8.27 7.00 821.00
ALT 36.63x11.26 4.00 1133.00
Ure 51.72+2.62 11.00 150.00
Kreatin 1.14+0.32 0.50 2.00
Na 137.11+4.55 122.00 150.00
K 4.28+0.66 3.00 6.10
Ca 9.4620.64 7.90 10.80
HDL 40.88+1.36 20.00 97.00
LDL 127.47+3.82 37.00 199.00
VLDL 31.37+£2.73 6.00 163.00
Kolesterol 193.41£5.41 74.00 334.00
Trigliserid 157.23+£13.60 32.00 815.00

Min.-Minumum, Maks.-Maksimum

(Not: BK: Beyaz Kiire, Hb: Hemoglobin, PIt: Trombosit, Hct: Hemotocrit, LDH: Laktik
Dehidrogenaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, HDL: High-density
lipoprotein, LDL: Low-density lipoprotein, VLDL: Very Low Density Lipoprotein)

Calismaya alinan 100 hastamin 34’ tedavi gordiikleri klinikte Olmiistiir.
Hastalarin 4’1 ilk 24 saat i¢inde Oliirken, 23 hasta 1-10.giinler arasinda, 7 hasta 11-43.
giinler arasinda 6lmiistiir . Oliim oran1 % 34 olarak hesaplanmistir. Olen hastalarin
ortalama hastanede kalig siiresi 9.92+1.75 iken taburcu olan grupta 12.94+0.85 olarak
hesaplanmistir. Bu durum taburcu olan hastalarla kiyaslandiginda istatistiksel olarak

anlamsiz bulunmustur (p=0.75). Hastalarin 6liim siireleri tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin 6liim siireleri

Hasta sayis1 (n=34) Hayatta kalis siiresi

4 (%]12) 0-1 giin
23 (%68) 1-10 giin
7 (%20) 11-43 giin
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Vital bulgular ve GKS acisinda o6len ve taburcu olan hasta gruplarinin
karsilagsmas1 tablo 10°da gosterilmistir. Olen hastalarin ilk kabul ortalama sistolik
tansiyonlar1 160.29+£39.80, diastolik tansiyonlar1 84.85+15.09 olarak hesaplandi.
Taburcu grubuyla karsilastirildifinda istatistiksel olarak farklilik yoktu. Olen
hastalarin ilk kabulde ortalama kalp hiz1 99.82+25.38 idi. Bu sonug taburcu grubuyla
karsilastirildiginda anlamli bulundu. Olen hastalarm ilk kabulde ortalama solunum
sayilar1 21.02+3.78 idi. Bu sonug taburcu grubuyla karsilagtinldiginda istatistiksel

olarak anlamsiz bulundu.

Tablo 10. Vital bulgular ve Glaskow Koma Skoru acisindan 6len ve taburcu olan

hasta gruplarinin kargilagtirtlmasi

Parametre Olen hasta Taburcu hasta p degeri
grubu (n=36) grubu (n =64)

TA-sistolik 160.29+39.80 160.15+32.10 0.98

TA-diastolik 84.85+15.09 88.78+16.14 0.24

Kalp hiz1 99.82+25.38 87.39+£16.40 0.04*

Solunum sayis1 21.02+3.78 20.30+3.15 0.31

Glaskow Koma Skoru  10.64+3.61 13.80£1.91 0.00*

* Olen hastalar ile taburcu olanlar arasinda istatististiksel anlamlilik(p<0.05)

(Not: TA: Tansiyon Arteryel)

Olen ve taburcu gruplarinda kardiyak marker ve DD degerleri
karsilastirildiginda DD, CK-MB ve myogobin degerlerinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustur (tablo 11).

Tablo 11. Kardiyak marker ve D-dimer degerlerinin 6len ve taburcu gruplarinda

karsilastrilmasi
Hasta sayis1 Ortalama p degeri
(n) deger+SD
D-dimer  Taburcu 66 1283.85+174.23 0*
Olen 34 2510.21+327.16
CK-MB Taburcu 66 4.32+0.89 0.04%*
Olen 34 9.51+3.01
Myoglobin  Taburcu 66 114.42+15.23 0.00%*
Olen 34 238.87+31.13
Troponin-I  Taburcu 66 0.12+0.56 0.69
Olen 34 1.33+£0.91

* statistisel olarak anlamlilig1 gostermektedir

(Not: CK-MB: Kreatin Kinaz-MB)
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Sekil 6. Myoglobin diizeylerinin 6len ve taburcu hasta gruplarinda karsilastirilmasi
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Olen ve taburcu gruplar1 arasinda tam kan sayim1 ve biyokimyasal degerlerin
karsilastirilmasi tablo 12°de sunulmustur. Olen ve taburcu gruplari tam kan sayimi ve

biyokimyasal degerler acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamsizdi.
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Tablo 12. Olen ve taburcu gruplari arasinda tam kan sayimi ve biyokimyasal

degerlerin karsilastirilmasi

Parametre Grup Hasta sayisi Ort. Deger+SD p degeri
BK Te{burcu 66 11182.59+593.73 0.234
Olen 34 12313.82+632.63
Hb Tefburcu 66 14.85+2.55 0.644
Olen 34 14.59+2.67
Plt Ta})urcu 66 230720.7£12722.09 0.070
Olen 34 272176.5£19577.01
Het Tefburcu 66 43.01+7.48 0.903
Olen 34 43.2249.80
Glukoz Te{burcu 66 171.95+14.79 0.959
Olen 34 173.17£15.98
LDH Ta})urcu 66 251.85+12.71 0.006%
Olen 34 332.82+31.41
AST Ta})urcu 66 28.75+2.62 0.060
Olen 34 61.55+£23.59
ALT Tefburcu 66 24.00+2.67 0.119
Olen 34 61.144+32.62
Ure Ta})urcu 66 45.78+2.44 0.001*
Olen 34 63.23+5.65
Na Tefburcu 66 137.00+4.24 0.738
Olen 34 137.3245.15
K Ta})urcu 66 4.25+0.65 0.465
Olen 34 4.35+0.68
Ca Ta})urcu 66 9.54+0.58 0.084
Olen 34 9.31+0.72
HDL Taburcu 66 41.12+1.66 0.766
Olen 34 40.184+2.26 ’
LDL Taburcu 66 127.47+4.23 0.998
Olen 34 127.45+8.68 '
VLDL Taburcu 66 32.23+3.32 0.562
Olen 34 28.41+4.09 '
Kolesterol Taburcu 66 194.61+6.09 0.705
Olen 34 189.86+11.80 '
Trigliserid Taburcu 66 160.58+16.62 0.652
Olen 34 145.72+20.15 '

* Istatistisel olarak anlamlilig1 gostermektedir.

(Not: BK: Beyaz Kiire, Hb: Hemoglobin, Plt: Trombosit, Hct: Hemotocrit, LDH: Laktik
Dehidrogenaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, LDL: Low-density
lipoprotein, HDL: High-density lipoprotein, VLDL: Very Low Density Lipoprotein)
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6. TARTISMA

Inme, sik gozlenen, kanser ve kalp hastaliklarindan sonra oliimiin en sik
iciinci nedeni olan bir bozukluktur. Yashlardaki sakatligin en biiyiik sebebidir.
Beyin dokusunun iskemiye toleransi diger dokulardan daha az oldugundan erken tam
ve tedavi gerekmektedir (37,38).

Kan akiminin kesilmesi sonucu beyin fonksiyonlarinin ani kaybi olarak
tamimlanan inme, hemorajik ve iskemik inmeyi kapsayacak sekilde karsimiza
cikmaktadir. Bu olgularmin %80-85’1 iskemik, %15-20’si ise hemorajik kokenlidir
(2). Inme, hastalar ve toplum iizerindeki olumsuz etkilerinin giderilmesi icin hizla
tan1 konulup tedavi edilmesi gereken bir acildir (39). HT nin etkili bir sekilde tedavi
edilmeye baslanilmasiyla es zamanli olarak 1950°1i yillardan beri inme siklifinda
onemli bir azalma mevcuttur. Amerikan kalp birligine gore son on yilda inme
mortalitesi yaklasik %12 azalmistir (40).

Yas inme igin 6nemli risk faktoriidiir. inme gegirenlerin yakasik %70'inin 65
yas iizerinde oldugu bildirilmistir (41). Iskemik inmelerde ortalama yas 60£12 iken
hemorajik inmelerde ise ortalama yas 59+12 dir (2). Yoneda ve arkadaslar
calismalarinda iskemik inme tanis1 koyduklar1 913 hastada, yas ortalamasinm1 70+11
olarak bulmuslardir (42). Reganon ve arkadaslar calismalarinda ise ortalama yasi
iskemik inme icin 65.3+£8.2 olarak bildirmislerdir (43). Calismamizda ise hastalarin
yas ortalamasi 68.68+14.63 olarak saptanmistir. Bu sonucun literatiirdeki bilgilerle
paralellik gosterdigi saptanmaistir.

Bu c¢alismada, 100 hastanin 34 tanesi tedavi gordiikleri klinikte Olmiistiir.
Hastane i¢i oliim oram1 %34 olarak hesaplanmistir. Bu 34 hastanin yas ortalamasi
71.44+14.95 idi. Bu degerler taburcu olan hastalarla kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli oranda yiiksek bulunmadi. Du ve arkadaslar1 inme i¢in mortalite
oranini %30.3 bulmustur (44). Ghandehari ve arkadaslari iskemik inme tanisi
koyduklar1 1392 hastada hastane i¢i mortalite oranin1 %7.3 olarak saptamistir (45).
Yoneda ve arkadaglart ise 913 iskemik inmeli hastada hastane i¢i mortalite oranim
%5 bulmustur (42).

Rojas ve arkadaslar1 395 iskemik inme vakasinda erkek hastalarin oranini
%55, kadin hastalarin oranini ise %45 bulmustur (46). 913 iskemik inme vakasinin
calisildigi baska bir caligmada ise erkek hastalarin orant %61 olarak bulunmustur
(42). Calismamizda vakalarin %47’si kadin, %53’ii erkek olarak bulunmustur. Olen
vakalarin %47.1’1 kadin, %52.9’u erkekti (p=0.993).

30



Hipertansiyon hem hemorajik hem de serebral infarktta en ©nemli risk
faktoriidiir. HT den etkilenen insanlarin ¢oklugu ve HT nin kontrol edilememesinden
dolayi, erken 6liim ve sakatligin en onemli risk faktoriidiir (47). Fisher Rabkin ve
arkadaslarinin HT calismasinin sonuglari, HT'nin inmeye yol agma potansiyelinin
sistolik kadar diastolik HT’nin de {iriinii oldugunu diisiindiirmektedir (47). Tedavi ile
inme riskinin belirgin oranda azaldig1 ortaya konulmustur. Efstathiou ve arkadaslar
192 iskemik inme vakasinda hastalarin %52.6’sinda hipertansiyon hikayesi oldugunu
bulmustur. Bu vakalarin ortalama sistolik kan basinci 161.7+21.5, ortalama diastolik
kan basici ise 96.5+11.5 bulunmustur (37). 2395 inme hastasinin incelendigi bir
caligmada hastalarin %61’inde hipertansiyon tespit edilmistir (48). 1392 iskemik
inme vakasinin ¢alisildig bir caligmada ise HT en sik risk faktorii olarak bulunmustur
(%53.1) (45). Fang ve arkadaglan sistolik ve diastolik kan basmcini inme riski ile
onemli derecede iligkili bulmustur. Bu iliski sistolik kan basinci ile daha giiclii
bulunmustur. Bu ¢alismada sistolik basingtaki her 10 mmHg’lik artisin inme riskinde
yaklasik %25 artig ile iliskili oldugu bulunmustur (49). Calismamizda ise hastalarin
% 59'unda HT mevcuttu ve bu bulgu literatiir bilgileri ile uyumluydu. Hastalarin
ortalama sistolik kan basinct 160.20+34.74 mmHg ve diastolik kan basinci
87.47£15.83 idi. Taburcu olan grup ile 6len grup arasinda sistolik ve diastolik kan
basinci arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Hiperglisemi akut inmeli hastalarin %50’sinden fazlasimi etkiler. Birkac
caligmada hiperglisemi kotii prognoz ile iligkili bulunmustur (28). Hiperglisemi
serebral iskemiyi kotiilestirir. Cogu insan calismalari DM olsun veya olmasin
hiperglisemi olan hastalarda hiperglisemi olmayan hastalara gére daha kotii klinik
sonug ile iliskili bulunmustur (50,51). Framingham calismasinda diabetik hastalarda
diabetik olmayanlara gore inme insidansi erkeklerde 2, kadinlarda 3 kez daha fazla
bildirilmistir (29). DM iskemik inme i¢in ikinci major risk faktoriidiir (52). Pancioli
ve arkadaglar1 inme hastalarinin %13’iinde DM hikayesi oldugunu bildirmistir (53).
Du ve arkadaslar1 iskemik inmeli hastalarin %19.9’unda, Apak ve arkadaslari ise
hastalarin %22’sinde diabet oldugunu bulmustur (7,44). Calismamizda hastalarin
%21’inde diabet tespit edilmistir. Tiim vakalarin ortalama kan glukoz diizeyi
172.37£11.12 mg/dL olarak bulunmustur. Olen ve taburcu olan gruplar arasinda kan
sekeri arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Atrial fibrilasyon 75 yasi iizerindeki insanlarda iskemik inmenin en 6nemli

nedenidir (54). Atrial fibrilasyonlu inme vakalar1 atrial fibrilasyonu olmayan inme
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vakalarina gore daha koétii prognoz, daha yiiksek hastane i¢i mortalite, daha yiiksek
medikal ve norolojik komplikasyona sahiptir (55). Iiskemik inmeli hastalarm yaklasik
%16’°s1 atrial fibrilasyonla iligkilidir (56). Pozsegovits ve arkadaglar1 inme
hastalarinda AF oranin1 %26.9 olarak bulmustur (57). Calismamizda AF oranint %20
iken AF ile mortalite arasindaki istatistiksel olarak bir iliski bulunmamistir (p=0.673).

D-dimer, plazmin tarafindan capraz bagh fibrin'in primer enzimatik yikim
tiriiniidiir (14). DD sistemik degerleri dolasimda fibrin dongiisiiniin bir gostergesidir
ve tek bir ol¢iimii dolasimdaki fibrinolitik durumu degerlendirmek icin yeterli olabilir
(58). Cesitli patolojik siireclerde DD plazma seviyelerinin arttigi bilinmektedir.
Iskemik inme de DD diizeylerinin arttigi klinik durumlardan birisidir (57,59,60).
Yapilan bir ¢calismada plazma DD seviyelerindeki artiglarin GKS’de diisme ve kotii
klinik prognozla iligkili oldugu gosterilmistir (61). Ayrica DD yiiksekligi ile inme
siddeti arasinda iligki oldugu bulunmustur (62,63). Baska bir caligmada ise DD
diizeyinin serebral infarkt capi ile iliskili olarak arttign gosterilmistir (64). Ilaveten
DD yiiksekliginin mortalite ile iliskili tespit edilmistir (65,66). Bizim calismamizda
da bu bulgulara paralel sonuclar elde edilmistir. Hastalarin ortalama DD degeri
1700.81+169.398 olarak bulundu. Olen hasta grubundaki DD degerleri
(2510.21£327.16 ng/mL), taburcu grubuyla karsilastrildiginda (1283.85+174.23
ng/mL) anlamhi oranda farklihlk bulunmustur (p=0.00). Olen grubun GKS
(10.67£3.61) degerleriyle taburcu grubunun GKS (13.80+1.91) degerleri arasinda da
istatiksel anlamlilik mevcuttu (p=0.000). Bu sonuclar onceki calismalarla beraber
diisiiniildiigiinde, DD seviyelerinin mortalite ve kotii prognozun bir gostegesi olarak
degerlendirilebilecegi ileri siiriilebilir.

Troponinler kardiyak yaralanmanin spesifik gostergesidir (67,68). Saglikli
bireylerde tespit edilemediginden ufak artislarni bile myokard hasarini gostermesi
acisindan Onemlidir. Akut koroner sendrom diginda troponin yiiksekligi subklinik
myokard hasarim gostermektedir (19). Yapilan calismalarda inme hastalarinda Tn-I
yiiksekligi mortalite ile iliskili bulunmustur (22,23,69). Calismamizda 4 hastada
troponin diizeyi yiiksek bulundu. Troponin seviyesi yiiksek olan 4 hastanin 3’ii 6ldii.
Taburcu olan hasta grubunda Tn-I diizeyi 0.12+£0.56 olarak bulunurken 6len hasta
grubunda 1.33+0.912 olarak bulundu. Calismamizda 6len hasta grubunda troponin
seviyeleri taburcu grubuna gore yiiksek olmasina ragmen mortalite arasinda istatiksel

olarak anlaml1 bir iliski bulunmadi (p=0.069).
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Myoglobin myosit hasarimin gostermekle birlikte kalp icin spesifik degildir.
Vaskiiler diiz kas, beyin, iskelet kas1, uterus gibi bircok dokuda bulunur (67). Inmeli
hastalarda myoglobin ve CK-MB yiiksekligi myokardial hasar ile iligkili bulunmustur
(27). Yapilan calismalarda akut inmeden sonra CK-MB diizeyinde artis oldugu
gosterilmistir (7,25,70). Calismamizda myoglobin diizeyini taburcu olan grupta
114.42+15.23, dlen grupta ise 238.87+£31.13 olarak bulundu. Myoglobin yiiksekligi
istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.00). CK-MB diizeyi ise taburcu olan grupta
4.32+0.89, olen grupta 9.514£3.01 olarak bulundu. CK-MB yiiksekligi istatiksel olarak
anlaml1 bulundu (p=0.04). Dolayisiyla iskemik inmeli hastalarda myoglobin ve CK-
MB seviyelerinin kotii prognoz ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

Sonug olarak, iskemik inme, mortalite ve morbiditesi yiiksek hastalik grubu
olup, erken tam ve tedavisi onem arz etmektedir. Bu hastalarda en 6nemli risk faktorii
HT oldugundan HT kontrol altina alindiginda, mortalite ve morbiditenin azalacag:
yapilan ¢alismalarda ifade edilmektedir. Bu hastalarda prognostik prediktif belirleyici
olarak DD, CK-MB, Tn-I, myoglobin, DD diizeyleri ¢alisilmis olup prognoz iizerine
etkisi arastirtlmistir. Bu degerlerin mortalite iizerine etkilerini degerlendirdik.
Bulgularimiz literatiir verileri ile uyumlu idi. DD degerinin mortalite belirlenmesinde
prediktif deger olarak kullanmilabilecegini, ilaveten diisiik GKS, yiliksek myoglobin ve
CKMB degerlerinin mortalite ve morbidite belirlenmesinde etkili oldugunu
diisiinmekteyiz. Ayrica daha genis serili ¢caligmalarla verilerin desteklenmesi gerektigi

kanaatindeyiz.

33



D

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

10)

11)

12)

13)

7. KAYNAKLAR

Ropper AH, Brown RH. Serebrovaskiiler Hastaliklar. Coban O, Bebek N (Ceviren). 8. baski,
Ankara: Giines Kitabevi, 2006

Kumral E, Balkir K. inme epidemiyolojisi. Balkan S (editor). Serebrovaskiiler Hastaliklar. 1.
baski, Ankara: Giines Kitabevi, 2002: 38-40.

Sacco PL. Vascular diseases. Merrit, Rowland LP (editors). Merrit’s Neurology. 10. baski,
Hagerstown, Williams&Wilkins, 2000:177-185.

Oztiirk ZE. Tk inme Sonrast Saptanan Risk Faktorlerinin Morbidite ve Mortalite Uzerine Etkisi.
Uzmanlik Tezi, Istanbul: Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji

Klinigi, 2004.

Phillip AS, Caroline AT. Inmee transient ischemic attack, and other central focal conditions.
Judith ET, Gabor DK, Stapczynski JS (editors). Emergency Medicine : a comprehensive study
guide. 6th ed, North Caroline: McGraw-Hill, 2006:1382-1390.

Noris JW, Hachinski VC, Myers MG, Callow J, Wong T, More RW. Serum cardiac enzymes in
inmee. inmee 1979; 10:548-553.

Apak I, iltemur T, Tamam Y, Kaya N. Serum cardiac troponin T levels as an indicator of
myocardial injury in ischemic and hemorrhagic inmee patients. Tohoku J Exp Med 2005;

205:93-101.

Dennis M, Burn J, Sandercock P, Bamford JM, Wade DT, Warlow CP. Long term survival after
first ever inmee: THA Oxfordshire Community-Based fnmee Project. Inmee 1993; 24:796-800.

Parekh N, Venkatesh B, Cross D, Leditschke A. Cardiac troponin I predicts myocardial
dysfunction in aneurismal subarachnoid hemorrhage. J Am Coll Cardiol 2000; 36:1328-1335.

Ogul E. Beyin damar hastaliklari. Ogul E (editor). Klinik Noroloji. 1. baski, Istanbul:
Nobel&Giines Tip Kitabevleri, 2002: 1-2.

Utku U, Celik Y. Inmede etyolojik siniflandirma ve risk faktorleri. Balkan S (editor).
Serebrovaskiiler Hastaliklar. 1. basks, Istanbul: Giines Tip Kitabevleri, 2002: 49-62

Bastiirk M. Acil Serviste Hemorajik Inmeli Hastalarda Kreatin Kinaz-MB, Troponin I, D-Dimer
Degerlerinin Glaskow Koma Skoru Ve Mortalite ile liskisi. Uzmanhk Tezi, Elazig: Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip AD, 2007.

Saribag O. Iskemik inme ve hematoloji.

http://web.deu.edu.tr/noroloji/TND1995(4)hematotammetin.htm (son erigim tarihi: 27.07.06)

34



14)

15)

16)

17)

18)

19)

20)

21)

22)

23)

24)

25)

26)

Wakai A, Gleeson A, Winter D. Role of fibrin testing in emergency medicine. Emerg Med J
2003; 20:319-325.

Yamamato Y, Oiwa K, Hayashi M, Imai K, Nakamura T. Coagulation and fibrinolytic
activation in lacunar infarct patients. Rinsho Shinkeigaku 1999; 39:1104-1108.

Dahi T, Kontny F, Slagsvold CE, Christophersen B, Abildgaard U, Odegaard OR, et al.
Lipoprotein(a), other lipoproteins and hemostatic profiles in patients with ischemic inmee: the

relation to cardiogenic embolism. Cerebrovasc Dis 2000; 10:110-117.

Uchiyama S, Yamazaki M, Hara Y, Iwata M. Alterations of platelet, coagulation, and
fibrinolysis markers in patients with acute ischemic inmee. Semin Thromb Hemost 1997;

23:535-541.

Yamazaki M, Uchiyama S, Maruyama S. Alterations of hemostatic markers in various subtypes

and phases of inmee. Blood Coagul Fibrinolysis 1993; 4:707-712.

Elmali E, Karaeren Z, Ozdol C, Akan OA. Akut koroner sendrom stipheli hastalarda kardiyak
troponin T ve Tn-I’nin karsilastiritlmasi. Turkish Journal of Biochemistry 2005; 30:212-215.

Babuin L, Jaffe AS. Troponin: the biomarker of choice fort he detection of cardiac injury.

CMAJ 2005; 173:1191-1202.

Mahajan M, Mehta Y, Rose M, Shani J, Lichstein E. Elavated troponin level is not synonymous
with myocardial infaction. Int J Cardiol 2006; 111:442-449.

Angelangonio ED, Fiorelli M, Toni D, Sacchetti ML, Lorenzano S, Falcou A, et al. Prognostic
significance of admission levels of troponin I in patients with acute ischaemic inmee. J Neurol

Neurosurg Psychiatry 2005;76:76-81.

Guerrero-Peral AB, Guerrero-Peral AL, Carrascal Y, Bustamante R, Rodriguez MA, Ponce-
Villares MA, Bueno-Rodriguez V. Specific markers of myocardial injury in acute inmee. Rev

Neurol 2002; 35:901-904.

Ercan B, Tamer L, Atik U. Kreatin Kinaz Izoenzimleri ve klinik 6nemleri. Mersin Universitesi

Tip Fakiiltesi Dergisi 2003:3:236-245.

Ay H, Arsava EM, Saribas O. Creatine kinase-MB elevation after inmee is not cardiac in origin

comparison with troponin T levels. Inmee 2002; 33:286-289.

Ordway GA, Garry DJ. Myoglobin: an essential hemoprotein in striated muscle. J Exp Biol
2004; 207:3441-3446.

35



27)

28)

29)

30)

3D

32)

33)

34)

35)

36)

37)

38)

39)

40)

Gabashvili VM, Kipiani MK, Kurashvili RB. Hypermyoglobinemia and CK-MB activity as
signs of combined myocardial lesion and acute cerebral circulatory disorder. Zh Nevropatol

Psikhiatr Im S S Korsakova 2005; 85:1617-1621.

Mazighi M, Amarenco P. Hyperglycemia: a predictor of poor prognosis in acute inmee.

Diabetes Metab. 2001; 27:718-720.

Dalal PM, Parab PV. Cerebrovascular disease in type 2 diabetes mellitus. Neurol india 2002;
50:380-385.

Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn J, Warlow C. Classification and Natural History of
Clinically Identifiable Subtypes of Cerebral Infarction. Lancet 1991; 337:1521-1526.

Bamford J, Dennis M, Sandercock P, Burn J, Warlow C. The frequency, causes and timing of
death within 30 days of a first inmee: The Oxfordshire Community Inmee Project. J neurol

Neurosurg Psychiatry 1990; 53:824-829.

Jorgensen HS, Nakayama H, Raaschou HO, Olsen TS. Intracerebral Hemorrhage Versus

Infarction: Inmee severity, risk factors and prognosis. Ann Neurol 1995; 38:45-50.

Bounds JV, Wiebers DO, Whisnant Jpet, Okazaki H. Mechanism and Timing of Deaths from
Cerebral Infarction. Inmee 1981; 12:474-477.

Silver FL, Norris JW, Lewis AJ, Hachinski VC. Early Mortality Following inmee :
Aprospective review. Inmee 1984; 15:492-496.

Broderick JP, Phillips SJ. O’Fallon WM, Frye RL, Whisnant JP. Relationship of cardiac

diseases to inmee occurrence, recurrence and mortality. Inmee 1992; 23:1250-1256.

Bhatia RS, Garg RK, Gaur SPS, Kar AM, Shukla R, Agarwal A, Verma R. Predictive value of
routine hematological and parameters on 30-day fatality in acute inmee. Neurol India 2004;

52:220-223.

Efstathiou SP, Tsioulos DI, Zacharos ID, Tsiakou AG, Mitromaras AG, Mastorantonakis SE, et
al. A new classification tool for clinical differentiation between haemorhagic and ischaemic

inmee. Jounal of Internal Medicine 2002; 252:121-129.
Wolf PA, Grotta JC. Cerebrovascular disease. Circulation 2000; 102:75-80.

Ozdemir G, Giiciiyener D: Intraserebral hemoraji. Balkan S(editor). Serebrovaskiiler

Hastaliklar.(1.baski1), Ankara: Giines Kitabevi, 2002: 151-158.

Heart and inmee statistical update. American Heart Association. 1999.

36



41)

42)

43)

44)

45)

46)

47)

48)

49)

50)

51)

52)

53)

Oguzhan C: Beyin damar hastaliklarinda tanimlar, siniflama, epidemiyoloji ve risk faktorleri.

Oge AE (editor). Noroloji, Nobel Tip Kitapevleri 2004:193-194.

Yoneda Y, Okuda S, Hamada R, Toyota A, Gotoh J, Watanabe M, et al. Hospital cost of
ischemic inmee and intracerabral hemorrhage in japanese inmee centers. Health Policy 2005;

73:202-211.

Vila V, Sales VM, Vaya Amparo, Lago A, Alanso P, Aznar J. Association between
inflammation and hemostatic markers in atherothrombotic inmee. Thrombosis research

2003;112:217-221.

Du X, McNamee R, Cruickshank K. inmee risk from multiple risk factors combined with
hypertension: a primary care based case-control study in a defined population of Northwest

England. Ann Epidemiol 2000; 10:380-388.

Ghandehari K, Izadi Z. The Khorasan inmee registry: results of a five-year hospital-based study.

Cerebrovasc Dis 2006; 23:132-139.

Rojas JI, Zurru MC, Patrucco L, Romano M, Riccio PM, Cristiano E. Ischemic inmee registry.

Medicina (B Aires) 2006;66:547-551.

Rabkin SW, Mathewson AL, Tate RB. Predicting risk of ischemic heart disease and
cerebrovascular disease from systolic and diastolic blood pressures. Ann Intern Med 1978; 88:

342-345.

Silvestrelli G, Paciaroni M, Caso V, Milia P, Palmerini F, Venti M, Parnetti L. Risk factors and
inmee subtypes: results of five consecutive years of the Perugia inmee registry. Clin Exp

Hypertens 2006; 28:279-286.

Funk XH, Longstreth WT, Li SC, Kronmal RA, Cheng XM, Wang WZ, et al. Longitudinal
study of blood pressure and inmee in over 37,000 people in China. Cerebrovasc Dis 2001;

11:225-229.
Lindsberg PJ, Roine RO. Hiperglycemia in acute inmee. Inmee 2004; 35:363-366.

Kagansky N, Levy S, Knobler H. The role of hyperglycemia in acute inmee. Arch Neurol 2001;
58:1209-1212.

Uchiyama S. Cerebral infraction. Nippon Rinsho 2006; 63:2039-2044.

Pancioli AM, Broderick J, Kothari R, Brot T, Tuchfarber A, Miller R, at al. Public perception of
inmee warning signs and konwladge of potential risk factors. JAMA 1998; 279:1307-1309.

37



54)

55)

56)

57)

58)

59)

60)

61)

62)

63)

64)

65)

66)

Tsivgoulis G, Spengos K, Zakopoulos N, Manios E, Peppes V, Vemmos K. Eppicacy of
anticoagulation for secondary inmee prevention in older people with nonvalvular atrial

fibrillation: a prospective case series study. Age and Ageing 2005; 34:35-40.

Steger C, Pratter A, Bregel MM, Awanzini M, Valantin A, Slanvy S, Stollberger C. Inmee
patients with atrial fibrillation have a worse prognosis than patients without: data from the

Austrian inmee registry. Europan Hearth Journal 2004; 25:1734-1740.

Hart RG, Sherman DG, Easton JD, Cairns JA. Prevention of inmee in patients with nonvalvular

atrial fibrillation. Neurology 1998; 51:674-681.

Pozsegovits K, Kazuo S, Nagy Z. Epidemiology of inmee in elderly. Ideggyogy Sz 2006;
59:449-453.

Fujii Y, Takeuchi S, Harada A, Abe H, Sasaki O, Tanaka R. Hemostatic activation in

spontaneous intracerebral hemorrhage. Inmee 2001; 32:883-890.

Takano K, Yamaguchi T, Uchida K. Markers of hypercoagulable state following acut ischemic
inmee. inmee 1992; 23:194-198.

Feinberg WM, Erickson LP, Bruck D, Kittelson J. Hemostatic markers in acute 1schemic inmee

association with inmee type, severity, and outcome. inmee 1996; 27:1296-1300.

Delgado P, Alvarez-Sabin J, Abilleira S, Santamarina E, Purroy F, Arenillas JF, et al. Plasma d-

dimer predicts poor outcome after acute intracerebral hemorrhage. Neurology 2006; 67:94-98.

Berge E, Frils P, Sandset PM. Hemostatic activation in acute ischemic inmee. Thromb Res

2001; 102:13-21.

Nina P, Schisano G, Chiapptetta F, Papa ML, Maddaloni E, Brunori A, at al. A study of blood
coagulation and fibrinolytic system in spontaneous subarachnoid hemorrhage correlation with

hunt-hess grade and outcome. Surg Neurol 2001; 55:197-203.

Ickenstein GW, Koch HIJ, Fischer-Barnicol D, Ibach B, Uyanik G. Characterisation of ischemic
inmee patients by means of d-dimer concentration, inflammatory response and risk factors.

Psychiatr Prax 2007; 34:8-9.

Squizzato A, Ageno W, Finazzi S, Mera U, Romualdi E, Bossi A, Venco A. D-dimer is not a
long-term prognostic marker following acute cerebral ischemia. Blood Coagul Fibrinolysis

2006; 17:303-306.

Tombul T, Atbas C, Anlar O. Hemostatic markers and platelet aggregation factors as predictive
markers for type of inmee and neurological disability following cerebral infarction. Journal of

Clinical Neuroscience 2005; 12: 429-434

38



67)

63)

69)

70)

Kale A, Ecer S, Kale E. Preeklampside kardiyak troponin I, CK-MB ve myoglobin degerleri.
Dicle Tip Dergisi 2005:32:109-112.

Troyen M, Indredavik B, Rossvoll O, Slordahl SA. Myocardial injury in acute inmee assesed by
troponin I. Tidsskr Nor Laegeforen 2001; 121:421-425.

Maliszewska M, Fiszer U, Palasik W, Tadeusiak W, Morton M. Prognostic role of troponin I
level in ischemic inmee preliminary report. Pol Merkuriusz Lek 2005; 19:158-161.

Sato Y, Iwamoto J, Kanoko T, Satoh K. Negative myoglobin staining in hemiplegic muscle of

acute inmee patients predicts functional recovery. Am J Phys Med Rehabil 2005; 84:692-698.

39



8. OZGECMIS
1977 yiinda Elazig’da dogdum. Ilk, orta ve lise egitimimi Elazig’da
tamamladim. 1994 yilinda basladigim Firat Universitesi Tip Fakiiltesi’nden 2000
yilinda mezun oldum. 2000-2002 yilinda Mardin/Omerli’de pratisyen hekim olarak
calistim. 2002 yilinda Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda

aragtirma gorevlisi olarak ¢calismaya basladim. Halen ayn1 géreve devam etmekteyim.

40



