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1. OZET

Inme, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra oliimiin 3. nedeni olup sekel
birakici bir hastaliktir. Hemorajik inmeler, iskemik tipten az goriilmesine karsin, daha
Olimciil seyretmektedir. D-Dimer (DD) ve kardiak markerlar inmelerde
artabilmektedir.

Ekim 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda acil servisde hemorajik inme tanisi
konulan hastalar caligmaya alindi. Bu hastalardan 0. ve 3. giin kanda D-Dimer,
kreatin kinaz-mb (CK-MB), Troponin-I (Tn-I) ¢alisilarak, Glaskow Koma Skoru
(GKS) ve mortalite ile iliskisi incelendi.

Calismaya 28’1 erkek, 23’1 kadin 51 hasta alindi. Hastalarin %72,6’sinda
hipertansiyon mevcuttu. Kirkbesinde intraserebral, 6’sinda subaraknoid kanama tesbit
edildi. Yirmibir hasta eksitus oldu. Taburcu olanlarla 6len hastalarin bulunan DD,
CK-MB, Tn-I, GKS degerleri karsilastirildi. D-Dimer 6len grupta 3062+1781 ng/ml,
taburcu grupta 766+153 ng/ml olup, karsilastirildiginda istatiksel anlamlilik mevcuttu
(p<0.05). CK-MB ve Troponin-I karsilastirildiginda mortalite agisindan istatiksel
farklilik yoktu (p>0,05). GKS 6len grupta 7,2+3,8 taburcu olan grupta 13,7+1,63
olup, istatiksel anlamlilik mevcuttu (p<0,05). D-Dimer ile GKS mortalite agisindan
karsilastirildiginda, aralarinda negatif korelasyon mevcuttu. Olen grupla taburcu grup
karsilastirildiginda, kan glukoz, beyaz kiire, Na, myoglobin degerlerinin artmasinin,
beyin tomografisinde intraserebral kanamali hastalarda ventrikiile acilimin, sift
etkisinin ve lezyon ¢apinin artmis olmasinin mortaliteyi arttirdigini belirledik.

Hemorajik inmeli hastalarda, genel durumun bozulmasina paralel olarak DD
arttigin1 ve artmig DD diizeyi ile birlikte, GKS’nin diisiik olmasinin mortalite ile
iligkili olabilecegini belirledik. Bu konuda daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugunu
diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hemorajik inme, GKS, DD, mortalite.



2-ABSTRACT

The relationship between CK-MB, Tn-I, D-Dimer with GCS and
mortality in patients presented to Emergency Department with hemorrhage
stroke

Stroke is a common disorder that remains the third leading cause of death in
western countries and a major cause of disability in the elderly. Although
hemorrhagic strokes are seen less than ischemic type, is more fatal than ischemic
stroke. D-Dimer (DD) and cardiac markers may increase in stroke.

The patients who were diagnosed with hemorrhagic stroke in emergeney
service between October 2006-January 2007 were taken into the study. In the first
registration of these patients and on the third day, DD, creatin kinaz-MB (CK-MB),
Troponim-I (Tn-I) were determined and the relation between Glasgow Coma Scala
and mortality was evaluated.

51 patients were taken into the study, 28 men, 23 women. 72.6%of the
patients had hypertension. in these patients, 6 patients have subaracnoid hemorrhage
and 45 have intracerebral hemorrhage. 21 patients were died. DD, CK-MB, Tn-I and
GCS values were compaired between the patients who died and the ones discharged.
D-Dimer values were 3662+1781 ng/ml in the ex-group and 766+153 ng/ml in the
discharged group, and when compared, it was statistically significant (P<0,05). when
CK-MB and Tropin I were compared, there was not a statisticaly difference in
mortality. GCS was statistically significant (P<0,005) in the ex-group, When DD and
GCS were compared in the view of mortality, there was a negative corralition among
them. When the ex-group and the discharrged group were compared, we found that
the values of blood glucose, white blood cell, Na, myoglobin, ventricule’s deviation
in the brain computerize tomography of the patients with intracerebral hemorrhage,
the effect of shift and the increased dimension of the lession Increased the mortality.

We determined that, in the patients with hemorrhagic stroke, DD levels
increased in paralel with the deterioration of the general situation and togetter with
the increased DD level, the low GCS, could be related to the mortality. We believe
that further studies are needed to this subject.

Key Words: Hemorrhagic stroke, Glasgow Coma Scala, D-Dimer, Mortality.



3. GIRIS

3.1. Amag:

Vaskiiler hastaliklar, tiim diinyadaki 6liim nedenlerinin yaklagik %30 luk bir
oranla en yaygin olanidir. 65 yas iistii popiilasyonun yaklasik dortte biri, gegirilmis
sessiz beyin infarkt1 bulgusu tagimaktadir.

Amerika Kalp Dernegi tarafindan, beyin damar hastalikli kisi sayisinin
2.020.000 ve bu hastalik nedeniyle olenlerin ise 150.300 oldugu aciklanmistir (1).
Ulkemizde de néroloji kaynakli hastane bagvurularmin biiyiik bir kismini beyin
damar hastaliklar1 olugturmaktadir. Son 20 y1l i¢inde yapilmis olan ¢alismalarda inme
insidansinin yi1lda 1-3/1000 arasinda ve prevalansinin 6/1000 civarinda oldugu
goriilmektedir (2, 3).

Acil servise (AS) inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve yoOnetimi bu
hastaligimn mortalite ve morbidite {izerine etkilerini azaltabilmektedir (4). Iskemik
veya hemorajik kaynakli olabilen inme sonucunda, kardiyak fonksiyonlarin cesitli
oranlarda negatif yonde etkilendigi bilinmektedir (5, 6). ilk 6 aydan sonra inmeli
hastalarda en sik 6liim nedeni kalp hastaliklaridir (7). Kalp hastaliklari, inmeye eslik
edebilir, inmenin nedeni ya da sonucu olabilir. Myokard enfarktiisii, aritmiler veya
kalp yetmezligi nedeniyle oOliimler, 1 yildan sonra olen hastalarin %350’ sini
olusturmaktadir. Giiniimiizde kardiyak injurinin belirlenmesi icin cesitli elektro
fizyolojik, biyokimyasal ve radyolojik tami araglari kullanilmaktadir. Kardiyak
markerler ile inme riski ve siddeti arasinda korelasyon olup olmadigina dair ¢eligkili
veriler mevcuttur (6, 8). Calismamizda AS’ye hemorajik inme siiphesi ile basvuran
hastalarda Troponin I (Tn-I), kreatinin Kinaz (CK), kreatin kinaz-miyokardial band
(CK-MB) ve D-Dimer (DD) gibi marker diizeyleri ile glasgow koma skoru ve

mortalite arasinda korelasyon olup olmadigini aragtirmay1 amaglanmustir.

3.2. Genel Bilgiler:

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), ABD’de en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biridir. Eriskin donemin norolojik hastaliklar1 arasinda SVH’lar, siklik
ve onem acgisindan en 6nde yer almaktadir ve hastalik riski yasla birlikte artmaktadir.

Beyin, A. carotis interna ve A. vertebralis ile circulus arteriosus cerebri’den
cikan arterler tarafindan beslenmektedir. A. carotis interna, A. carotis communis’in
iki u¢ dalindan birisidir. Vertebral arterler baziller arteri olusturmak iizere birlesirler.

Bu iki arteryel sistem beyin tabaninda willis poligonunu olusturur. Bu, beyin



hemisferlerini besleyen, tiim damarlar1 olusturan ve anastomoz yapan tek bir
sistemdir (Sekil 1).

A, communicans anterior
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Sekil 1. Serebral kan akimi arterleri

National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)’e gore beyin
damar hastalig1 tanimi: bir beyin bodlgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalic1 ya da
gecici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan
damarimin primer patolojik hasaridir (1).

NINDS smiflamasina gore beyin damar hastaliklar1 klinik olarak su sekilde
siniflandirilmaktadir (9).

A- Asemptomatik
B- Fokal beyin disfonksiyonu
1) Gegici iskemik atak
2) Inme
a) Intraserebral kanama (ISK)
b) Subaraknoid kanama (SAK)
¢) Arteriovendz malformasyona bagli serebral kanama
d) Serebral infarkt
C-Vaskiiler demans

D-Hipertansif ensefalopati



Insan beyninin islevleri hakkindaki 6nemli bilgilerimizden bir kismi, fokal
iskemik lezyonlar sayesinde elde edilmistir. SVH 1in klinik prezentasyonu o kadar
belirgindir ki, tanida siiphe ender beklenen bir durumdur. Nonkonviilziv ve ani
baslangigh fokal norolojik defisit bulgulari tasiyan bir hastada akla ilk gelecek tani
inmedir. Diinya Saglik Orgiiti tammina gore inme; fokal veya global islev
bozukluguyla seyredip, 24 saat ve daha uzun siirebilen, bu siire zarfinda 6liime neden
olabilen hizl1 seyirli duruma verilen addir (10).

Inme, bat: iilkelerinde Sliimlerin 3. nedeni olup, yaygin ve siklikla yikici bir
hastaliktir (11). ABD’de her yil yaklagik 700.000 inme, yaklasik 600.000 civarinda
iskemik lezyon ve 100.000 iSK veya SAK ve bunlara bagl olarak 175.000 &liin
gergeklesmektedir. Hipertansiyon (HT)’nin etkili bir sekilde tedavi edilmesiyle
birlikte 1950’lerden beri inme sikliginda 6nemli bir azalma oldugu goriilmiistiir (12).

Inme, beynin bir bdlgesine giden kan akimini bozan, iskemik veya hemorajik
yapida olabilen herhangi bir hastalik siirecini tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir
(4). Beyin fonksiyonlarin1 gegici veya kalict olarak bozabilen, beynin vaskiiler
yapisinin primer bir patolojisi olarak da tanimlanabilmektedir (5, 10).

Inmede meydana gelen zedelenmenin bagli oldugu mekanizma yiiksek enerjili
fosfat yapimui i¢in gerekli olan oksijen ve glukoz substratlarinin azalmasi ve ikincil
hiicre zedelenmesi mediatorlerinin varliiyla iliskilidir. Daha sonra 6dem ve kitle
etkisi gibi faktorlerde siirece dahil olabilmektedir.

Beyin dokusunun iskemiye tahammiilii diger dokulara gore daha zayif oldugu
icin teshis ve tedavide acele edilmesi gerekmektedir. Optimal hasta yonetimi daha
¢ok inmenin iskemik mi yoksa hemorajik mi olduguna baghdir. Diger taraftan ISK
tibbi acil olarak dikkate alinmasina ragmen, onun uygun sekilde yonetilmesi ile ilgili

veriler eksiktir (13).

3.2.1. Epidemiyoloji:

Inme klinik olarak tanimlanmus bir sendrom olup; beyin infarkt1, ISK ve SAK
gibi etyolojik alt gruplarda incelenmektedir. Yapilan bazi ¢aligmalarda, lezyonun
patolojisi ile birlikte, lokalizasyonu ve olus mekanizmasi da géz oniine alinarak

siiflandirilmistir. Sekil 2°de baglica inme alt gruplarinin sikliklar1 gosterilmistir (9).
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Sekil 2. inme alt gruplarmin siklig1

Bir toplumda yasayan ve inme gecirmis olan insanlarin orani olarak bilinen
inme prevalansini, yasla birlikte artmakla beraber, ortalama olarak 6/1000 oldugu
bulunmustur. Bat1 iilkelerinde bu oran 8/1000, Japonya’da ise 20/1000°dir (10). Inme
mortalitesi agisindan bati iilkeleri ve Japonya’da son 50 yilda azalma olmasina
ragmen yaslt niifusun artmasina paralel olarak, inme ve inmeye bagli mortalitenin
mutlak sayisinda bir artma olmaktadir. inme hastalarinin %30°u bir yil iginde 6lmekle
beraber yasayanlarin 1/3’iide giinliik ihtiyaglarimi karsilamak igin bir bagkasinin
yardimina muhta¢ kalmaktadirlar. Boylece inme toplumda 3. en sik 6liim nedeni
olmasmin yaninda morbitite sebepleri arasinda ilk sirada bulunmaktadir. Inme
epidemiyolojisi ¢aligmalarinda, iilkelere gore farkli sonuglar elde edilmistir (14).
Diinyada 1990 yilinda 4.4 milyon kisinin inme nedeniyle hayatini kaybettigi
hesaplanmistir. Vakalarinin yaklasik %80°1 iskemik iken geri kalan1 hemorajik inme
olarak degerlendirilmistir (4). Ulkemizde Ege inme veritabanina gore iskemik inme
orant %77 iken, hemorajik inme diger iilkelere oranla daha fazla bulunmustur.
Vaskiilopatiler ve kogulopatiler tiim inmelerin %5’inden daha azinda rol
oynamaktadir (9). Norolojik sikayetlerle hastaneye yatirilan olgularin yarisindan
fazlasin1 da inmeli hasta grubu olusturmaktadir (9).

Ulkemizde 1996 yilinda yapilan ¢ok merkezli inme calismasi sonuglarna

gore, Turkiye’de niifusa gore oranlandiginda her yil yeni 125.000 inme olgusunun



goriildiigii, mortalite oraninin ise %24 civarinda oldugu goriilmiistiir. Incelenen

olgularin %74.2’s1 iskemik, %25.8°1 ise hemorajik inme olarak belirlenmistir (14).

3.2.2. Inme ile iliskisi kesin olan risk faktorleri
Inme ile ilskisi kesin olan risk faktorleri sunlardir.
3.2.2.1. Degistirilemeyen risk faktorleri
1) Yas
2) Cins
3) Irk
4) Aile oykiisii
5) Cografi bolge
3.2.2.2. Degistirilmesiyle inme oOnlenmesinde yarar1 kamitlanmis risk
faktorleri
1) Hipertansiyon
2) Kalp hastaliklari
3) Hiperlipidemi
4) Sigara
5) Asemptomatik karotis stenozu
6) Orak hiicreli anemi
7) Gegici iskemik ataklar
3.2.2.3. Degistirilmesiyle inme onlenmesinde yarari heniiz kamitlanmamis
(olas1 yarar olan) risk faktorleri
1) Diabetes Mellitus (DM)
2) Hiperhomosistinemi

3) Sol ventrikiil hipertrofisi(EKG ile)

3.2.3. inme ile iliskisi kesin olmayan risk faktérleri
Inme ile iliskisi kesin olmayan risk faktorleri ise

1) Cesitli kalp rahatsizliklar

2) Oral kontraseptif kullanimi

3) Alkol kullanimi

4) Zararli madde kullanim1

5) Fiziksel inaktivite

6) Obezite



7) Yiiksek hematokrit

8) Beslenme aliskanliklari

9) Hiiperinsiilinemi ve insiilin rezistansi
10) Stres

11) Migren

12) Uyku apnesi

13) Hiperkoagiilabilite ve inflamasyon
14) Mevsim ve iklim

15) Sosyo ekonomik 6zellikler

16) Subklinik hastaliklar

3.2.4. Inme ile risk faktorleri arasindaki iliski:

3.2.4.1. Yas: Inme ile ilgili en onemli risk faktdriidiir. Inme gegirenlerin
yaklasik %701 65 yas iistii insanlardir. Insidans 55 yas iistii popiilasyon igin her 10
yilda iki kat artmaktadir. Yas, spontan ISK ile ilgili en onemli risk faktdriidiir.
SAK’1n yas iliskisi ISK kadar belirgin degildir (15). Hemorajik inmeler 40 yas alt1 ve
75 yas iistii erkeklerde daha fazladir. iskemik inmelerde ortalama yas 60+12 yil iken
hemorajik inmelerde ortalama yas 59+12 yildir (16). Efstathiou ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ¢alismada 192 iskemik inme vakasinin ortalama yas1 69.2+11.3 yil ve
43 ISK’I1 hastanin yas ortalamas1 71.9 + 12.4 y1l olarak bulunmustur (17).

3.2.4.2. Cins: E/K oran1 5/4 diir. Kadinlarin yasam siiresi erkeklere gore uzun
oldugu i¢cin kadinlarda &liim oraninin daha fazla oldugu goriilmiistiir. ISK, erkeklerde
daha fazla goriilmesine karsilik, SAK kadinlarda daha fazla goriilmektedir (15).

3.2.4.3. Irk: ABD’de en yiiksek inme insidansi ve mortalitesi siyah irkta
goriilmektedir. Japon ve Cinlilerde de inme insidansi (6zellikle hemorajik tip)
yiiksektir. ISK ve SAK ABD’de siyah 1rkta daha yiiksek bulunmustur (15).

3.2.4.4. Cografi Bolge: Asya wkinda ISK ¢ok goriildiigii belirtilmesine
ragmen BT ile dogrulamasi yapilmamistir. SAK, ABD’de siyah irkta daha fazla
bulunmustur (15).

3.2.4.5. Ozgecmis/soygecmis: SAK’li hastalarin  yaklasik  %5’inin
soygecmisinde SAK bulunmaktadir. Ozgegmisinde inme dykiisii olmas1 ISK igin,
degistirilemeyen risk faktorleri arasinda kabul edilmektedir (15).

3.2.4.6. Sigara: ISK i¢in 6nemi tam olarak belirlenememis olmasia ragmen,

SAK i¢in en Onemli degistirilebilir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Sigaranin



birakilmas1 SAK riskini azaltmakla birlikte tam olarak ortadan kaldirmamaktadir. Bu
iligkinin patogenezi tam olarak bilinmemesine ragmen, akcigerlerde makrofajlar
tarafindan salinan proteolitik enzim aktivitesi, erken aterosklerozun ve nikotin
kullanimina bagli gegici kan basinci artiginin rol oynadigr diistiniilmektedir (15).

3.2.4.7. Hipertansiyon: Iskemik inme icin en onemli degistirilebilir risk
faktoriidiir. Eriskin popiilasyonun yaklagik %20-30’u, 65 yas iistii insanlarin %60°1 ve
inme hastalarinin yaklagik %70 kadar1 HT den etkilenmektedir (18). HT varliginda
iskemik inme olasiliginin 4 kata kadar artabilecegi bildirilmistir. Arter basinci
azaldikca belirli bir alt sinir olmaksizin inme riski de azalmaktadir. Inmelerin
yaklasik %60°inda HT risk faktorii olarak bulunmaktadir. Antihipertansif tedavi ile
inme riskinin %40 oraninda azaldigi gosterilmistir (15). HT, ISK igin en 6nemli
degistirilebilir risk faktoriidiir. SAK igin ise onemli risk faktorlerinden bir tanesidir.
Giiniimiizde antihipertansif tedavi, ISK’nin 6nlenmesinde kanmitlanms tek tedavi
tirtidiir. Collins ve arkadaslarinin antihipertansif ilaglarla yapilmis 14 randomize
calismay1 derleyen makaleleri HT nin uzun dénem kontrolii ile hem atero-trombotik
enfarkt hem de ISK sikligmin azaldigim agik bir sekilde gdstermektedir. Diastolik
kan basincinda 5-6 mmHg diisme saglanmasiyla inmelerde %42, vaskiiler mortalite
de %22 oranda diisme saptanmustir. HT, sigara kadar olmasa da SAK i¢in bagimsiz
bir risk faktoriidiir. Sigaranin birakilmasi ve antihipertansif tedavinin SAK’m
onlenmesinde etkinligi kanitlanmistir (19).

3.2.4.8. Atrial Fibrilasyon: Bircok kalp hastaliginin inme riskinde artmaya
neden oldugu gosterilmistir. En 6nemli ve tedavi edilebilir olanlardan bir tanesi Atrial
Fibrilasyondir(AF). Kardiyoembolik inmelerin yaklasik yaris1i AF hastalarinda ortaya
cikmaktadir. AF, inme riskini bagimsiz olarak 3—5 kat artirmaktadir. Basta HT olmak
iizere pek ¢ok risk faktoriiniin etkisi yagla beraber azalmakta iken, AF etkisi yasla
artmaya devam etmektedir. 80 yas iistiindeki inme hastalarinin 4 {iniin AF kaynakli
oldugu ve oral antikoagiilan kullanimi ile inmelerin %70 oraninda azaltilabildigi
goriilmiistiir (15).

Emboli durumlarinda ise intrinsik bir damar tikayici hastalik olmamasina
ragmen proksimal kaynakli bir intravaskiiler materyal damar distaline ilerleyip
okliizyona neden olmaktadir. Emboli kaynaklar1 kalpten (kapak vejetasyonlari,
disritmiler, AF, myokard enfarktiisii vs.) olabilecegi gibi ila¢ enjeksiyonu sonrasi
partikiil embolisi, yag embolisi, septik emboli de olabilmektedir. Fakat kalp kaynakli

embolilerin daha fazla oranda oldugu gosterilmistir (4).
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Sistemik hipoperfiizyon ise iskemik inmede daha az goriilen bir etyolojik
faktordiir. Tipik olarak kalp yetmezligi sonrast goriilebilmektedir. Burada perfiizyon
azlig1 sonrasi iskemi alan1 daha yaygin olarak gézlemlenmektedir (4).

Serebral infarktlarda etyolojiye gore smiflandirma, iskeminin tedavisi,
prognozu ve ikincil dnlemler agisindan onemlidir. Noronlar kan akimina Oylesine
duyarhdirlar ki kan akimi kesildiginde dakikalar iginde o&liirler. iskemik inme
sirasinda serebral damarlar tam olarak tikanmalarina ragmen, kollaterallerden ve lokal
basing gradiyentinden dolay1 biraz perflizyon olabilirler. Hiicreler iskemik bolgenin
merkezindeki irreversibl hasarli néronlardan, periferdeki reversibl hasarli néronlara
dogru degisiklik gosterirler (penumbra). Teorik olarak erken reperfiizyon saglanmasi
hayatta kalma sansini artirmaktadir. Trombolitik ve noroprotektif ajanlarin kullanimi1

bu gergekler iizerine kurulmustur (4).

3.2.5. iskemik Inme:

Iskemik inme etyolojik olarak 3 alt smifta incelenmektedir. Bu etyolojik
faktorler; tromboz, emboli ve hipoperfiizyondur.

Tromboz en yaygin sebeptir ve vaskiiler liimenin tikanmasi sonrasi platelet
adezyonu ve piht1 olusumu gibi olaylar zincirini igermektedir. ABD’de trombotik
inmenin en yaygin nedeni aterosklerotik damar tikanmasidir. Diger nedenler;
vaskiilit, diseksiyon, polisitemi ve hiperkoagulabilite durumlaridir. Damar injurisine
HIV, sifiliz ve tuberkiilozunda aralarinda bulundugu birka¢ enfeksiyon hastalig1 da az

oranda neden olabilmektedirler (4).

3.2.5.1 Iskemik inme sendromlari:

3.2.5.1.1. On serebral arter infarkt::

On serebral arter lezyonu kortikal duysal defisitle birlikte, kol gii¢siizliigiinden
daha cok kontrlaleral bacak giigsiizliigiine neden olmaktadir. Hastalar konusma ve
motor hareketlere devam edebilirler ve daha yavas yanit verebilirler. Eger 6n serebral
arter ana trunkustan tikanmigsa bilateral parasagittal infarktta paraplejili afazi ortaya

cikabilmektedir.

3.2.5.1.2. Orta serebral arter infarkt:
Orta serebral arter tarafindan kanlanan bir alam1 i¢ine alan bir inme,

bacaklardan daha ziyade kol ve ylizii degisik oranlarda etkileyen giigsiizliik ve

10
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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.

3.2.5.1.3. Arka serebral arter infarkti:

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

derecede azalmustir.

3.2.5.1.4. Serebral vertebro-baziler sendrom:

Posterior dolasim, beyin, beyincik ve viziiel kortekse kan destegi
saglamaktadir. Bu bolgenin inmelerindeki bulgu ve semptomlar zor farkedilebilir bir
klinikle karsimiza c¢ikabilmektedir. Bas donmesi, vertigo, diplopi, disfaji, ataksi,
kraniyal sinir palsisi ve ¢ift tarafli extremite gilicslizliigli tek baslarina veya birlikte
bulunabilirler. Posterior dolasim inmesinin tipik prezentasyonu karsi taraf norolojik
defisitleridir (Ornegin, kars: taraf motor giigsiizliikle beraber ayni taraf kraniyel sinir
defisiti).

Lateral medullar sendrom (Wallenberg sendromu) vertebrobaziler arterleri
ve/veya posterior inferior serebellar arteri tutan spesifik posterior dolagim infarktidir.

Saf formu iyi prognoza sahiptir.

3.2.5.1.5. Baziler arter okliizyonu:
Baziler arter okliizyonu, siddetli quadripleji, koma ve locked-in sendrom
nedenidir. Locked-in sendromu, yukar1 yonde sabit bakis hari¢ olmak iizere tam kas

paralizili pontin tektum lezyonlariyla ortaya ¢ikmaktadir.

3.2.5.1.6. Serebellar infarkt:

Posterior dolasim inmesi genellikle serebellumu tutmaktadir. Hastalar
genelikle ani baslangich ayakta durma ve ylirlime yetersizligini takiben bir diisme
atagr gostermektedirler. Bu, siklikla bag-boyun agrisi, bulanti-kusma, vertigo ile

birliktedir. Kraniyel sinir anomalileride siklikla mvcuttur. Posterior fossanin BT
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incelemesindeki kemik artefakti goriintiilemeyi engelledigi i¢in tanida MRI veya
MRA gerekmektedir. Tipik olarak 6—12 saat sonrasinda serebral 6dem, devaminda
artmig kafa i¢i basing ve biling azalmasi gelismektedir. Artmis kafa i¢i basincinin

tedavisi ve acil cerrahi dekompresyon hayat kurtarict olabilmektedir.

3.2.5.1.7. Lakiiner infarkt:
Lakiiner infarktlar, kiiclik penetran arterlerin infarktinin neden oldugu saf
motor veya duyu defisitleridir ve genellikle kronik HT ile iligkilidir. Lezyonlar primer

olarak pons ve bazal ganglionlarda yerlesiktir.

3.2.5.1.8. Arteryal disseksiyon:

Disseksiyonlar, siklikla travma ile iligkilidir ama basin keskin doniisii gibi
hafif-orta dereceli hadiselerdede ortaya cikabilir. HT, spontan disseksiyonda bir risk
faktoriidiir. Hastalar norolojik defisitlerin baslamasindan 6nce siddetli bas ve boyun
agrisindan yakinabilir. Diseksiyonlar karotid veya vertebral dolagimda ortaya
cikabilir. BT taramasinda ekstrakraniyal damarlar iyi goriintiilenemediginden teshis

zordur.

3.2.6. Hemorajik inme:

Hemorajik inme olgularn tipik olarak iki alt grupta incelenmektedir. Bunlar
ISK ve nontravmatik SAK’tir. SAK’a gore daha c¢ok karsilasilan bir durum olan
ISK’da, énceden yiiksek kan basinci ile zayiflamis yapiya sahip olan kiigiik kan
damarlarindan direkt olarak beyin parankimine kanama goriilmektedir. Bu grupta en
fazla goriilen risk faktorleri, ileri yas ve daha onceden var olan inme hikayesidir.
Sekil 3’de intraserebral hemorajili hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi gosterilmektedir
(4). Asyalilar ve siyah irkta daha fazla goriilmesi irkin risk faktorii olarak rol
oynadigin1 gostermektedir. Tiitlin ve alkol alimi da risk faktorleri arasindadir.
Amiloidoz hastalig1 da &zellikle yasl hastalar arasinda ISK diger biiyiik bir nedendir.
Kanama diatezi, kokain kullanimi ve vaskiiler malformasyonlar ise diger ISK
nedenleridir (4).

Subaraknoid kanamada kan, subaraknoid araliga sizar. SAK, genellikle berry

anevrizmasi riiptliri veya AV malformasyon riiptiirii sonucunda olugsmaktadir.
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Intraserebral kanamada, kanli BOS, hipotermi, deserebre spazmlar ve ani
baslangi¢ gibi klinik 6zellikler siklikla yoktur ve Bilgisayarli Tomografi (BT), iskemi
ile kanamay1 ayiran tek aragtir (20-22).

Hastalik
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Sekil 3. Primer Intraserebral Kanamali Hastalarin Cinsiyet Ve Yas Dagilimlari

Intraserebral kanama ve SAK’larda, anevrizma riiptiiriinii takiben kafa ici
basincinda artma ve serebral perflizyonda azalma goriiliir. Daha sonra bu degisiklikler
kademeli olarak diizelmeye baslamakla birlikte tam olarak eski degerlerine donmez.
ISK’da hematomun hemen yaninda perfiizyonda bir azalma meydana gelirki bu
muhtemelen lokal baskinin bir sonucudur. Hemorajik bdlgeden uzak olan beyin
bolgelerinin  beslenmeleri de etkilenmektedir. Bu bolgelerin  perfiizyonunun
bozulmasinda, kan akiminin kesilmesiyle ortaya ¢ikan maddeler nedeniyle olusan
vazokonstriksiyonun ve diger noéral mekanizmalarin rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir.

Intraserebral kanama, serebral iskemiden her zaman ayirt edilemeyebilir.
Norolojik defisitten dnce siklikla basagrisi, bulant1 ve kusma goriiliir. Hastanin klinigi

derhal acil entiibasyon gerektirecek kadar bozulabilir.

3.2.6.1. Hemorajik inme sendromlari:

3.2.6.1.1. Intraserebral kanama:

Intraserebral kanama, klinik olarak serebral infarkttan ayirdedilemeyebilir.
Basagrisi, mide bulantis1 ve kusma siklikla norolojik defisitlerden once gelir ve
hastanin durumu acil entiibasyon gerektirecek derecede bozulabilir. Tablo 1°de ISK I

hastalarin norolojik sikayetleri 6zetlenmektedir (23). Hipertansif ISK’I1 hastalarda
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genellikle kanama azalan siklikla putamen, talamus, pons ve serebelluma lokalizedir.
Lobar hemorajiler amiloid anjiopatiyi diisiindiiriir ve iyi prognozla iliskilidir (24).

Tablo 2’de intraserebral kanama lokalizasyonlar1 gosterilmistir (23).

Tablo 1. intraserebral kanamal hastalarin nérolojik sikayetleri

intraserebral Kanama Hastalarin Norolojik Sikayetleri

e Bulanti kusma
e Basagrisi
O ani, uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilir.
0 pozisyonla, 6ksiirmek, aksirmak, merdiven ¢ikmak siddetini artirabilir.
e Bilinc degisikligi
O apati, letarji, stupor
0 koma
e  Gorme degisiklikleri
0 ¢ift gérme
0 gorme keskinliginin kayb1 veya azalmasi
0 pupil ¢ap farkliliklar
0 g0z hareketlerinde degisiklikler
0 g0z kapaginda diisme
¢ Duyu degisikligi
0 duyu azamasi
0 anormal duyu hissi
0 fasiyel paralizi
e Konusma, yazma ve okuma giicliigii
¢  Yutma giicliigii, anormal tat duyusu
e  Motor degisiklikler
0 viicudun bir pargasinda gii¢siizliik
0 ince motor hareketlerde kayip
0 el tremoru
¢ Koordinasyon kaybi
e Denge kayb1
e Nobet
o Terleme degisiklikleri
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Tablo 2. Primer intraserebral kanama lokalizasyonu

Primer intraserebral Kanama Lokalizasyonu (%)
Putamino-kapsiiler 30
Ak madde (Lober) 30
Talamus 15
Serebellum 10
Tiim bazal ganglia bolgesi 5

N. caudatus 5
Beyin sap1 5

Intraserebral kanama siklikla dldiiriicii bir hastalik olarak goriilmiistiir. BT nin
kullanimiyla birlikte daha kiigiik boyuttaki hemorajilerin de taniabilmesi imkani
ISK’nin samldig1 kadar fatal olmadif1 gercegini ortaya koymustur. ISK tanisi igin
laboratuvar yontemleri arasinda BT en degerli tan1 aracidir. Cap1 1 cm ve daha biiyiik
olan kanamalarin saptanmasinda BT’nin gilivenirligi gosterilmistir. Daha kiigiik
pontin hemorajilerde ise BT’nin giivenilirligi daha azdir. Ozellikle beyin sapi
hemorajileri ve rezidiiel hemorajilerin gosterilmesinde ise Manyetik Rezonans

Goriintilleme (MRI) daha elverislidir (12).

3.2.6.1.1.1. Epidemiyoloji:

ISK’nin insidansin1 ve inmeler icindeki yerinin, irklar ve cografi bolgelere
gore farkliliklar gosterdigi belirtilmektedir. Amerika ve Avrupa’daki caligmalarda
ISK’nin tiim inmeler arasindaki yeri yaklasik %10 iken Asya kokenli ¢aligmalarda
%20-25 civarinda oldugu gosterilmistir (25). Ayrica siyah 1rkta beyaz irkan daha sik
goriildiigli belirtilmistir. BT nin rutine girmesi ve daha onceleri infarkt olarak kabul
edilen kiiciik kanamalarinda taninmasiyla, insidans tiim diinyada azalmaya

baslamistir (26).

3.2.6.1.1.2. Patoloji:
Spontan ISK, baslica derin yerlesimli serebral yapilarda meydana gelmektedir.
ISK’da kanamanin baslica nedeni lipohyalinizasyon ile hasara ugrayan arteriyollerin

duvarlarinda olusan mikro anevrizmalara neden olan HT dur.

3.2.6.1.1.3. Etiyoloji:
ISK’ya yol acan faktorler 4 baslikta incelenebilir.
1) Anatomik faktorler
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2) Hemodinamik faktorler
3) Hemostatik faktorler
4) Diger faktorler

3.2.6.1.1.3.1. Anatomik faktorler

a) Lipohyalinosis ve mikroanevrizmalar

b) Mikroanjiyomlar

c¢) Septik artrit ve mikotik anevrizmalar

d) Moyamoya sendromu

3.2.6.1.1.3.2. Hemodinamik nedenler

3.2.6.1.1.3.2.1. Arteryel hipertansiyon. Kronik HT, ISK i¢in en sik saptanan
risk faktoriidiir (1). Primer ISK’nin en sik nedeni olarak gozlenen lipohyalinozis ve
mikroanevrizmalar gibi dejeneratif degisiklikler HT nin etkisi altinda olugsmaktadir.
HT’ye baglh en sik kanama bdlgeleri, kiiciik perforan arter dallarinin yerlesim
yerleridir. Hastalarin yaklasik {i¢te ikisinde putamen ve talamus, %10-15’inde pons,
%10’unda serebellum ve %5-10’unda ise hemisferik ak madde tutulmaktadir. Fakat
tiim bunlara ragmen ISK i¢in HT mutlak risk faktorii degildir. Tiim iSK’larda HT nin

prevalansi %45-60 civarinda saptanmistir (27).

3.2.6.1.1.3.3. Hemostatik faktorler

3.2.6.1.1.3.3.1. Antikoagiilanlar. Kronik oral antikoagiilan kullanimi ISK
icin bagimsiz bir risk faktdrii olup ISK’larin yaklasik %10’luk  kismini
olusturmaktadir. Oral antikoagiilan kullananlarda risk 7-10 kat artmaktadir.
Hipertansif iISK’lara gére daha biiyiik boyutlarda olma egilimi tagirlar ve prognozlart
da daha kotiidiir (28).

3.2.6.1.1.3.3.2. Antiagregan ilaclar. Intraserebral kanama i¢in minér bir risk
teskil etmektedir, mutlak risk oldukca diistiktiir.

3.2.6.1.1.3.3.3. Trombolitik tedavi. Oliimciil seyreden major bir
komplikasyon olarak ISK’ya neden olurlar. Miyokard infarktiisii sonrasi parenteral
kullanimda %1 oraninda saptanmistir (29). Genellikle ISK ilk 24 saatte ortaya ¢ikar
ve hastalarin %75’inde kanama loberdir.
3.2.6.1.1.3.3.4. Hematolojik hastaliklar. Hemotolojik hastaliklar arasinda hemofili,
losemi ve trombositopeni yer almaktadir. Bunlar ISK’larin  %5-10’unu

olusturmaktadirlar.
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3.2.6.1.1.3.4. Diger faktorler

-Intraserebral tiimérler

-Vaskdilitler

-Amiloid anjiyopati

-Sempatomimetik ilaglar. En iyi bilinenler amfetamin ve metamfetamindir. Digerleri
fensiklidin, efedrin, LSD, fenilproponolamindir. Siklikla lober kanamaya neden

olurlar. Kokainin de nazal ve parenteral kullanimi sonucu iSK yapabilmektedir (30).

3.2.6.1.2. Serebellar hemoraji:

Ani baglangigh bas donmesi, kusma, trunkal ataksi ve yliriime yetersizligi
gosteren hasta acil olarak serebellar infarkt veya hemoraji agisindan
degerlendirilmelidir. Bu bulgular siirekli bakis palsileri ve artan stupor ile iligkili
olabilir. Tablo 3’de ISK hastalarin norolojik muayeneleri lokalizasyonlarina gére
aciklanmaktadir (23). Eger cerrahi dekompresyon ve/veya hematom evakuasyonu
hizlica baglatilmazsa hasta hizlica koma ve herniasyona ilerleyebilir. Ancak uygun
cerrahi tedavi ile prognoz iyidir.

Hemorajik inmeler i¢inde serebellar inme, SAK ve ISK’ya gore daha az
karsilagilan bir klinik durumdur. Bir hasta eger ani baslangiclh bas donmesi, kusma,
belirgin ataksi ve yiirime zorlugu sikayetleriyle acile basvurmussa serebellar
hemoraji veya infarkt mutlaka g6z oniinde bulundurulmalidir. Boyle hastalarda eger

cerrahi miidahele yapilmazsa hizlica koma ve herniasyona ilerleme goriilebilir.

3.2.6.1.3. Subaraknoid kanama:

Subaraknoid kanama, tim SVH’larin %5-7’1lik bir boliimiinii olusturmasina
karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin yiliksekligi nedeniyle her zaman goz
oniinde bulundurulmasi gereken bir hastaliktir. SAK olgularinin yaklasik %40°1
kaybedilmekte ve hayatta kalanlarin yaklasik yarisi1 kalic1 dziirliiliik gostermektedir
(31). Ayrica SAK tanis1 almig hastalarin ¢cogunda etyolojik neden sakkiiler anevrizma
rlptiiridir (32).

Subaraknoid kanama siklikla, anevrizmanin yeriyle iliskili olabilen fokal
bulgular verir fakat. SAK daha ¢ok kadinlarda ortaya ¢ikarken 40 yas alt1 erkeklerde
ise insidans daha yiiksektir. Hastalar tipik olarak siddetli ve sabit oksipital veya ense

agrisi ile prezente olmaktadirlar.
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Tablo 3. intraserebral kanamada lokalizasyona gore nérolojik muayene bulgulari

18

Lokalizasyon Motor/duyusal Goz hareketleri Pupil Diger
Kontrlateral
l?utammal veya hemllpareél ve Ipsﬂatergl konjuge Normal Sol afazi
internal kapsil hemisensorial deviasyon
kayip
Kontrlateral ve - - . Uyku hali,
Talamus hemisensdrial Asagive yulfa.rl baks Kiigiik reaktif bilingte azalma,
parezisi veya cevapsiz .
kayip afazi
Frontal Kont.rlatera.l Ipsﬂatergl konjuge Normal Abuli
hemiparezi deviasyon
Temporal . . . HemlanopsL sol
5 afazi
e
3 Oksipital - — — hemianopsi
Hafif kontrlateral Hemianopsi, sol
Parictal hem'lpare"m' ve . L afazi, sag
hemisensoriyel neglect, yazma
kayip bozuklugu
Hafif kontrlateral .
. . Abuli, ajitasyon,
Kaudat hemiparezi veya --- Normal o
A hafiza bozuklugu
belirtisiz
Bilateral horizontal
Pons Kuadriparezi bakis parezisi veya Kiigtik, reaktif Koma
okiiler bobbing
Yiiriime ataksisi, o o
Serebellar ipsilateral Ipsilateral bakis veya Miyotik Kusma, ylirime

ekstremite ataksisi

abdusens parezisi

giicliigii

Prezentasyon genellikle anidir ve dikkatli bir hikdye, inme baslangicinda

defekasyon, cinsel miinasebet veya Oksiirme gibi yiiksek kan basinci iliskili

aktiviteleri ortaya ¢ikarabilir. Bazen agri, klinisyeni kas-iskelet kaynakli etyolojilere

yaniltic1 olarak sevkedecek bigimde sadece ense lokalizasyonlu olabilir. Kusma ise,

siklikla basagrisi baslangiciyla birliktedir. Tablo 4’de, SAK’da goriilen norolojik

semptom ve bulgular 6zetlenmektedir (31).

Fokal bulgularla prezente olan SAK’ta bulgular anevrizma bdlgesiyle uyum

gostermektedir. SAK olgular1 kadin populasyonda daha ¢ok goriilmesine karsin, 40

yas altinda erkek populasyonda daha yiiksek insidans gdstermektedir. Hastalar

siklikla siddetli ve sabit oksipital basagrisi ile prezente olurlar. Basagrisi ile beraber

siklikla kusma olur ve biling diizeyi de diisme egilimindedir (4).
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Tablo 4. Subaraknoid Kanamada Gaoriilen Norolojik Semptom ve Bulgular

Semptom ve Bulgu Sikhik (%)
Basagrisi 95
Ense sertligi 85
Konfiizyon 48
Bulant1, kusma 45
Mental deisiklik 43
Fokal motor bulgu 20
Subhyaloid kanama 20
Nobet 10
Koma 14
Kranial sinir paralizisi 13
Papil 6demi 13
Gorme alan defisiti 9

Beyin Tomografisi %90’dan fazla olguda, subaraknoid alandaki, beyindeki ve
ventrikiiler sistemdeki kani saptamaktadir (12). SAK i¢in BT nin duyarliligr ilk 24
saatte %95°tir. Duyarlilik kanamayi izleyen giinlerde giderek diiser ve birinci hafta
sonunda %350 olur. BT de kan degerlerinin goriilmedigi olgularda SAK siiphesi varsa
LP yapilmasi zorunludur. Tanis1 BT yada LP ile konulmus SAK olgularinda biitiin
serebral arteryal sisteme yonelik serebral anjiyografi yapilir. Serebral anjiografinin
rliptiire anevrizmay1 ortaya koyma duyarliligi %85°tir (31).

Tani i¢in Onemli bir ipucu, subhyaloid hemoraji olarak adlandirilan ve
anevrizmal SAK’l1 hastalarin %25 kadarinda goriilebilen karakteristik venoz retinal
hemorajilerdir (33). Tablo 5’te Diinya Norolojik Cerrahi Federasyonu SAK'in
mortalitesinin belirlenmesinde ve cerrahi karar vermede kullandig: scala agiklanmigtir

(34).

Tablo 5. Diinya Norolojik Cerrahi Federasyonunu SAK Derecelendirme Skalast

Derece Glasgow Koma Skoru Motor defisit
I 15 Yok
II 13 veya 14 Yok
I 13 veya 14 Var
v 7-12 var veya yok
\Y% 3-6 var veya yok

Subaraknoid kanamada prognozun tahmini ve cerrahi girisime karar vermede

rol oynayan biling degerlendirmesi genellikle tablo 6’da 6zetlenen Botterel-Hunt-
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Hess skalasina ve tablo 7’de aciklanan Glasgow Koma Skalasi (GKS) gore
yapilmaktadir (35).

Tablo 6. Botterel-Hunt-Hess Skalasi.

Derece Tamm

1. Asemptomatik ya da hafif bagagrisi, ense sertligi

2. Orta-siddetli bagagris1 ve ense sertligi

3. Uyuklama, konfiizyon ve hafif nérolojik bulgu

4. Stupor, yiizeyel koma, hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar
5. Stupor, yiizeyel koma, hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar

Tablo 7. Glaskow Koma Skoru.

GOz A¢ma-Skor Motor Yanit-Skor Verbal Yanit-Skor
E] - Yok M] - Yok V] - Yok
E;- Agrili uyaranlara yanit var M, - Agrili uyarana kolda extensor yanit ~ V, - Anlamsiz sesler ¢ikarma
E; - Sesli uyaranlara yanit var M; - Agrili uyarana kolda fleksor yanit V; - Uygunsuz verbal yanit
E,- Spontan agik ve goz kirpma M, - Agrili uyarana kolu ¢ekerek yanit V,- Konfiizyonel verbal yanit
var M; - Agrili uyarant elle uzaklastirma Vs- Normal
cabasi

M - Verbal emirleri yerine getirme

3.2.7. inmeli hastalarda prognoz:

3.2.7.1. Oliim oram
Inme nedeni ile &liim riski, ilk haftalarda en yiiksek seviyededir. Her iki inme beraber
oldugunda ilk 30 giinde fatalite oraninin %5-30 oldugu bildirilmistir (36-38).
Hemorajik inmelerde hem erken hem de ge¢ donemde 6liim riski daha yiiksektir.

Hatta iskemik inmelerin major tiplerinden bile daha dliimciildiir (1).

3.2.7.1.1. iskemik inme sonrasi 6liim orani:

Iskemik inmelerde mortalite oran1 30. giinde %10, 6. ayda %20, birinci yil
sonunda %25 civarindadir (7). 45 yasin altindakilerde ilk 30 giinde 6liim oran1 %2
daha diigiiktiir. Yas disinda iskemik inme sonrasi prognozu belirleyen ana faktorler,

infarktin boyutu ve lokalizasyonudur (39).
3.2.7.1.2. Hemorajik inme sonrasi éliilm orani:

Eskiden yiiksek oranda dliimciil bir hastalik olarak bilinmekle birlikte BT nin

rutin kullanimiyla birlikte 30 giinliik 6lim oran1 %50’ye diismiistiir. Altinc1 ayda
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oliim oran1 %60 civarindadir (1). Sonraki yillarda 6liim riski, iskemik inmeye benzer
sekilde devam etmektedir (7). Hemorajik inmelerde 6liim, genellikle ilk 3 giin i¢cinde
olup baslica primer nérolojik hasara bagli olarak gelismektedir (40). ISK’larda,
hematomun boyutu, kitle etkisinin varligi, hidrosefali gelisimi, ventrikiil igi
kanamanin varligi ve inme baslangicindaki biling diizeyinin 6liim riskini artirdigi

ifade edilmektedir (Tablo &) (41).

3.2.7.2. Oliim nedenleri:

3.2.7.2.1. Primer nérolojik hasar: Inmeli hastalarda ilk bir hafta i¢indeki en
sik 6lim nedeni primer nérolojik hasardir. Beyin sapi lezyonlarinda solunum
merkezinin baskilanmasi nedeniyle, supratentoryal lezyonlarda da herniasyon
sebebiyle oliim gerceklesmektedir (37). Beyin sapmi ilgilendiren yaygin iskemik
inmelerde ilk saatlerde 6liim gozlenebilmektedir. ilk ay igindeki dliimlerin yarisin
iskemik inmeler olusturur ki bunun sebebi de iskemik inme sikliginin daha fazla

olmasidir.

Tablo 8. intraserebral kanamali hastalarda prognozu kétii etkileyen faktorler.

Intraserebral Kanamah Hastalarda Prognozu Kétii Etkileyen Faktorler

Hipertansif ve kardiolojik sorunlari olan yasli hastalar
Hipertermi (>37.5) ve 16kositoz (15000)

Uygunsuz ADH gelisen hastalar

250 mg’mn istii fibrinojen

Yiiksek osmolalite

TCD de erken ve siddetli vazospazm saptanmast
>180 mg/dl glukoz

Serebral vaskiiler anomali

Alkolizm hikéyesi

Glasgow koma skalasiin 11 den az olmasi
Intraventrikiiler gecisli hematom

>15 cm’® hemisferik, >5 cm’ beyin sap1 ve ¢apr>1 cm serebellum hematomlar
Obstriiktif hidrosefali varlig

Subaraknoid gecis

Orta hat sifti

Siddetli bulant1 kusma

3.2.7.2.2. immobiliteye bagh nedenler: inmenin ilk giinlerinden sonra,
inmenin neden oldugu immobiliteye bagl nedenler dne gikmaktadir (37). Ozellikle
bakimin iyi olmadigi, Tgiincii diinya iilkelerinde immobiliteye bagli oliimler
gdzlenmektedir. Immobiliteye bagl hareketsizlik sonucu extremite derin vendz
yapilarinda flebotromboz gelisir. Buradan kalkan embolik yapilar akcigerde emboliye

neden olurlar (42). Aspirasyon pnomonisi; erken ve ge¢ donemde dnemli bir 6liim
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nedenidir. Yutma giiclii§li sonrasi aspirasyon, sekresyon hareketlerinde azalma,
atelektazi gibi nedenler aspirasyon pnomonisine zemin hazirlar. Tim inmeli
hastalarin 1/3’linde aspirasyon pnomonisi gelismektedir. Aspirasyon pnomonisi,
immobiliteye bagl 6liimler arasinda en sik tesbit edilendir (43, 44). inmede iiriner
enfeksiyonlar; {iriner kateterizasyon, mesane ve external sifinkter fonksiyon
bozuklugu sonucu gelismektedir. Boylece ge¢ donemde sepsise neden olarak oliime
yol acabilmektedir. Inmede diger oliim nedenleri ise basi yaralari ve

dehidratasyondur.

3.2.7.2.3. Kardiyak nedenli 6liimler: ilk 6 aydan sonra inmeli hastalarda en
stk 6liim nedeni kalp hastaliklaridir (7). Kalp hastaliklari, inmeye eslik edebilir,
inmenin nedeni olabilir yada inmenin sonucu olabilir. Inmelilerde Myokard
infarktiisii, aritmi ve kalp yetmezligi nedeniyle 6liimler, 1 yildan sonra 6len hastalarin

%350’sini olugturmaktadir.

3.2.7.2.4. Tekrarlayan inmeye bagh dliimler: Inmeli hastalarda erken ve gec

donemdeki 6liimlerin %10’luk kismindan tekrarlayan inmeler sorumludur (2, 7).

3.2.7.2.5. Vaskiiler olmayan nedenler: Inmeli hastalarda vaskiiler nedene
bagli olmayan oliimler ¢ok ¢esitli olabilmekle birlikte en dnemli sebepleri malignite

ve kazalardir (1).

3.2.7.3. Bagimhhk:

Inme, hastalarda giinliik yasam aktivitelerini siirdiirmelerini engelleyen ve
baskalarina bagimli hale getiren ndrolojik hasar birakmaktadir. inme sonras hayatta
kalan hastalar az veya c¢ok diizelme gostermektedirler. Fonksiyonu bozulmus
noronlarin tekrar calismasi, ndroplastisite ya da uyum mekanizmalariin gelismesi
gibi sebeplerle bu iyilesme saglanmaktadir. Iyilesmenin derecesi her hastada farkl
olmakla birlikte erken donemde daha belirgindir. 1-2 yila kadar uzayabilen iyilesme
diizeyi, ilk 6 aydan sonra maksimum iyilesme seviyesine ulagsmaktadir (45).

Inme sonrasinda hastalarm %401 ilk ay igerisinde, %50’si 6. ayda bagimsiz
yasayabilir diizeydedir. Bagimlilik oranlar1 inmenin patolojik tipleri arasinda belirgin
faklihik gostermektedir. Iskemik inmede birinci yil sonunda hastalarin %50-55’i

bagimsiz yasarken, hemorajik inmelerdeki oran yalnizca %25°dir (36, 38). Bu farki
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olusturan baslica sebep, 0llim oranlar1 arasindaki farktir. Her iki inme tipinde de
hayattaki hastalarin 2/3’1i bagimsiz yasayabilmektedir (37).

Prognostik caligsmalar arasinda farkliliklar: yas, inmenin ciddiyeti, ¢alismanin
yapildig1 hastanenin ozelligi, hastaneye ulagma siireleri arasindaki farklilik, hasta
sayilar1 ve tedavilerindeki degiskenlikler nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Prognozu her
hasta i¢in ayr1 ayr1 tahmin etmek ve degerlendirmek gerekmektedir. Hastalarin

prognozunu etkileyen faktorler asagidaki sekilde siralanabilmektedir (46-48).

3.2.7.4. Demografik ozellikler;
Yas

Cinsiyet

3.2.7.5. Klinik ozellikler;
Atrial fibrilasyon

Kalp yetmezligi

Diabetes mellitus (DM)
Uriner inkontinans

Ates

Oykiide inme mevcudiyeti
Biling bozuklugu

Agir motor defisit
Kognitif bozukluk

Tam anterior dolasim inmesi
3.2.7.6. Laboratuvar;
Hiperglisemi

Yiiksek hematokrit degeri
Lezyonun bliytikligt
Kitle etkisi
Intraventrikiiler kanama
EKG’de patolojik 6zellik
Hidrosefali
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3.2.8. Tekrarlayan inme

Tekrarlayan inmeler ilk inmeden sonraki erken dénemde en fazladir. ilk
iskemik inmeden sonra hastalarin %2-3i ilk 30 giinde, %8-9’u ilk 6 ay i¢inde , %10-
15’1 1lk 1 yilda tekrarlayan inme gecirmektedirler (49).

Inmeli hastalarin tekrar inme gegirme riski, ayn1 yas ve cinstekilere gore 10
kat fazladir. Total anterior dolasim inmelerinde tekrarlayan inme riski az iken,
anterior ve posterior dolagim inmelerinde erken dénemde risk daha yiiksektir (39).

Hemorajik inmelerde tekrarlama riski, ilk yilda yaklasik %7 civarindadir (50).
Hemorajik inmelerde tekrarlayan inmelerin 1/4'niin yine hemorajik vasifta oldugu
gozlenmistir. HT, kalp kapagi1 hastaligi, kalp yetmezligi, AF ve DM nin tekrarlayan
inme i¢in anlamli bir gosterge oldugu ifade edilmekle birlikte bu konu {izerinde

caligmalar devam etmektedir (51, 52).

3.3. Serebro vaskiiler hastaliklarda kardiyak markerler ve 6nemleri:

3.3.1. Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-mb:

Kreatin kinaz enzimi (CK), eski adiyla kreatin fosfat kinaz (CPK), adenozin
trifosfat araciligi ile kreatinin reverzibl fosforilasyonunu katalize etmektedir. CK iki
alt {initeden olusan aktif bir dimerdir. Iki alt iinit, monomerler B (brain) ve M
(muscle) harfleri ile tanimlannaktadir. Monomerler ii¢ farkli sekilde baglanarak farkli
CK izoenzimlerini olusturmaktadirlar. Bu izoenzimler CK-BB (CK-1), CK-MB
(CK=3), CK-MM (CK-M3)’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 bulunurken CK-2 ise kalp kasi1 ve iskelet kasinda
bulunmaktadir (53).

Kreatin kinaz aktivitesi, ¢izgili kas, beyin ve kalp dokusunda fazladir. Bobrek
ve diyafram gibi dokular ¢ok az enzim aktivitesi igerirler. Karaciger ve eritrositlerde

hemen hemen enzim aktivitesi bulunmamaktadir (53).

3.3.1.1. Kreatin kinaz enziminin klinik 6nemi

3.3.1.1.1. iskelet Kas1 Hastahklari:

Serum CK aktivitesi, kas distrofisinin biitiin tiplerinde ve 6zellikle Duchenne
tipinde onemli derecede yiikselir. Oldukca yiiksek CK degerleri viral myositis,
polymyositis ve benzer kas hastaliklarinda goriilmiistiir. Bununla beraber sinirsel kas

hastaliklarinda (Ornegin Myastenia gravis, multiple sklerosis, polymyelitis ve
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parkinsonizm gibi) serum enzim aktivitesi normaldir. Malign hipertermide ¢ok
yiiksek aktiviteler goriilmektedir. Distrofi ve myopatilerde ise serumda yalniz CK-3
bulunmaktadir. Fakat total CK-3 aktivitesi yiliksek oldugu zaman bir miktar CK-2’de
saptanabilmektedir. Nekroze edici polimyopatilerde agir kas hasar1 meydana
geldiginden CK aktivitesinde normal sinirin 200 kat1 kadar artis bulunabilmektedir

(53).

3.3.1.1.2. Kalp Hastahklari:

Miyokard infaktiisii sonrasinda serum total CK aktivitesi, 4—6 saat icerisinde
yikselmeye baslamakta, 18. ve 30. saatlerde doruk degere ulasip, 3. giin hizla
normale donmektedir. Total CK aktivitesi ortalamanin 7-12 kat1 kadardir. Total
serum CK aktivitesinin artig1, serum CK-2 artis1 ile paralellik gosterip gogiis agrisi
basladiktan 10-20 saat sonra maksimum diizeye ulasirlar. Myokard infarktiisiinden
sonra serum CK-2 aktivitesi, normal diizeyin 10-25 kat1 ytikselir.

Yiikselmis total serum CK ve hafif CK-2 artiglar1 olan vakalarda, diger kalp
hastaliklarindan (angina pektoris, kardiyak sok, tasikardi, miyokarditis ve konjestif
kalp yetmezligi) stiphelenilmelidir. Bu durumlarda kardiyak hasar miyositlerin hiicre
zarlarinda agir degismelere neden olarak interselliiler CK’nin ekstraselliiler bosluga
diffiize olmasina sebep omaktadir. Kalp ameliyatlarindan sonraki kardiyak travma
ise, serum total CK ve CK-2 yiikselmesine neden olur (53).

Serumda yalnmiz CK-2 aktivitesinin varligi kesinlikle miyokardiyal hasari
gostermemektedir. CK-2 miyokardiyum disindaki dokulardan da
kaynaklanabilmektedir. CK-2 (<%6) aktivitesi, enflamatuar ve dejeneratif kas
hastaliklarinda, sok da dahil olmak iizere travmatik hastalarda, intoksikasyonda,
delirum tremenste, hipertiroidizmde, akut psikoziste ve dogumdan hemen sonra
kadinlarda saptanabilmektedir. Bundan dolayr miyokardiyal hasarin teshisi, klinik
bulgulara ve hem de CK-2 artis derecesine dayandirilmalidir. Miyokardiyal hasar

CK-2, total CK aktivitesinin <%5 veya 6 oldugu zaman diisiiniilmemelidir (53).

3.3.1.1.3. Karaciger Hastalklar::

Karaciger ihmal edilebilir miktarda CK igerdiginden, primer karaciger
hastalikli ve sirozlu hastalarin serum CK aktiviteleri normaldir. Ayni nedenle
kardiyak hastalikla beraber bulunabilen hepatik konjesyon ve hipokside serum CK
degerinde bir artis goriilmez (53).

25



26

3.3.1.1.4. Santral Sinir Sistemi Hastahklar::

Serum CK aktivitesi, akut SVH ve serebral iskemide artmaktadir. Izoenzimler
iizerinde yapilan calismalar bu artisin CK-3 izoenzimine ait oldugu ve CK-I
izoenziminde bir artis bulunmadigini gostermistir. Tersine kafa travmalari sonrasinda
ise serum CK-1 aktivitesi artmistir. Bu hastalarda ve SAK’da serum CK-2 varlig1
saptanmistir. Reye sendromunda ise serum total CK aktivitesinde 70 kata kadar
yiikselme meydana gelmektedir (53).

3.3.1.1.5. Diger:

Egzersiz ve kas travmalar1 (kontakt sporlari, trafik kazalari, intramiiskiiler
injeksiyon, ameliyatlar, konviilsiyon, ar1 sokmalar1) serum CK degerlerini arttirabilir.
Hipnotik ilaclar, sedatifler, trankilizanlar, antidepresanlar, kinidin ve alkolii kapsayan
bir¢ok ilag serum CK aktivitesinin yiikselmesine neden olmaktadir. Ciinkii bu ilaclar

miyositlerden CK’nin iskelet kasina difiize olmasina neden olmaktadirlar (53).

3.3.2. Troponin -I:

Troponin (Tn) ¢izgili kasin ince filamanlarinin diizenleyici proteinidir ve TnC
(18kDa), Tn-I (24 kDa) ve Tn-T (37 kDa) olmak iizere ii¢ alt gruptan meydana gelir
(5). Trn’ler kana, T, I ve C kompleksleri (cTnT-I-C ii¢lii kompleksi ve ¢Tn-I-C ikili
kompleksi) seklinde veya serbest alt gruplar olarak salinirlar. Tn-T ve I ¢izgili kasta
kasilma isleminin énemli bilesenleri olarak beraber gorev alirlar. Cizgili kaslarda Tn
kompleksi benzer sekilde yer alirsa da Tn-T ve I'nin izoformlar kardiyak kasta
farklidir. Clinkii proteinler kardiyak kasta farkli genler tarafindan kodlanmaktadirlar.
Kardiyak izoformlara kars1 spesifik antikorlar, hassas cTnT ve c¢Tnl testleri icin esas
olusturmaktadirlar (54).

Akut koroner sendromda 6liim riskinin, kardiyak nekrozun dogru 6l¢timiinii
saglayan kardiyak Tn’lere bagli oldugu gosterilmistir. Diger kardiyak belirteglerin
aksine troponinler saglikli bireylerde tespit edilemezler. Bu nedenle ufak artiglar1 bile
miyokard hasarmi gostermesi acisindan onemlidir. Ornegin Deibert E. ve
arkadaslarinin ~ SAK c¢alismasinda, yilikselmis Tn-I seviyelerinin sol ventrikiil
disfonksiyonunun iyi bir belirteci oldugu gosterilmistir (55). Pozitif sonug gogiis
agrisinin akut koroner sendroma bagli olacagini gosterse de, pulmoner emboli,
kardiyak yetmezlik, miyokardit, kardiyomiyopati, renal yetmezlik, kardiyak cerrahi,

akut felg, septik sok, perkutandz transluminal koroner anjiyoplasti ve ilaca bagh
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kardiyotoksisitede de degerler yilikselmektedir. Tiim bu vakalarda Tn’ler, yine de
subklinik miyokard hasarini1 gostermektedir (54).

Degerler 4. saatten itibaren yiikselmeye basladigindan, baslangicta Tn’i
negatif olan hastalarda 6-12 saat sonra testin tekrar1 gerekmektedir. Degerler 14 giine

kadar yiiksek kalabilmektedir (54).

3.3.3. D-Dimer:

D-Dimer (DD), plazmin tarafindan baglanmis olan fibrinin primer yikim
iriintidiir. Sistemik degerleri dolasimdaki dongiisiiniin bir gostergesidir ve tek basina
Olciilmesi fibrinolitik durumu 6lgmek i¢in yeterli olabilmektedir. Sistemik DD
degerleri bir¢ok klinik durumda yiikselmektedir. DD testinin taniya eklenmesi degerli
tanisal stratejiler saglayabilmektedir. Bir¢ok durumda ise potansiyel prognostik
amacla kullanilabilmektedir. Vendz troboembolizmin tanisindaki yeri simdilerde

daha 1yi bilinmektedir (56).

3.3.3.1. D-Dimer patofizyolojisi

Plasmin, trombin ve plazminojen aktivatorlerinin (tPA) etkisiyle inaktif
prekiirsorii olan plazminojenden derive bir fibrinolitik enzimdir (55). Baslica
plazminojen aktivatorleri doku plazminojen aktivatorii ve pro-iirokinazdir. Fibrin ise
trombiislin ana komponentidir. Fibrinin olusumu koagulasyon sistemi aktivasyonuyla
olugsmakta ve bunu da fibrinolitik sistem aktivasyonu takip etmektedir. Sonugcta
plazmin yapimi ve fibrin lizizi olugmaktadir. Fizyolojik durumlar altinda bu iki
sistem arasinda denge vardir. Fibrin baginin bozulmasi, DD’yide igeren bozulma
iriinlerinin olusumuna yol agmaktadir. DD 6l¢timii, bu fragman {izerindeki epitoplara
kars1 monoklonal antikorlarin kullanildigi yontemlerle tam kan ve plazma da
Olciilebilmektedir. DD aktivitesinin piht1 olusumu ve lizisi tam olarak yansiti§i goz
Oniine alinmaktadir (57-61).

Fibrinolitik plazma markeri olan fibrin DD’nin sistemik degerleri akut klinik
durumlarin bir kisminda yiikselmektedir. Giiniimiizde DD degerleri acil tipta tanida
yardimel bir gosterge olarak kullanilabilmektedir. Ancak klinik rehberlere ragmen
uygunsuz ve gereksiz DD Olgiimleri 6nemli bir klinik problem olarak karsimiza
cikmaktadir. DD degerlerinin patofizyolojik temellerinin ve siirlarinin anlagilmasi

bu problemin ¢éziimiinde katki saglayacaktir (56).
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4. GEREC VE YONTEM:

4.1. Hasta secimi:

Calismamiza, Ekim 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda Firat Universitesi T1p
Fakiiltesi (FUTF) Acil Servisine bagvuran ve WHO kriterlerine gére akut hemorajik
inme tanis1 alan olan tiim hastalar dahil edildi. Calismaya baslamadan énce FUTF
etik kurulundan onay alindi. Hastalara veya yakinlarina c¢aligma hakkinda bilgi
verilerek, yazili ve sozlii onaylar1 alindi. Calismada toplam 51 hasta yer aldi.

a) Calismaya dahil edilme Kriterleri:

- {1k kez akut hemorajik inme tanis1 almak

- 16 yas ve lizeri olmak

- Sikayetlerinin baslangici sonrasi ilk 24 saatte AS’ye alinmis olmak

- Calismaya katilmay1 kabul etmek

b) Calismadan ¢ikarilma Kriterleri:

Calismaya katilmay1 reddetmek
Daha 6nce akut hemorajik inme geg¢irmis olmak
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 AS’ye kabul edilen hastalar monitorlii
acil gézlem odasina alindi. Acil serviste hastalarin solunum sayisi, viicut sicakligi,
arteryel kan basinci, nabiz sayisi 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. Daha sonra klinik ve laboratuvar olarak hemorajik SVH tanisi alan
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hastalar i¢in daha 6nceden hazirlamis oldugumuz form dolduruldu. Bu forma hastanin
yasl, cinsi, acil servis protokol numarasi, sikayetleri, sikayetlerin baslangici sonrasi
ile acil servise kabul arasi gecen siire, hastanin 6zgecmisi (DM, HT, iskemik klap
hastaligi, aritmiler, hiperlipidemi, sigara, alkol kullanimi), kaydedildi. Hastanin
norolojik muayene bulgusu olarak, suur durumu, taraf veren lezyon (parezi, pleji),
konugma Ozelligi (afazi, dizartri), pupil capi, 151k reaksiyonu, patolojik refleksleri
kaydedildi. GKS hesaplandi.

Hastanin 0. ve 3. giin CK-MB, myoglobin, DD, Tn-I seviyeleri EDTA’ I tiipe
alinan kandan Biosite Triage Meter Plus San Diego, USA adli cihazla 6l¢iildii. Beyaz
kiire, hemoglobin, Hct, trombosit, glukoz, LDH, iire, kreatinin, Na, K, Ca, AST, ALT
diizeyleri kaydedildi. Bu bulgularla klinik ve laboratuvar olarak hemorajik inme tanisi
konan hastalar noroloji, norosirurji veya yogun bakim iinitelerine alinarak tedavi

baslanildi. Hastalarin giris ve ¢ikis nérolojik muayeneleri ve GKS’ler1 hesaplandi.

4.2.2. Radyolojik degerlendirme:
Serebro vaskiiler hastaligin, hemorajik inme oldugunun radyolojik kaniti
olarak Bilgisayarli Beyin Tomografisi (Hitachi W 1000) incelemesi yapildi. BT

raporuna gore hemorajik inme lokalizasyonu, lezyonun ¢ap1 hesaplandi.

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 arasi karsilastirmada Mann Whitney U testi, nonparametrik
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare ve Fischer’in kesin ki-kare testi kullanildi.
Veriler arasindaki iliskinin karsilagtirlmasinda Spearman korelasyon analizi

kullanildi. p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR:

Caligmaya dahil edilen ve “Hemorajik SVH” tanist konan 51 hasta, yatarak
tedavi edildi. Hastalarin 28’1 erkek (%54,9), 23’1 (%45,1) kadin olarak tespit edildi.
Tim hastalarin yas ortalamast 61,78+10,58 idi. Erkeklerin yas ortalamasi
62,11+10,49, kadmlarin ki ise 61,39+10,91 olarak hesaplandi (Tablo 9).

Tablo 9. Yas ortalama tablosu.

Cins n Ortalama SD p degeri
Kadin 23 61,39 10,91 0,813
Erkek 28 62,11 10,49 0,814
Toplam 51 61,78 10,58

Grup icinde ve gruplar arasinda yas agisindan anlamlilik bulunmadi p>0,05).
Hastalarin acil servise gelene kadar gegen siirelerin ortalamasi 444,12 +63,33 dakika
idi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin risk faktorleri incelendi. 7(%13,7) hastada
hemorajik SVH agisindan bilinen risk faktorlerinden higbiri yoktu. 29(%56,9) hastada
sadece HT, 8(%15,7) hastada HT+iskemik kalp hastaligi, 4(%7,8) hastada DM
mevcuttu. 1(%2) hasta MI esnasinda aldig1 trombolitik tedavi sonrast hemorajik SVH
gecirmisti. 1(%2) hastada beyin timorii, 1(%2) hastada ise Alzheimer hastaligi
mevcuttu (Tablo 10).

Tablo 10. Risk faktorleri goriilme oranlar1

Eslik Eden Hastalhiklar Say1 (n) Yiizde oram (%)
Hipertansiyon 29 56,9
Hipertansiyon+iskemik Kalp Hastalig1 8 15,7
Diabat Mellitus 4 7,8
Tombolitik tedavi 1 2
Beyin tiimori 1 2
Alzheimer hastalig1 | 2
Higbiri 7 13,6
Toplam 51 100

Hastalarin ilk kabul sirasinda GKS’leri saptandi. GKS ortalamasi 11,09+4,2
olarak hesaplandi. 3(%5,9) hastanin GKS’s1 3, 12(%24) hastanin GKS’s1 4-8
arasinda, 7(%13,7) hastanin koma skoru ise 9—12 arasinda, 29(%56,8) hastanin ise

13—15 arasindaydi (Tablo 11).

30



31

Tablo 11. Glasgow Koma Skoru’na gore hastalarin dagilimi

GKS derecesi Hasta sayisi (n) Yiizdesi (%)
3 3 5,9
4-8 12 24
9-12 7 13,7
13-15 29 56

Calismaya katilan 51 hastanin tiimiinde acil serviste beyin tomografileri
cekilerek SAK ve ISK ayirimlart yapildi. 45(%88,2) hastada I1SK, 6(%]11,8) hastada
SAK tespit edildi (Tablo12).

Tablo 12. Hemorajik inme vakalarinin dagilima.

Inme Tipi Hasta Sayisi (n) Yiizde (%)
intraserebral Kanama 45 88,2
Subaraknoid Kanama 6 11,8
Toplam 51 100

Hastalarin BT’si c¢ekildikten sonra intraserebral kanama lokalizasyonlari,
lezyon capi, ventrikiillere acilip agilmadig1 ve lezyonun sift etkisi degerlendirildi. ISK
lokalizasyonu 14 hastada bazal ganglion, 14 hastada talamus, 13 hastada lober, 2
hastada pontin, 2 hastada ise serebellar yerlesimli olarak saptandi (Tablo 13).
Ortalama lezyon cap1 4,12+2,18 olarak bulundu (n=45). 23 ISK 11 hastada ventrikiiler
sisteme acilim mevcuttu (n=45). 15 hastada (n=45)(%33,3) sift etkisi mevcuttu.

Tablo 13. intraserebral Kanama Lokalizasyonlari, Goriilme Sikliklart

ISK lokalizasyonlar1 Say1 (n) Goriilme oranlari (%)
Bazal ganglionlar 14 31,1
Talamus 14 31,1
Lober tutulum 13 28,9
Pons 2 445
Serebellar 2 445
Toplam 45 100

Tiim hastalarin EKG leri alinarak ritmleri saptandi. 3(%5,9) hastada AF,
48(%4,1) hastada ise normal siniis ritmi tespit edildi.

Acil serviste tiim hastalara hemoglobin (hb), beyaz kiire (bk), hemotocrit
(hct), trombosit (plt), biyokimyasal degerler (glukoz, LDH, AST-ALT, Na, K, Ca,
Ure, kreatinin) ve CK-MB, myoglobin, DD, Tn-I degerleri calisilmistir. Ayrica
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hastalarin yatisin 3. giinii CK-MB, myoglobin, DD, Tn-I degerleri tekrar caligildi.
Tablo 14 ve Tablo 15’te biyokimyasal degerlerin karsilagtirmalar1 ve istatistiksel
degerlendirmeleri 6zetlenmistir. Buna gore, DD ve CK-MB degerlerinin artmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 14. Kardiyak marker ve d-dimer diizeylerinin 0. ve 3. Giin kargilagtirilmasi.

Parametre (n= 38) Ortalama deger Ortalama deger p degerleri
(0. giin) (3. giin)

D-Dimer 967,7+£159,6 2207,36+274,3 0,001*

Kreatin Kinaz-MB 2,9+0,38 4,2+0,99 (o

Troponin-I 0,17+0,05 0,18+0,04 0,264

Myoglobin 147,58+19,5 189,07+25,74 0,068

* istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Tablo 15. Hastalarin ilk gelis biyokimyasal degerleri.

Parametre (n=51) Ortalama deger Min. Deger Maks. Deger
Beyaz Kiire 14228,04+6549,48 4900 37000
HemoglobinB 15,10£1,73 10,4 19,60
Platelet 271568,6+88159,46 80000 488000
HemotocritCT 44,3647+5,59 29,80 60,2
Glukoz 178,56+71,57 85 402
Laktat Dehidrogenaz 312,17+£106,74 130 614
ﬁrsrll);lr;?rtansferaz 47,19+14,67 ? 7
ﬁi?lrilrilztransferaz 41,86x11,53 > >
Ure 54,56+33,05 24 173
Kreatinin 1,340,1 0,70 5
Sodyum 139,43+5,25 124 160
Potasyum 3,93+0,5 2,30 53
Kalsiyunm 9,3+0,7 7,50 10,70

Min.-Minumum, Maks.-Maksimum

Calismaya aliman 51 hastanin 21 tanesi tedavi gordiikleri klinikte eksitus
olmustur. Hastalarin 6’s1 ilk 24 saat i¢inde Oliirken, 4 hasta 2448 saatler arasinda, 5
hasta 48—72 saat arasinda, 4 hasta 8—10. giinler arasinda 2 hasta ise 15-20. giinler
arasinda lmiistiir (Tablo 16). Oliim oran1 %41.17 olarak hesaplanmustir. Vefat eden
hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 4,67+1,11 olarak hesaplanmistir. Bu durum

taburcu olan hastalarla kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,000).
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Tablo 16. Hastalarin 6lim stireleri

Hasta sayis1 (n=21) Hayatta kahs siiresi
6 (%28.5) 0-1 giin
4 (%19) 1-2 giin
5 (%24) 2-3 giin
4 (%19) 8-10 giin
2 (%9.5) 15-20 giin

Olen 21 hastanin yas ortalamalar1 66,24+9,23 iken taburcu olan hastalarm yas
ortalamas1 58.67+10.47 yil idi (p<0,05).).Olen hastalarla taburcu edilen hastalarin sO,

kalp hizii ates, GKS arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05) (Sekil
5)(Tablo 17).

Tablo 17. Vital bulgular ve Glaskow Koma Skoru agisindan 6len ve taburcu olan hasta gruplarinin
karsilagtirilmasi.

Parametre Olen hasta grubu Taburcu hasta p degeri
(n=21) grubu(n =30)

sO, 89,09+3,65 94,80+2,48 0,000*
TA-sistolik 161,90+36,55 172,00+31,66 0,42
TA-diastolik 92,38+19,97 99,83+19,93 0,15
Kalp hiz1 102,95422,25 91,33+£16,47 0,05*
Solunum sayis1 17,77+6,74 20,60+2,41 0,35
Ates 37,52+0,69 36,97+0,53 0,002%*
Glaskow Koma 7,28+3,88 13,76+1,63 0,000*
Skoru

* Olen hastalar ile taburcu olanlar arasinda istatististiksel anlamlilik(p<0.05)
(Not: TA: Tansiyon Arteryel)
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Sekil 4. sO2 degerlerinin 6len ve taburcu grup arasinda kargilagtirmasi.
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Sekil 5: Glaskow Koma Skoru’nun &len ve taburcu gruplarda karsilastirilmasi

Olen ve taburcu gruplarinda kardiyak marker ve D-dimer degerleri

karsilastirildiginda D-dimer ve myogobin degerlerinin istatistiksel olarak anlamli
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oldugu bulunmustur (Tablo 18). Ortalama D-dimer degeri 6len grupta 3062,8+388,66
idi. Bu taburcu olan grupla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05)
(Sekil 6). Olen grupta ortalama myoglobin degeri 217,29+33,03 olup, taburcu olan
grupla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu (p<0.05)(Sekil 7).

Tablo 18. Kardiyak marker ve d-dimer degerlerinin dlen ve taburcu gruplarinda karsilastrilmasi

Hasta sayis1 (n) Ortalama deger+SD p degeri
D-DIMER Taburcu 30 766,6+153,01 0*
Olen 21 3062,8+388,66
CK-MB Taburcu 30 2,58+2,05 0,0680

Olen 21 4.97+1,16

MYOGLOBIN Taburcu 30 143,1+23,88 0,012%*
Olen 21 217,29+33,03

TROPONIN-I  Taburcu 30 0,095+0,23 0,3700
Olen 21 0,31+0,20

* istatistisel olarak anlamlilig1 gostermektedir
(Not: CK: Kreatin Kinaz-MB)
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Grafik 1. Intraserebral kanama vakalarinda D-Dimer degerleri ile Glaskow Koma
Skoru arasindaki iliskisi
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Sekil 6. D-Dimer diizeylerinin dlen ve taburcu hasta gruplarinda karsilastiriimasi
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Sekil 7. Myoglobin degerinin 6len ve taburcu hasta gruplarinda karsilagtirilmasi.

Olen ve taburcu gruplar1 tam kan saymm ve biyokimyasal degerler agisindan

karsilastirildiginda ortalama beyaz kiire, hemoglobin, glukoz, sodyum degerleri
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arasinda istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu (p<0,05. Bu degerlerin 6len hasta

grubunda anlamli oranda yiiksek oldugu bulunmustur (Sekil 8, 9, 10, 11)

Tablo 19. Olen ve taburcu gruplari arasinda tam kan saymi ve biyokimyasal degerlerin
karsilagtirilmasi

Parametre Grup Hasta sayis1 Ort. deger+SD p degeri
+
Beyaz Kiire Tgpurcu 30 11539,66+3196,20 0
Olen 21 18068,57+1774,13
Taburcu 30 14,85+1,62
. 9 b *
Hemoglobin Olen 21 15.47+1.85 0,026
Taburcu 30 267100+71897,12
Platelet Olen 21 277952,4108913 .48 0,6780
q tocrit Taburcu 30 43,4245.,45 0.1520
cmotoctt Olen 21 45,7145,65 :
Taburcu 30 145,56+31,70
b 2 *
Glukoz Olen 21 225,71+1875 0
Laktat Taburcu 30 299,8+19,19 0.1460
Dehidrogenaz Olen 21 329,85+23,81 ’
Aspartat Taburcu 30 27,8349,08 02700
Aminotransferaz Olen 21 74.85+35,17 ’
Alanin Taburcu 30 26,36+15,53 0.1330
Aminotransferaz Olen 21 64+27,36 ’
. Taburcu 30 47,86+25,15
Ure Olen 21 64,14+40,61 0.1960
. Taburcu 30 1,25+0,78
Kreatin Olen 71 1.36£0,76 0,4180
Taburcu 30 137,36+4,18
b b *
Sodyum Olen 21 142,38+5,30 0
Taburcu 30 3,95+0,44
Potasyum Olen 21 3,9240,58 08480
. Taburcu 30 9,42+0,56
Kastyum Olen 21 9,15+0,84 0,2870

* [statistisel olarak anlamlilig1 gdstermektedir.
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Sekil 8. Beyaz kiire sayisinin 6len ve taburcu grup arasinda karsilastirilmasi
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Sekil 9. Hemoglobin degerlerinin 6len ve taburcu grup arasinda karsilagtirmasi.
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Sekil 10: glukoz degerinin dlen ve taburcu grupta karsilagtirilmasi
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Sekil 11. Sodyum (Na) degerlerinin 6len ve taburcu grup arasinda karsilastirmast
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Olen hastalarin 18 tanesi ISK (%85,7), 3 tanesi ise SAK (%14,3) idi. 6 SAK’l1
vakanin 3’ii lmiistiir. 45 ISK’li vakanm ise 18’1 olmiis olup gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamaistir (p>0,05).

Olen ve taburcu olan hasta gruplari lezyon cap1 agisindan karsilastirildiginda
taburcu grubunda lezyon c¢apr 3,28+1,36cm., dlen grupta ise 5,39+2,58cm. idi. Iki
grup karsilastirildign  zaman istatistiksel olarak anlamhilik tespit edilmistir
(p=0,006)(Sekil 14). Intracerebral hemoraji hastalarinda lezyon cap1 ve DD degerleri
karsilagtirildiginda lezyon ¢ap1 arttikca DD degerlerinin artti§1 ve aralarinda pozitif
korelasyon ve istatistiksel anlamlilik oldugu tespit edilmistir (Grafik 2)(p<0,05) .

intraserebral kanama da llezyon gap!

140 o o

0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500 5000 5500 6000
D-Dimer

Grafik 2. Intraserebral kanama lezyon capi ile D-Dimer degerleri arasindaki iliski

Intraserebral kanama hastalarinin BT raporlarina gére ventrikiiler aciliminin
olup-olmadig1 degerlendirilmis olup 23(%51,1) hastada ventrikiiler ag¢ilim oldugu,
22(%A48,9)’sinde ise olmadig1 goriilmiistiir. Ventrikiiler a¢ilimi olan 23 hastanin 17
(%73,9)’si, ventrikiiler agilimi1 olmayan 22 hastanin 1(%4,5) tanesi dlmiistiir. iki grup
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu.

Ventrikiiler acilim ile DD diizeyleri karsilastirildiginda, ventrikiiler agilimi

olmayan grupta DD diizeylerinin diisiik oldugu, ventrikiiler acilimi olan grupta ise
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DD degerlerinin yiiksek oldugu bunun da istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu

(p<0,05)(Sekil 12).
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Sekil 12. Intraserebral kanamada D-Dimer ile ventrikiiler acilim arasidaki iliskinin karsilastiriimasi

Ventrikiiler a¢ilim ile GKS karsilastirildiginda ventrikiiler acilim olmayan
grupta GKS’nin 14-15 aras1 degerlere sahip oldugu, ventrikiiler agilim olan grupta ise
810 aras1 degerlere sahip oldugu saptanmig olup bunun istatistiksel olarak anlaml
oldugu bulunmustur (p<0,05)(Sekil 13).

Intraserebral kanama vakalarinda BT raporlaria gore lezyonun sift etkisi olup
olmadig: incelendiginde, 17(%37,77) vakada sift etkisi oldugu, 28(%62,23) vakada
sift etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Sift etkisi olan 17 vakanin 14(%82,3) i 6lmiis,
sift etkisi olmayan 28 vakanin 4(%14)’ii dlmiistiir. Iki grup karsilastirildiginda ise
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmustur (p<0,05).

Intraserebral kanamanin sift etkisi ile GKS karsilastirldiginda sift etkisi
olmayan grupta GKS’nin ortalama 14-15 arasinda oldugu, sift etkisi olan grupta ise
8—10 arasinda oldugu ve bununda istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir

(p<0,05)(Sekil 14).
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Sekil 13. Intraserebral kanamada Glaskow Koma Skoru ile ventrikiiler acilim arasindaki iliskisinin

karsilastirilmasi.
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Sekil 14. Intraserebral kanamada Glaskow Koma Skoru ile sift etkisi arasindaki iliskisinin
karsilagtirilmasi

42



43

Intraserebral  kanama hastalarinda  sift etkisi ve DD diizeyleri
karsilastirildiginda, sift etkisi olmayan grupta DD degerlerinin 0-1000 arasinda
oldugu, sift etkisi olan grupta ise 2500-3000 arasinda oldugu ve iki grup arasinda
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Sekil 15. Intraserebral kanamada D-Dimer ile sift etkisi arasindaki iliskinin karsilastiriimasi
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6. TARTISMA

Inme, kanser ve kalp hastalikarindan sonra 6liimiin 3. en sik nedeni olarak
taninan yaygin ve siklikla tahrip edici bir hastaliktir (11).

Kan akiminin kesilmesi sonucu beyin fonksiyonlarinin ani kaybi olarak
tanimlanan inme, hemorajik ve iskemik inmeyi kapsayacak sekilde karsimiza
cikmaktadir. Bu olgularmin %80-85°1 iskemik, %15-20’si ise hemorajik kokenlidir
(16). Hemorajik inmelerin iskemik inmelerden daha az goriilmesine karsin daha
Olimciil oldugu bilinmektedir. Bu durum hematomun kitlesi, yaygmhgi ve
lokalizasyonu ile yakindan ilgili olup, 6lim hiz1 %25-601 ilk 2 giin igindedir.
Hastalarin %6’s1 hastaneye ulasamadan 6lmektedir (23). Inme, hastalar ve toplum
iizerindeki olumsuz etkilerinin giderilmesi i¢in hizla tani konulup tedavi edilmesi
gereken bir acildir (23). HT nin etkili bir sekilde tedavi edilmeye baslanilmasiyla eg
zamanl olarak 1950°1i yillardan beri inme sikliginda 6nemli bir azalma mevcuttur.
Amerikan kalp birligine gére son on yilda inme mortalitesi yaklasik %12 azalmistir
(62).

Yas, spontan ISK i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. inme gegirenlerin yakasik
%70' 65 yas iizerinde oldugu bildirilmistir (15). iskemik inmelerde ortalama yas
60+12 iken hemorajik inmelerde ise ortalama yas 59+12 dir (16). Hakbilir ve
arkadaslar1 caligmalarinda hemorajik inme tanist koyduklari 31 hastada, yas
ortalamasmi 59.13+£15.30 olarak bulmuglardir (63). Navarrete ve arkadaslar
calismalarinda ise ortalama yas1 ISK igin 52,9+16,4 olarak bildirmislerdir (65).
Efstathiou ve arkadaslar ise ¢alismalarinda ISK yas ortalamasin1 71.9+12.4 olarak
belirtmislerdir (17). Calismamizda ise 51 hastanin yas ortalamast 61.78+10.58 (41-
77) olarak saptanmistir. Bu sonucun literatiirdeki bilgilerle paralellik gosterdigi
saptanmigtir.

Calismamizda, 51 hastanin 21 tanesi tedavi gordiikleri klinikte 6lmiis ve 6liim
orant %41.17 olarak belirlenmistir. Bu 21 hastanin yas ortalamasi 66.24+9.23 yil idi.
Navarrete ve ardaslarinin yaptiklar1 calismada ISK icin (n=77) hastane mortalitesini
%37 olarak bulmuslardir (65). Arboix ve arkadaslarinin ¢alismalarinda 97 ISK
hastasinin  26'sinin  (%26.8) o6ldiigiinii  belirtmistir  (47). Bu hastalarin  yas
ortalamalarinin ise 73.9 oldugu belirtilirken, yas ortalamasinin 6len grupta yasayan
grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Raymond TFC ise ¢aligmalarinda
141 ISK hastasinin 31(%22)’inde 6liim tespit etmislerdir ve bu hastalarm yas

ortalamalarin1 75.2+11.2 yil olarak hesaplanmistir (66). Diger calismalara gore
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caligmamizda yas ortalamasi benzer bulunmusken, 6liim orani yiiksek bulunmustur.
Bu da hastanamizin 3. basamak saglik hizmeti veren kurum olmasi nedeniyle,
vakalarin klinigimize secilerek gonderilmis olmasindan dolay1 olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Yiiz elli iki vakalik bir ISK ¢alismasina 80(%53) erkek, 72(%47) kadin hasta
katilmis ve inme riski ag¢isindan cinsler arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
bulunamamustir (67). Efstathiou ve arkadaslar1 ¢calismalarinda 43 ISK hastasinin 22'si
(%51.2)erkek, 21'" (%48.8) kadin oldugunu belirtmisler ve anlamlilik
bulamamiglardir (17). Bizim ¢alismamizda da cinsler arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunamamustir.

Hipertansiyon hem ISK hem de serebral infarktta énemli risk faktoriidiir. HT
etkilenen insanlarin ¢oklugu ve kontrol edilememesinden dolayi, erken oliim ve
sakathigin en onemli risk faktoriidiir (68). Son 10 yilda HT nin toplumdaki ciddiyeti
ve sikliginin azalmasiyla beraber ISK sikliginda da benzer bir diisme gdzlenmistir.
Bunula beraber olgularin %72—-81 inde HT Oykiisiine rastlanilmaktadir. Fisher ve
arkadaslarinin HT calismasinin sonuglari, HT'nin inmeye yol agma potansiyelinin
sistolik kadar diastolik HT nin de iiriinii oldugunu diistindiirmektedir (68). Collins ve
arkadaglarinin antihipertansif ilaglarla yapilmis 14 randomize c¢alismay1 derleyen
yazist HT nin uzun dénem kontrolii ile ISK sikliginin azaldigin1 agik bir sekilde
gostermektedir (19). Tedavi ile inme riskinin belirgin oranda azaldigi ortaya
konulmustur. 152 vakalik bir ¢alismada %73 oraninda HT tespit edilmistir (67). 141
hastalik baska bir seride ise %83 oraninda HT vaka saptanmistir (66). Bizim
calismamizda bu bulgularla paralellik gostermektedir.

Hipertansiyonun hastane mortalitesi iizerine etkisini degerlendirmek i¢in
HT’li hastalar, sagkalim acisindan degerlendirilmistir. Toplam 141 hastanin
calisildig1 bir seride, 31 hasta 6lmiis, 6len gruptaki hastalarin ise %73,2’sinde daha
onceden bilinen HT varlig1 tespit edilmistir (66). Calismamiz ve diger ¢alismalar
gostermektedir ki HT hala en 6nemli risk faktorii olarak diistiniilmektedir.

Glasgow Koma Skoru, tekrarlanabilir ve giivenilir bir standart ndrolojik
degerlendirme aracidir (67). GKS, akut ISK hastalarinda en olas1 sonucun kuvvetli bir
gostergesidir. Efstathiou ISK vakalarmin GKS ortalamasini 10.9+1.9 (n=43) olarak
belirtmistir (17). Hempfill ve arkadaslar1 ise hastalart GKS degerlerine gore 3 grupta
incelemislerdir. Bu ayrimda GKS 3—4 birinci grup, 5-12 arasi ikinci grub, 13—15

arasi ise ti¢lincii grub olarak degerlendirilmistir. Birinci gruba 35 hasta dahil olup, 34
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hastanin ilk 30 giinde 61diigi, 1 hastanin ise 30 giinden sonra 6ldigi belirtilmistir. 5—
12 GKS degerlerine sahip 57 hastanin ise 29’u ilk 30 giinde dlmiistiir. 13—15 GKS
degerine sahip 60 hastanin ise 5’1, ilk 30 giin icinde Olmiistiir (67). Naverrato ve
arkadaslarinin 132 hastalik serilerinde 44 hasta oliirken GKS ortalamalar1 da 7.7+4.3
olarak bulunmustur (65). Raymond ve arkadaslarinin 141 hastalik ¢caligmalarinda ise
31 hasta oliirken bunlarin ortalama GKS degeri 7.6+4 olarak bildirilmistir. Her iki
calismada da Olen grup, taburcu grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel anlamliligin
oldugu belirtilmistir (66). Calismamizda oOlen grup GKS ortalamasiyla, literatiir
benzer sonuglar gostermistir.

Literatiirdeki ¢alismalar ISK hastarinda 6len hasta gurubu ile taburcu edilen
grup arasinda karsilagtirma yapildiginda kan glukoz diizeylerinin 6len hasta grubunda
diger gruba nazaran anlamli oranda yiiksek oldugunu gosterirken, kan glukozunun
mortaliteyle iligkili faktorlerden biri olabilecegini belirlemislerdir.(41). Franke ve
Mazighi ¢alismalarinda mortalite iizerine >8mmol/dL glukoz diizeyinin etkili
oldugunu belirtmislerdir (69, 70). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada ise taburcu
grubuyla olen hasta grubu glukoz degerleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur (66). Calismamiz glukoz degerleri agisindan
literatiirle uyumlu olarak bulunmustur.

Hipernatremi, daha hipertonik olan ekstraselliiler siv1 araligina sivi gegisi ile
intraselliiler dehidratasyona neden olur. Bu etkilere en hassas olan organ beyindir.
Bulgular letarji, biling degisikligi,irritabilite, hiperrefleksi ve spastisitedir.
Osmolaritenin  artmast ile birlikte hipernatremi klinigi komaya kadar
ilerleyebilmektedir. Beynin biiziilmesi ve dural venler ile vendz siniislerde mekanik
gerilmenin meydana gelmesi ile ISK olusabilir. Hipernatreminin  ISK’l1 hastalarda
mortaliteyi artirdig1 diisiiniilen diger bir nedenide, hipotonik idrar kaybina yol acan
diabetes insipitusdur (71). Calismamizda 6len grupla taburcu olan grup arasinda Na
degerleri agisindan karsilastirildiginda, istatiksel olarak anlamlilik mevcuttu (p<0,05).
ISK’li hastalarin Na degerleri agisindan daha fazla calismaya ihtiyag oldugu
kanaatindeyiz.

Delgado ve arkadaslar1 98 olguluk ISK ¢alismalarinda bk degerleri acisindan
mortalite grubuyla (12542+3200), mortalite gostermeyen grup (9349+3080) arasinda
istatistiksel anlamlilik oldugunu belirtmiglerdir (72). Bizim g¢alismamizda da bu

bulgularla paralellik gdstermektedir. Bu bulgular beyaz kiire sayismin ISK
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hastalarinda mortaliteyi gostermede bir parametre olarak dikkate alinabilecegini
diisiindiirmesine ragmen bu yonde daha ileri calismalara gerek duyulmaktadir.

D-dimer, plazmin tarafindan ¢apraz bagl fibrin'in primer enzimatik yikim
irintidir (56). DD’in sistemik degerleri dolasimda fibrin dongiisliniin  bir
gostergesidir ve tek bir 6l¢iimii dolasimdaki fibrinolitik durumu degerlendirmek icin
yeterli olabilir (61). Cesitli patolojik siireclerde DD’nin plazma seviyelerinin arttig1
bilinmektedir. ISK’da, DD’nin diizeylerinin arttig1 klinik durumlardan birisidir (73,
74). Yapilan bir ¢alismada plazma DD seviyelerindeki artislarin GKS’de diisme ve
kotii klinik prognozla iligkili oldugu gosterilmistir (72). Bu calismada dezoryente
hastalar ile dezoryente olmayan hastalar sistolik kan basinci, DD ve GKS acisindan
karsilagtirildiklarinda dezoryente grupta GKS’de diisme, sistolik kan basinct ve DD
diizeylerinde ise anlamli oranda artma go6zlenmistir. Mortalite agisindan
degerlendirildiginde ise ilk hafta i¢inde %20 6liim orani goriiliirken 6len hastalarin
GKS’lerinin diisiik, DD ve sistolik kan basing degerlerinin ise yiiksek oldugu
belirtilmistir. Baska bir calismada ise hematomun biiyiikliigii ile DD seviyeleri
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (72). Bu sonuglar DD degerleriyle GKS
arasinda negatif korelasyon oldugunu ve yiikksek DD seviyelerinin (1900 ng/mL)
erken mortalite ile iligkisini diisiindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda da bu bulgulara
paralel sonuglar elde edilmistir. Bu sonuglar Onceki calismalarla beraber
diistintildiginde, DD seviyelerinin mortalite ve kotii prognozun bir gostergesi
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Apak ve arkadaglar1 calismalarinda iskemik inmelerle, hemorajik inmeler
arasinda CK-MB ve Tn-T degerleri arasinda istatiksel anlami olmayan bir farklilik
bulmuslardir (5). Calismamizda ise CK-MB ve Tn-I diizeyleri, taburcu ve dlen grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Literatiirde bu yonde yapilmig
calisma sayis1 yeterli olmadigindan CK-MB diizeylerinin ISK hastalarinda mortalite
iizerinde belirleyici etkisinin olup olmadig1 hakkinda tartismalar devam etmektedir.

Myoglobin, fonksiyonel olarak anoksi-hipoksi periyodlar1 esnasinda O2
salinim yetenegine sahip olan, porfirin halkast demir-iyon kompleksi i¢eren kardiak
myozitlerde ve iskelet kas fibrillerinde bulunan, O2 depolama proteini olarak kabul
edilir. Yapilan ¢aligmalarda myoglobin Nitrik Oksit baglama yetenegine ilave olarak,
sitokrom C-oksidaz olusumunu inhibe ederek, mitokondrial solunumu bozdugu ileri
stirtilmektedir (75). Calismamizda 6len grupla taburcu olan grup myoglobin degerleri

acisindan karsilastirildiginda 6len grupta myoglobin degerleri yiiksek olup istatiksel
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anlamlilik mevcuttu. Verilerimizi desteklemek i¢in daha fazla calismaya ihtiyag
oldugu diisiinmekteyiz.

Calismanizda ayrica ISK’li hastalarin  ventrikiiler agilima sahip olup
olmadiklar1 ve bunun mortaliteye etkisi de degerlendirilmistir. 152 ISK vakasmnin
degerlendirildigi bir calismada 84 olguda ventrikiillere acilim (drenaj) tespit edilmis
olup, bu hastalarm 55’inin 6ldiigiinii bildirilmistir. IVA bulundurmayan 68 hastanin
13’ii 6lmiis olup IVA bulunan grupla karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark
bulunmustur (p<0.001) (67). Delgado ve arkadaslar1 ise c¢aligmalarinda &len
hastalarda en yaygin radyolojik dzelligin ISK ile beraber intraventrikiiler genisleme
ve artmis ISK hacmi oldugunu belirtmislerdir. Ayn1 calismada ventrikiiler acilimli
ISK hastalarmin ventrikiiler agilimi olmayanlara gére daha yiiksek D-dimer seviyeleri
gosterdikleri bulunmustiur (72). Bagka bir calismada bu bulgulara paralel sonuglar
elde edilmistir (66). Bizim g¢alismamizda da ventrikiiler agilimi olan 23 hastanin
17(%73.9)’si 6lmiistiir. IVA olmayan 22 hastanm ise 1(%4.5)’1 dlmiistiir (x’=23,465
p=0,000). Bu sonuglar karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur. Calismanmizda ayrica IVA bulunan grupla iVA bulunmayan
grup DD seviyeleri agisindan karsilastirildiginda ventrikiiler agilimi olan grupta DD
seviyelerinin anlamli oranda yiiksek oldugu goriilmiistiir. Buna gore ISK hastalarinda
IVA birlikteligi, DD seviyelerinde daha fazla artisa neden olmaktadir. Tiim bu
bulgular IVA’nmn iSK hastalarinda hastane moralitesi igin pozitif olarak korele
bagimsiz iliskili bir faktér oldugunu ve ISK hastalarinda artnus DD seviyelerinin kotii
progonoz ve mortalite ile iliskili bir gosterge olarak dikkate alinabilecegini
diistindiirmektedir.

Intraserebral kanama hastalarinda mortalite {izerinde belirleyici faktdrlerden
birinin de hematom hacmi oldugu ileri siiriilmektedir (67). Intraserebral kanamali
hastalarda, biiylik hematoma sahip olanlar ile olmayanlarin karsilastirildiginda, biiyiik
hematom hacmine sahip olan grupta DD seviyelerinin daha yiiksek oldugu
gdsterilmistir. Yine aym c¢alismada &len hasta grubu ISK hacmi agisindan yasayan
hasta grubu ile karsilastirildiginda, 6len grubta anlamli oranda daha yiiksek hematom
hacmi tespit edilmistir (72). Raymond ve arkadaslar1 141 hastalik ISK ¢alismalarinda,
olen gruptaki hematom hacmini 71.2+50.6, noérolojik sekel birakmadan taburcu olan
grupta ise 8.249 olarak bulmus ve gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik oldugunu
belirtmisglerdir (66). Calismamizda ise hematom hacmi yerine hematom ¢aplarn

degerlendirildi. Olen hasta grubunda hematom ¢ap1 5,39+2,58, taburcu grubunda ise
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3.28+1,36 olarak bulundu. Hematom cap1 agisindan iki grup karsilastirildiginda
istatistiksel farklilik bulunmustur (p=0.006). Bu bulgular hematom ¢ap1 ve hacminin
mortaliteyi artirict faktorler olarak diisiiniilebilecegini gostermektedir.

Intraserebral hemoraji hastalarinin BT raporlarma gore, sift etkisinin mortalite
iizerine etkili oldugu kanitlanmistir (41). 141 hastadan olusan bir ¢alismada 31 kisi
6lmiis bunun %83.9’sinda sift etkisi belirtilmistir (66). Calismamizda ise ISK’l
hastalarin 17’sinde sift etkisi mevcut olup bunlarin %77’si Olmiistiir. Sift ekisi
olmayan grupta ise %14 hasta Olmiistiir. Bu veriler literatiirdeki g¢aligmalarla
uyumluluk gostermekteydi..

Sonug olarak, ISK mortalite ve morbiditesi yiiksek hastalik grubu olup, erken
tan1 ve tedavisi onem arz etmektedir. Bu hastalarda en Onemli risk faktorii HT
oldugundan HT kontrol altina alindiginda, mortalite ve morbiditenin azalacagi
belirtilmektedir. Hastalardan 6lgiilen DD ve belirlenen GKS degerlerininprognoz ve
mortaliteyle ilskili oldugu yapilan Ol¢limlerin Ongoriisiinde kullanilabilecegini
diisiinmekteyiz.DD degerinin mortalite belirlenmesinde prediktif deger olarak
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Ilave olarak, myoglobin, BK, glukoz, Na
degerlerinin yiiksek olmasi, ISK’nin lezyon ¢apinin biiyiik olmasi, IVA olmasi, sift
etkisinin olmasinin mortalite ve morbidite belirlenmesinde etkili oldugu
kanaatindeyiz

Mortalite yliksek olmasindan dolay1 hastalara multidisipliner bir yaklasim
gosterilmelidir. Bu konuda daha genis vaka serilerini igeren ilave calismalara ihtiyag

oldugunu disinmekteyiz.
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