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OZET

Caglayan, T. Acil serviste hemorajik ve iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi
alan hastalarda kan laktat diizeyinin prognoz iizerine etkisi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dah Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2016. Calismamizin amaci iskemik ve hemorajik inme tanisi alan
hastalarda, venoz kan laktat degerinin prognoz iizerine etkisinin arastirilmasidir.
Calismamiza, ESOGU acil servisine basvuran ve 12 saatten kisa siireli iskemik veya
hemorajik inme tanisi alan 18 yas istii hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik
bilgileri, ilk bagvuru, 24 ve 72. saat vendz kan laktat diizeyleri ve NIHSS’i, BT
bulgular, ilk bagvuru ve 3. ay mRs’si kayit edildi ve aralarindaki iliski degerlendirildi.
Calismaya 51’1 (%58) erkek, 72’si (%81,8) iskemik, 16’s1 (%18,2) hemorajik inme
tanist alan toplam 88 hasta dahil edildi. Cekilen BBT de iskemik inme tanisi alan 56
(%63,6) hastada, enfarkt alani MCA sulama alaninin 1/3’tinden kiiciik, 9 (%10,2)
hastada 1/3-2/3’ii arasinda, 7 (%8) hastada 2/3’{inden biiyiik idi. Hemorajik inme tanisi
alan 16 hastanin ise 12 (%13,6)’sinde intraparankimal, 4 (%4,5)’linde subaraknoid
kanama tespit edildi. Bagvuru, 24 ve 72 saat vendz kan laktat diizeyleri sirasiyla:
1,98+1,36 mmol/L, 1,63+0,77 mmol/L, 1,41+£0,56 mmol/L idi. Venoz kan laktat
diizeylerinin zamanla azaldigi ve bunun da istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi (0-24 Saat p=0,019, 0-72 saat p<0,001). Iskemik inmeli hastlarda ilk basvuru
vendz kan laktat diizeylerinin; enfarkt alami biiyiikliigii MCA sulama alaninin
2/3’iinden biiyiik olanlarda, 1/3’iinden kii¢iik olanlara gore daha yiiksek oldugu
(p=0,018) tespit edildi. Hemorajik inmelerde ise ilk basvuru vendz kan laktat
diizeylerinin subaraknoid kanamalarda, intraparankimal kanamalara gore daha ytiksek
oldugu (p=0,047) tespit edildi. Bagvuru, 24 ve 72. Saat laktat diizeyleri ile NIHSS ve
mRs arasinda anlamli iligki tespit edilemedi. Inme hastalarinda NIHSS ve mRS ile
iliskisi bulunamayan ven6z kan laktat diizeyi 6lglimii, kanama tipi ve iskemik enfarkt
alant biiyiikliiglinlin belirlenmesinde ve inme yonetiminde acil tip hekimlerine

yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Inme, laktat, NTHSS, mRs
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ABSTRACT

Caglayan, T. The Relationship Of Venous Blood Lactate Levels With The
Prognosis In Ischemic And Hemorrhagic Stroke Patients. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of
Emergency Medicine, Eskisehir, 2016. The aim of our study is to investigate the
relationship between venous blood lactate levels (VBLL) and prognosis in stroke
patients. The stroke patients over 18 years of age admitted to the ESOGU ED, and
with the diagnosis <12 hours before admission between 01.12.201430.11.2015 were
included. The demographic features, the VBLL and NIHSS at admission, following
24 and 72h, the CT findings, the mRs at admission and following 3 months were
recorded and the relationships between them were evaluated. Totally 88 patients, of
whom 51(58%) were male and 72(81.8%) were diagnosed with ischemic, 16(18.2%)
and hemorrhagic stroke, were included. The infarct size was evaluated on CT; in
56(63.6%) patients <1/3 of the MCA territory, in 9(10.2%) patients between 1/3-2/3
of the MCA territory, in 7(8%) patients >2/3 of the MCA territory. Also 12 (13.6%)
patients with intraparenchymal hemorrhage and 4(4.5%) patients with subarachnoid
hemorrhage, were diagnosed with hemorrhagic stroke on CT. The VBLL were 1.98 +
1,36mg/dl, 1.63 +0,77mg/dl and 1.41 + 0,56mg/dl at admission, following 24 and 72h,
respectively. It was detected that VBLL decreases with time as statistically significant
(p=0.019 between 024h and p<0.001 between 072h). The VBLL at admission in
patients with ischemic stroke were detected higher in the patients with the infarct size
>2/3 of the MCA territory than the patients with the infarct size <1/3 of the MCA
territory (p=0.018). The admission VBLL in hemorrhagic stroke were detected higher
in the subarachnoid hemorrhage than the intraparenchymal hemorrhage (p=0.047). No
significant correlation could be detected between the VBLL at admission, following
24 and 72h with NIHSS and mRs. VBLL measurement, which's correlation can not be
found with NIHSS and mRs, but can help emergency physicians in determining the

type of bleeding, ischemic infarct size and management of stroke.

Key Words: Stroke, lactate, NIHSS, mRs
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1. GIRIS

Iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler hastaliklar, acil serviste karsilasilan
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir [1]. Yapilan sinirli sayida klinik ¢alisma
ve hayvan deneylerinde laktatin hasarli ve iskemik beyin dokusunda enerji kaynagi
olarak kullanildig1 ve noroprotektif etkisinin oldugu gosterilmistir [1,5]. Buna karsin
laktatin prognozla iligskili olmadigimi belirtir ¢alismalar da mevcuttur [6,7]
Calismamizda acil serviste serebrovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarda basvuru ve
klinik takibi sirasinda 6lgiilen kan laktat diizeyinin prognoz lizerine etkisini ortaya

koymay1 amagladik.

Calismamiza, Eskisehir Osmangazi Universitesi acil servisine bagvuran ve 12
saatten kisa siireli iskemik veya hemorajik serebrovaskiiler hastalik tanis1 alan 18 yas
tistli hastalar dahil edildi. Travmaya bagl serebrovaskiiler patolojiler ¢alisma disi

birakildi.

Hastalarin acil serviste yas, cinsiyet, vital bulgulari, ek hastaliklari, biling
durumu (Glasgow Koma Skoru), aliskanliklari, ila¢ kullanimi1 ve National Institutes
Of Health Stroke Scale Scores (NIHSS)’lamasi, Modifiye Rankin Skalas1 (mRs), Trial
of Org 10172 In acute stroke treatment (TOAST) siniflamasi kayit edildi. Kan gazi
cithazi ile serum laktat diizeyi, tam kan, biyokimya, kanama parametreleri ¢alisild1 ve
beyin bilgisayarli tomografi ve/veya beyin magnetik rezonans goriintiilemeleri yapildi.
Takip edildigi serviste, 24. ve 72. saatlerde kontrol laktat diizeyi 6l¢iimii, 24-72 saatte
beyin BT ve/veya MR goriintiilleme degerlendirmesi, 24, 72 saat sonraki National
Institutes Of Health Stroke Scale Scores (NIHSS)’lamasi kayit edildi. Ekokardiyografi
goriintiilemeleri acil servis veya takip edildigi yerde yapildi. Ulagilabilen tiim

hastalardan 3. ay Modifiye Rankin Skalas1 (mRs) kayit edildi.

Bagvuru anindaki klinik, laboratuvar, goriintiilleme ve skorlama kayitlar acil
tip hekimi ve konsiiltan noroloji hekimi tarafindan yapildi. Yatis sonrast kontrol
laboratuvar, klinik, goriintiileme ve skorlama kayitlar1 ndroloji konsiiltan hekimi

tarafindan yapildi. Elde edilen degerler klinik skorlamalar ile karsilagtirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanim

Inme serebral enfarkt, intraserebral hemoraji (ISH), subaraknoid kanama
(SAK) y1 iceren ve vaskiiler nedenlerle meydana gelen akut ndrolojik defisitle
karakterize santral sinir sistemi (SSS) hastaligidir. Diinya genelinde 6liimlerin 6nemli

nedenlerinden biridir[8].

Inme tanim1 asagidaki durumlarin tamamini igermektedir.

SSS Enfarkti

Asagidaki iki duruma gore saptanmis iskemiye bagli beyin, spinal kord ve

retinal hiicre olumudiir.

1. Vaskiiler dagilima gore tanimlanmis serebral, spinal kord veya retinal iskemik
hasarin patolojik, goriintiileme veya diger objektif kriterlere gore belirlendigi;
veya

2. Diger etiyolojik nedenler diglandiktan sonra klinik olarak serebral, spinal kord
veya retinal fokal iskemik hasari diigiindiiren semptomlarin 24 saatin tizerinde

veya 0liime kadar devam etmesi.

iskemik inme

Fokal serebral, spinal veya retinal enfarkta bagl gelisen ndrolojik disfonksiyon

epizotudur.

Sessiz SSS Enfarkti

Oykiide lezyona bagli nérolojik disfonksiyon bulunmaksizin goriintiileme veya

noropatolojik olarak enfarkt bulgusu olmasidir.



Intraserebral Hemoraji

Travmaya bagli olmaksizin beyin parankimi veya ventrikiiler sistem igerisinde

fokal kan birikimidir.

Intraserebral Hemorajiye Bagh inme

Klinik olarak, travmaya bagli olmaksizin beyin parankimi veya ventrikiiler
sistem igerisinde fokal kan birikimine bagli olarak hizli gelisen norolojik disfonksiyon

bulgularinin olmasidir.

Sessiz Serebral Hemoraji

Oykiide lezyona bagl nérolojik disfonksiyon ve travma bulunmaksizin
goriintiileme veya noropatolojik olarak beyin parankimi, subaraknoid bosluk veya

ventrikiiler sistemde kronik kan birikimine ait bulgularin olmasidir.

Subaraknoid Kanama

Subaraknoid bosluga kanama olmasidir.

Subaraknoid Kanamaya Bagh inme

Travma olmaksizin subaraknoid kanamaya bagli hizli gelisen norolojik

disfonksiyon ve/veya bas agrisi bulunmasidir.

Venoz Tromboz Nedenli inme

Serebral ven6z yapilarin trombozuna bagli gelisen beyin, spinal kord veya
retinanin enfarkt veya hemorajisidir. Enfarkt veya kanama olmaksizin 6deme bagh

gelisen gecici norolojik semptom ve bulgular inme olarak degerlendirilmez.



Diger Sekillerde Siniflandirilamayan Inme

Oliime kadar veya 24 saatin iizerinde devam eden hemorajik veya iskemik
nedenli oldugu diisiiniilen ancak yukaridaki herhangi bir sekilde siniflandirilabilecek

kanitin olmadig1 nérolojik disfonksiyon durumudur [8].

2.2. Epidemiyoloji

Diinya genelinde yilda 15 milyon kisi inmeye maruz kalmaktadir [9]. Diinya
Saglik Orgiitii verilerine gore inme, gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanserden sonra en sik {i¢iincii 6liim nedenidir. Yas gruplarina gore 6liim nedenlerine
bakildiginda ise 60 yas tizerinde ikinci 15-59 yas arasinda besinci sirada yer
almaktadir. Diinya genelinde her yil 3 milyon kadin 2,5 milyon erkek inmeye bagh
hayatin1 kaybetmektedir [10]. Sakatliga neden olan hastaliklar i¢inde inme ilk sirada
yer almaktadir [9]. Tirkiye’ de ise inme nedenli 6liim erkeklerde %15,5, kadinlarda
ise %15,7 olarak bulunmustur. Tiirkiye’de inmenin kentsel ve kirsal alanda dagilimina
bakildiginda, kentsel alanda 15-59 yas grubunda erkeklerde %10,7, kadinlarda %7,3
oraninda 6liim nedenidir. Bu oran 60 yas iizerinde, erkeklerde %20,8, kadinlarda ise
%20,2 ye yiikselmektedir. Kirsal alanlarda inme erkeklerde %14,5, kadinlarda %16,2
6liim nedenidir [11] .T{im inmeler iginde iskemik inme %75-80, intraserebral hemoraji
%10-15, subaraknoid kanama %5-10 oraninda goriilmektedir [12]. Ulkemizde, Tiirk
Beyin Damar Hastaliklar1 Dernegi’nin, Tiirkiye Cok Merkezli Stroke Caligmasi
verilerine gore iskemik inme oran1 %71,2, intraserebral hemoraji oran1 %28,8 olarak
bulunmustur [13]. Inme insidansi bolgeler arasinda farklilik gostermekle birlikte ayn
iilkedeki insanlar arasindaki irk ve yerlesim bolgelerine gore de farklilik
gostermektedir. Son 20 yilda yapilmis olan ¢aligmalara gére inme insidansinin 1-
3/1000 arasinda ve prevelansin 6/1000 oldugu sdylenebilir [14]. Erkeklerde 55-64 yas
arasinda inme insidans1 kadinlara gore 2-3 kat fazla iken ileri yaslarda bu fark

azalmaktadir [15].



2.3. Risk Faktorleri

Hipertansiyon

Hipertansiyon, hem serebral enfarktiis hem de intrakraniyal kanama i¢in major
bir risk faktoriidiir [8]. Kan basinci ve inme riski arasinda siirekli, kademeli ve tutarl
bir iligki vardir. Kan basinci arttikga, hipertansif aralikta olmasa bile, inme riski de
artar [16]. Kan basincinin azaltilmasi, hipertansiyon i¢in kullanilan ilacin 6zelliginden
daha Onemlidir. Hipertansiyon tedavisinin asil amaci, hedeflenen kan basincina

ulagmak ve bunu siirdiirmektir [17].

Diyabet

Diyabetik hastalarda ateroskleroza duyarhilik vardir ve 6zellikle proaterojenik
risk faktorlerinin (hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi) sikligi yiiksektir [17].
Diyabetin iskemik inme riskini 1,8 ila 6 kat oraninda bagimsiz olarak artirdig
gosterilmistir [18]. Diyabetik iskemik inme hastalarinin, diyabetik olmayanlara gére
daha geng olduklar1 ve hipertansiyon, miyokard enfarktiisii (MI) ve yiiksek kolesterol
diizeylerine daha yatkin olduklari gdsterilmistir [19].

Dislipidemi

Genel olarak, epidemiyolojik ¢alismalar yiiksek total kolesterol diizeylerinin
artmis iskemik inme riski ile diisiik diizeylerin ise yiiksek beyin kanamasi riski ile
iliskili olabilecegine isaret etmektedir. Ayrica kolesterol diizeyleri ile karotis arter
aterosklerozu arasinda da iliski bulunmustur. Caligmalarin ¢ogu yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) kolesterol diizeyleri ve inme arasinda ters bir iligki gostermektedir.
Trigliseridler ile iskemik inme iliskisini arastiran epidemiyolojik ¢aligmalarin

sonuglari ¢eliskilidir [17].



Sigara Kullanim

Sigara kullanimi, inme risk faktorlerine iliskin ¢ok degiskenli analizlerin
tiimilinde, iskemik inme riskini yaklagik 2 katina ¢ikaran giiclii bir risk faktorii olarak
saptanmustir [17]. Sigara kullanimi ayrica subaraknoid kanama riskini de 2-4 kat
artirmaktadir [20]. Sigara i¢imi ile birlikte oral kontraseptiflerin kullanimi hem

iskemik hem de hemorajik inme riskini artirmaktadir [21,22].

Alkol Tiiketimi

Asirt alkol tiiketiminin tiim inme tipleri i¢in bir risk faktorii olduguna iligkin
gliclii kanitlar vardir [23]. Calismalarin ¢cogunda alkol tiiketimi ile total ve iskemik
inme arasinda J harfi seklinde bir iligkinin oldugu ileri siiriilmiistiir. Hafif ve orta
diizeyde icenlerde koruyucu etki, asir1 alkol tliketenlerde ise artmis risk ortaya
cikmistir [24]. Buna karsilik, alkol tiikketimi ile hemorajik inme riski arasinda dogrusal

bir iliski mevcuttur [25].

Fiziksel Aktivite

Fiziksel olarak aktif kisilerin daha az inme veya 6liim riskine sahip olduklari
bilinmektedir. Kilavuzlar erigkinlerin haftada en az 150 dakika orta yogunluklu veya
75 dakika yiiksek yogunluklu aerobik fiziksel aktivite yapmalarini tavsiye etmektedir
[26].

Beslenme Ahskanhklar:

Asir1 tuz alimi, diisiik potasyum tiiketimi, asir1 kilo, yiiksek alkol tiiketimi ve
ideal olmayan beslenmenin kan basincindaki yiikselmeye yol actigi ¢ikarimi
yapilmistir [27]. Sodyumdan fakir, sebze ve meyveden zengin bir beslenme
aligkanliginin inme riskini diistirebilecegini gostermektedir [17]. Tirkiye Asirt Tuz
Tiiketiminin Azaltilmasi Programi’nda Diinya Saglik Orgiitii'niin (DSO) &nerileri

dogrultusunda giinliik tuz aliminin 5 g’dan az olmasi 6nerilmektedir [28].



Obezite

Abdominal obezite ve yiiksek viicut kitle indeksi artmis inme riski ile iliskilidir
[29]. Kilo verilmesi ile serebrovaskiiler veya kardiyovaskiiler olaylarin azaldigi

saptanmustir [17].

Atriyal Fibrilasyon ve Antikoagiilanlar

Atriyal fibrilasyon (AF), kardiyak valviiler hastalik yoklugunda bile iskemik
inme riskini 4-5 kat artirmaktadir. Bunun sol atriyal apendikste staz nedeniyle olusan
trombiis embolisinden kaynaklandig1 ortaya konmustur [30]. AF’ de yas ile birlikte
inme insidans1 da artis gostermektedir [31]. AF’ ye bagli inmenin mortalitesi ve
morbiditesi daha yiiksek bulunmustur [32]. AF tanis1 konduktan sonra hastanin inme
riski, tedavi se¢imi ve tedavinin kanama riski degerlendirilmelidir. En sik kullanilan
degerlendirme sekli inme riski ve tedavi se¢imi icin CHA2DS2-VASc (konjestif kalp
yetersizligi/sol ventrikiiler disfonksiyon, hipertansiyon, >75 yas [2 puan], diyabet,
inme [2 puan], damar hastalig1, 65-74 yas ve cinsiyet [kadin] bilesenlerinden olusur),
kanama riski i¢in ise HAS-BLED (hipertansiyon, anormal bdbrek/karaciger
fonksiyonu, inme, kanama 6ykiisii veya egilimi, INR degiskenligi, yasli olma [>65 yas
veya zayiflik, vb.] ve es zamanli ilag/alkol kullanimi) skorlama sistemidir [33, 34].
Uygun dozda varfarin tedavisi genel kabul goren tedavidir. Hedef INR diizeyi 2-3
arasinda tutuldugunda AF’ ye bagli inmeyi %64 oraninda azaltir [35]. Kapak hastaligi
olmayan AF’ 1i hastalarda 1yi kontrollii vitamin K antagonsti yerine yeni nesil oral
antikoagiilanlardan biri (direkt trombin inhibitorii dabigatran veya oral faktor Xa

inhibitorleri rivaroksaban ve apiksaban) tercih dilebilir [17,36,37].

Patent Foramen Ovale

Inme Sykiisii olan hastalar ile yapilan olgu-kontrol ¢alismalarindan olusan bir
meta-analizde patent foramen ovale (PFO)’nin inme riskini 3 kat artirdig1 ve PFO ile
birlikte atriyal septal anevrizmasi olan hastalarda riskin 15 kat arttig1 saptanmistir [38].
Ancak toplum tabanli calismalarda PFO ile iligkili artmig bir ilk inme riski

bulunmamustir [39].



Asemptomatik Karotis Darhiklar:

Asemptomatik karotis darlig1 olan hastalara asetil salilisik asit (ASA) ve statin
onerilir. Asemptomatik karotis darliginda endarterektomi ve en iyi ilag tedavisi
kombinasyonu ile en iyi ilag tedavisini kiyaslayan klinik ¢aligmalar sonrasinda ilag

tedavisi 6n plana ¢ikmistir [17].

Orak Hiicreli Anemi

Erken ¢ocukluk ¢aginda en yiiksek inme riskinin goriildiigii otozomal resesif
gecisli bir hastaliktir. Bunun yani sira sessiz enfarktlarda olur. Inme i¢in koruma
ozellikle homozigot olanlarda 6nemlidir [40]. Transkraniyal doppler ultrason ile
yiiksek riskli bireyler saptanabilir [41].

Antiagreganlar

Amerikan Kalp Dernegi kilavuzu, kardiyovaskiiler hastalik ve inmenin birincil
korumasinda ASA’ nin sagladigi koroner risk diisiisii ile neden oldugu kanama ve
hemorajik inme arasinda olumlu bir denge saglamak adia 10 yillik riski >%10 olan
yiksek riskli hastalarda 75 mg/giin ASA kullanimini 6nermektedir [42].
Antiagreganlarin diisiik riskli bireylerde inme riskini azalttigina dair bir kanit yoktur
[43]. Kirk bes yas ve tizerindeki kadinlarda 100 mg ASA’ nin kullanimi 6nerilmektedir
[44].

2.4. inme Tipleri

2.4.1. iskemik inme

Iskemik inme, fokal serebral, spinal veya retinal enfarkt sonucu gelisen

norolojik disfonksiyon durumudur [8].

Gegici iskemik atak, semptomlari gegici olan (<24 saat), fokal arteriyel iskemi,

patoloji veya goriintiilemede enfarkt kanit1 olmayan durumlardir [8].



Sessiz enfarkt ise, goriintiileme veya noropatolojik olarak SSS enfarkti kaniti
olmasina ragmen, bu lezyona bagli olusan bir akut nérolojik disfonksiyon hikayesinin

olmadigi durumlardir [8].

Inme ve GIA’nin klinik tanisi i¢in, iyi bir ndroanatomi ve vaskiiler anatomi
bilgisi gereklidir. Inmenin vaskiiler bir nedenle olustugunu ve hangi damarlarin dahil
oldugunu tespit edebilmek igin, siirecin beynin neresinde oldugunu goz Oniinde

bulundurmak gerekir [8].

Tanm1 Oncesi, ilk olarak belirtilerin beyin tiimorii, metabolik bozukluk,
enfeksiyon, demiyelinasyon, intoksikasyon veya travmatik hasar gibi vaskiiler

olmayan bir nedene bagli olup olmadigini arastirilmalidir [8].

Anamnez ve sistemik hastaliklar hakkinda elde edilen bilgiler, patofizyoloji

hakkinda bilgi verirken, nérolojik muayene hastalik siirecinin yeri hakkinda bilgi verir

[8].

2.4.2. Hemorajik inme

Vaskiiler bir olay sonucunda meydana gelen, travmatik olmayan ve SSS’de
hasara neden olan intrakraniyal kanamalar, hemorajik inme olarak adlandirilir.
Hemorajik inme, iskemik inme ve gecici iskemik ataktan nadir olmakla birlikte,
yiiksek mortalite ve morbiteye neden olan bir durumdur. Intrakraniyal hemorajinin 1
ay igerisindeki mortalite orani yaklasik %40’tir. Intrakraniyal kanamalar, her yil
olusan yeni inme olgularinin %10-15’ini olusturmaktadir [8]. Yasam siiresinin

uzamasiyla bu oranlarin artmasi beklenmektedir [45].

Hemorajik inmenin en sik goriilen nedeni hipertansiyondur. Ikinci en sik
goriilen nedeni serebral amiloid anjiyopatidir. Antikoagiilan tedavi kullanimi da

hemorajik inmeye yol agabilir [45].

Hemorajik inmeye neden olabilen durumlar intraserebral kanamalar,

subaraknoid kanamalar ve intraventrikiiler kanamalardir [8].
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Hemorajik Transformasyon

Serebral enfarkttan sonra spontan, antitrombotik ya da trombolitik tedaviye
bagli olarak hemoraji olusabilir. Enfarkttan sonra olusan hemoraji minor petesiyal
kanamalardan biiyiilk kanamalara kadar degisebilir; bu duruma hemorajik enfarkt,

hemorajik transformasyon ve parankimal hemoraji adlar1 verilmektedir [8].

Intraserebral Hemoraji (ISH)

Intraserebral kanamaya bagli inme beyin parankim ve ventrikiiler sisteminde
travma olmaksizin kanamaya bagli norolojik fonksiyon bozuklugu sonucunda hizla
gelisen klinik belirtilerdir. intraserebral kanama belirtisi olarak hastalarmin yaklasik

%30’unda yalnizca bas agrisi bulunur [8].

Sessiz Serebral Kanama

Travma ve norolojik bulgu olmaksizin norolojik goriintiileme veya
noropatolojik inceleme sirasinda saptanan fokal kronik kanama odaklari olarak

tanmimlanir [8].

Subaraknoid Kanama (SAK)

Travma olmaksizin subaraknoid araliga kanama olmasi sonucunda hizla
gelisen norolojik fonksiyon bozuklugu belirtileri ve/veya bas agrisi olarak tanimlanir.
Subaraknoid kanama %45’e kadar c¢ikan mortalite; yaklasik %10 oraninda agir is
gormezlik ve ¢ok daha yiiksek oranlarda kognitif, sosyal ve saglik sorunlarina neden

olmaktadir [8].

Serebral Venoz Tromboz

Beyin, omurilik veya retinada serebral venlerde olusan trombiise bagli olarak

enfarkt veya kanama olusmasiyla ortaya ¢ikar [8].
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2.5. Tam Yontemleri

2.5.1. Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Iliskili Tetkikler
Kontrastsiz Beyin BT

Kontrastsiz BT, fibrinoliz kontrendikasyonlarinin tespit edilmesi ve inme
hastasinin erken donemde fibrinolitik tedavi almasini saglamak icin yeterlidir.
Hastanin acil servise getirilmesinden sonraki 25 dakika icerisinde kontrastsiz BT
cekilmelidir [46]. Bedel etkinlik agisindan en iyi yontemdir ancak onceden var olan

kanama acisindan duyarli degildir [47].

Semptomlarin baslangicindan sonraki ilk birkac¢ saatte, kontrastsiz BT de
serebral iskeminin belirtileri gri-beyaz cevher ayriminin azalmasi, sulkuslarda silinme

ve okliizyon olan arterdeki dansite artisidir [46].

BT Anjiyografi (BTA)

Vaskiiler yapmin hizli ve non-invazif bir sekilde degerlendirilmesini saglar.
Intrakraniyal bilyiik damar okliizyonu ve stenozu i¢in tanima oran1 ¢ok yiiksektir ve
genel dogruluk orani dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) kadar yiiksek veya daha
tyidir. BTA’nin intrakraniyal okliizyonlar: tespit etmede sensitivite ve spesifitesi,
sirastyla %92-100 ve %82-100 arasinda degigsmektedir ve pozitif prediktif degeri %91-
100 arasindadir [46].

Perfiizyon BT

BT ve MRG ile beyin perflizyon goriintiilemesi, serebral kan akimi, hacmi ve
ortalama transit siiresi gibi bdlgesel serebral hemodinami hakkinda bilgi verir.
Perflizyon gortintiileme, parankimal goriintiileme ile birlikte iskemik penumbranin

hatlarinin belirlenmesini saglar [46].
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2.5.2. Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG) ve liskili Tetkikler
Beyin MRG

MRG, farkli belirtileri, inme tipi ve etiyolojisi olan veya inme benzeri bir

durumdan siiphelenilen akut inme hastalarinda, BT den sonug¢ alinamazsa 6zellikle

onemlidir [47].

T1, T2, FLAIR gibi standart MRG seckanslari, akut iskemide goriilen
degisikliklere kars1 goreceli olarak daha az hassastir [46].

Difiizyon MRG

Difilizyon MRG, akut enfarkt icin en sensitif ve spesifik goriintiileme yontemi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir; kontrastsiz BT veya diger MRG sekanslarindan ¢ok
daha iyidir. Difiizyon MRG c¢ok erken zamanlarda bile enfarkt bolgelerini tespit
etmede yiiksek sensitivite (%88-100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir [46].

MR Anjiyografi (MRA)

Akut inme hastalarinda tedavi siirecinin belirlenmesi amaciyla beyin MRG’si
ile birlikte yapilir. Kontrastli MRA tekniklerinin dogruluk orani, kontrastsiz tekniklere
gore daha yliksektir ve DSA’ya kiyasla spesifite ve sensitivitesi sirasiyla %86-97 ve
%62-91°dir [46].

Perfiizyon MRG

Parankimal goriintiileme ile birlikte iskemik penumbranin hatlarinin

belirlenmesini saglar [46].

2.5.3. Doppler Ultrasonografi (USG)

Transkraniyal doppler (TKD) USG, okliizyon ve stenoz gibi intrakraniyal

vaskiiler sorunlarin tespit edilmesinde kullanilmaktadir. Karotis USG’si, karotis
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bifurkasyonunu goriintiilemek ve kan akimimi dlgmek i¢in de gilivenli ve ucuz bir

yontemdir [46].

2.5.4. Konvansiyonel Anjiyografi

DSA birgcok serebrovaskiiler lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda altin
standarttir [46]. Diger testlerden sonug elde edilemedigi durumlarda DSA gerekli
olabilir [47].

Tiim serebrovaskiiler icin DSA’nin ¢oziiniirliigii, sensitivitesi ve spesifitesi,

non-invazif tekniklere esdeger veya onlardan daha iyidir [46].

2.5.5. Kardiyovaskiiler Degerlendirme

Tiim akut inme hastalarinda kardiyovaskiiler degerlendirme gereklidir ancak
bu durum reperfiizyon tedavisini geciktirmemelidir. Kardiyovaskiiler degerlendirme
ana hatlar1 ile 12 kanalli EKG, AF ve diger disritmiler acisindan holter, kardiyak
enzimler ve ekokardiyografi (EKO)’ yi igerir [46].

2.5.6. Laboratuvar Calismalar

Inme siipheli tiim hastalarda kan glukozu, bdbrek fonksiyon testleri,
elektrolitler, tam kan sayimi, kardiyak belirtecler, protrombin zamani (PT), INR,
Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ¢aligilmalidir.

Hipoglisemi, fokal bulgulara neden olabilir ve hipergliseminin de olumsuz
sonuclar1 vardir. Trombosit sayimi1 ve varfarin alan veya karaciger bozuklugu olan
hastalarda PT/INR’nin belirlenmesi onemlidir. Kardiyak belirteglerin prognostik

Oonemi vardir [46].



14

2.6. Tedavi

2.6.1. Genel inme Tedavisi

Inme hastasinin izlemi sirasinda kan basinci, kan glukozu, oksijen satiirasyonu,
viicut 18151, EKG, solunum hizi, kalp atim hizi, nabiz basinci ve biling diizeyi gozlenir.
Erken mobilizasyon ve rehabilitasyon gibi inme bakimindaki énemli konular da g6z

ard1 edilmemelidir [46,52].

Solunum

Inmede doku oksijenizasyonu ve enerji dagilimi bozuldugu igin sistemik
hipoksi, hipotansiyon ve hiicre hasarinin engellenmesi ¢ok 6nemlidir. Hasta inme
tinitesine gelir gelmez hava yolu, solunum ve dolasim kontrol edilmelidir; oksijen
desatiirasyonu, solunum diizeni ve hipotansiyon gelisme olasiliklarina karsi takip

araliklart sik olmalidir [46]

Kan oksijen satiirasyonunun %94’iin iizerinde tutulmasi hedeflenmektedir.
Oksijen uygulamasinin miimkiin olan en az invazif yontemle gerceklestirilmesi

onerilir [46,50]

Kan Basinci

Inme hastalarinda siki kan basmci kontrolii yapilmali ve dalgalanmalar
izlenerek gereginde hizla miidahale edilmelidir. Kan basincini diislirmek igin
intravendz antihipertansifler uygulanabilir. Genel olarak sistolik kan basincinin %15
kadar distirtilerek hastanin noérolojik durumunun goézlenmesi Onerilir. Fibrinolitik
tedavi verilecek olan akut iskemik inme hastalarinda kan basincinin yavasga 185/110
mmHg’nin altima distirtilmesi, uygulama sirasinda 180/105 mmHg’nin altinda

tutulmasi onerilir [46].
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Kan Sekeri

Inme geciren hastalarda kan sekeri takip edilmeli ve kan glukozu 60 mg/ dI’nin
altima diistiigiinde hizla tedavi uygulanmalidir. Bu amacla 25 ml %50 dekstroz
intravendz yoldan yavasca verilebilir [46]. Inmeden sonraki ilk 72 saatte diyabetik
hastalarin yani sira diyabetik olmayanlarda da hiperglisemi dalgalanmalar1 goriildigi
ve kotii pronozla iligkili oldugu bildirilmistir. Bu nedenle siki glukoz kontrolii

onerilmektedir [52].

Sivi Replasman Tedavisi

Hastalarin ¢ogu dehidratedir ve bu da prognozu kotiilestirir. Akut inme
tedavisinde rutin olarak intravendz sivi verilir; s1vi tipi konusunda tam bir fikir birligi
olmasa da hiperglisemisi olan hastalarda dekstrozdan kaginilmalidir; bu amagla
genelde serum fizyolojik tercih edilir. Hedef hastalarin 6volemik durumda
tutulmasidir [50].

Viicut Isis1

Inmeyle basvuran hastalarin yaklasik 1/3’iinde ilk saatlerde hipertermi
(>37,6°C) goruliir [46]. Akut iskemik inme hastalarinda hipertermi prognozun
kotlilesmesine neden olabilir [46,52]. Hipertermi farmakolojik ve mekanik
yontemlerle tedavi edilmelidir [46,50,52].

Beslenme

Yutma giicliigii aspirasyon pndmonisi, yetersiz beslenme, dehidratasyon ve
ilaglarin alinamamasi gibi sorunlara neden olur [50]. Hastanin yutma refleksi kontrol
edilmeli ve yutma refleksi olmayan hastalar agiz yoluyla beslenmemelidir. Oral yoldan
beslenemeyen hastalar nazogastrik tiiple beslenmeli, gerekirse perkiitan gastrostomi

uygulanmalidir [47,50].
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2.6.2. Ozel iskemik inme Tedavisi
intravenoz Trombolitik Tedavi

Iskemik inme hastalarinin tedavisinde intravendz trombolizin yarari
kanitlanmistir.  Alteplaz  (rtPA) inme tedavisinde 1990’li yillardan beri
kullanilmaktadir [46,47]. Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perfiizyonun
tekrar saglanmast; boylece norolojik bozulmanin, uzun siireli is gérmezligin ve inmeye

bagli mortalitenin azaltilmasidir [53].

NINDS rtPA inme Calismasinda inme gegiren hastalara ilk 3 saat icerisinde
0,9 mg/kg dozda intravendz rtPA uygulanmis ve ¢ok iyi sonuglar elde edilmistir [46,
47].

Inmeden sonra rtPA uygulama zamani kisaldik¢a sonug iyilesmektedir; 3
saatlik aralikta bile tedavinin inmeden sonraki 0-90 dakika igerisinde uygulanmasi,

daha ge¢ uygulamalardan anlamli derecede i1yi sonug saglamaktadir [46,53].

Sonotromboliz

Trombolizin ultrasonla kolaylagtirilmas1 akut serebral arter tikanmalarinda
uygulanabilen bir yontemdir. CLOTBUST ¢alismasinda sonotrombolizle sadece
trombolizden anlaml1 derecede 1yi sonuglar ve benzer kanama oranlari elde edilmesine

karsin, tan1 araligindan diisiik frekanslarin kanama oranlarini artirdigi bilinmektedir

[46].

Endovaskiiler Girisimsel Tedavi

Iskemik inmede uygulanabilen endovaskiiler tedavi segenekleri arasinda
intraarteriyel tromboliz; Merci (Serebral iskemide mekanik emboli tahliyesi),
Penumbra, Solitaire Akim Restorasyon Cihazi ve Trevo Retrieval ile mekanik

rekanalizasyon uygulamalar1 ve akut anjiyoplastiyle stent takilmasi yer almaktadir
[46].
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Antiagregan ilaclar

Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovaskiiler olaylarin erken dénemli
rekiirensinin engellenmesidir ve antiagregan ilaglar bu amagcla kullamlir [53]. Iki
bliyiik ¢alismanin birlestirilmis sonug¢lar1 inmeden sonraki 48 saat igerisinde baslanan
ASA tedavisinin 6liim ve ig gormezlikte anlamli bir azalma sagladigini; kanamada

hafif bir artig olustugunu gostermistir [46,47].

Antikoagiilan Ilaclar

Antikoagiilan ilaglar da, antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde
serebrovaskiiler olaylarin erken donemli rekiirensinin engellenmesi amaciyla
kullanilirlar [53]. Embolik inme gegiren ve tedavi edilmeyen hastalarda erken rekiiren
emboli oranmin %8 ile %12 oldugu ve antikogiilan uygulamasi sonrast bu oranlarin

daha diisiik oldugu gozlenmistir [46].

Akut iskemik inme hastalarinda tedavi amaciyla acil antikoagiilasyon
yapilmasi ve intravendz rtPA yapilan hastalarda 24 saat siireyle antiagregan,

antikoagiilan tedavi yapilmasi 6nerilmez [46,47,53].

2.6.3. Ozel Hemorajik inme Tedavisi
Hemorajik Transformasyon Tedavisi

Hemorajik enfarktlar, siklikla non-hemorajik enfarktlara benzer klinik

bulgulara sahiptir ve iskemik inme dnerilerine uygun tedavi edilmelidir.

Parankimal hemorajiler, basi etkisinin semptom ve bulgularina sahiptir ve
antitrombotik tedavinin geri dondiiriilmesi, agresif antihipertansif tedavi, ve/veya anti-
O0demat6z tedavi gibi enfarktlar icin atipik, ancak intrakraniyal kanamalar i¢in standart

tedavi Onerisi olan yontemler gerektirir [8].

Intraserebreal Hemoraji Tedavisi

OAK kullanan, edinsel veya konjenital koagiilasyon faktorii yetersizligi olan

ve fonksiyonel veya sayisal trombosit anomalisi olan hastalar risk grubunu olusturur.



18

Koagiilasyon faktor yetersizligi olan ve trombositopenili hastalarda, eksik

faktorlerin veya trombositlerin yerine konmasi gerekir.

OAK kullanan ve ISH gibi yasamu tehdit eden kanamasi olan hastalarda,
genellikle onerilen tedavi INR’nin en hizli siirede normalize edilmesidir. Bunun igin
taze donmus plazma (TDP), protrombin kompleksi konsantreleri (PCC), rekombinan

faktor VIla (rFVIIa), K vitamini secenekleri kullanilabilmektedir [54].

Intraventrikiiler Hemoraji (IVH)

IVH, spontan ISH hastalarinin %45 inde goriiliir. Primer (ventrikiillere sinirlr)
veya sekonder (ISH’nin uzantis1 olarak gergeklesen) olabilir. IVH’lerin ¢ogu
sekonderdir ve bazal ganglia ve talamusun dahil oldugu hipertansif hemorajilerle
iligkilidir [54].

Bir ventrikiiler kateterin yerlestirilmesi, teorik olarak ventrikiillerden kan ve
BOS drenajin1 saglayacak olsa da, kateterin agikliginin devamliligini saglamadaki

zorluk ve intraventrikiiler kanin yavas bosalmasi nedeniyle etkili olmayabilir [54].

Subaraknoid Kanama Tedavisi

Anevrizmatik SAK sonrasi tekrar kanama oranmi azaltmak igin, riiptiire
anevrizmanin cerrahi kliplenmesi veya endovaskiiler koil uygulamasi olabilecek en

erken zamanda yapilmalidir.

Riiptiire anevrizmanin stentlenmesi, artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir

ve sadece daha az riskli olan diger yontemler dislandiktan sonra diistintilmelidir [55].



2.7. Smiflandirma ve Degerlendirme Olcekleri

2.7.1. Glasgow Koma Skoru
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1974’te Teasdale ve Jennett tarafindan tasarlanan GKS bozulmus biling

durumu, komanin siire ve derinliginin degerlendirilmesi i¢in olusturulan ilk travma

skorlarindan birisidir [56].

GKS; sesli uyarana kars1 hastanin sesle ve gozle verdigi yanitin yani sira sesli

ya da agrili uyarana kars1 ekstremite hareketleriyle verdigi yanitin degerlendirilmesini

olanakli kilar. Goz yanitlarina 1-4, sozel yanitlara 1-5, hareketle yanitlara 1-6 puan

verilir. Toplam en diislik puan 3, toplam en yiiksek puan 15’tir.

Tablo 2.1. Glasgow Koma Skoru

Goz acma Sozel yanit Motor yanit
Spontan 4 | Oryante 5 | Emirlere uyar 6
Sozle 3 | Konflize 4 | Agnyi lokalize eder |5
Agrili uyaranla 2 | Uygunsuz ciimleler | 3 | Cekme yaniti 4
Yanitsiz 1 | Anlamsiz sesler 2 | Fleksiyon 3
Yanitsiz 1 | Ekstansiyon 2
Yanitsiz 1

2.7.2. NIHSS

NIHSS her biri spesifik bir beceriyi puanlandiran 11 maddelik bir testtir. Her

bir madde i¢in 0 normal durumu ifade ederken, puan yiikseldikg¢e is gormezlik derecesi

artar. Tiim puanlar toplanarak toplam skora ulasilir [57].

Biling diizeyi: Degerlendirme endotrakeal tiip, dil sorunu ya da orotrakeal

travma / bandaj tarafindan engellense bile uygun bir puan verilmeli. U¢ puan ancak

agrili uyarana yanit yok ise verilmeli
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e (=Uyanik
e [=Uykuya egilimli, fakat mindr uyaran ile uyandirilabilir
e 2=Stupor, tekrarlayici ya da agrili uyaran ile uyandirilabilir

e 3=Sadece refleksler, koma

Biling diizeyi-sorular: Hastaya hangi ayda oldugu ve yas1 sorulur. Ik cevap

puanlanir.

e (O=Her ikisine de dogru yanit
e 1=Birine dogru yanit

e 2=Yanls

Biling diizeyi-emirler: Hastaya go6zlerini ve elini agip kapatmasi emri verilir.

e 0=Her ikisine de uyuyor
e 1=Bir emre uyuyor

e 2=Yanls

Bakis: Yalmzca horizontal bakis degerlendirilir. Istemli ya da refleks
(oktilosefalik) goz hareketlerine puan verilir, kalorik test yapilmaz. Hastada bakis
deviasyonu var ve istemli ya da refleks aktivite ile yenilebiliyorsa 1 puan verilir. Izole

periferik 111, IV ya da V1. sinir parezisi varsa 1 puan verilir.

e 0=Normal
e 1=Kismi bakis parezisi, zorlu deviasyon yok

e 2=Zorlu deviasyon/total bakis parezisi

Gorme: GOorme alanlar (iist ve alt kadranlar) karsilagtirma yontemi ile test
edilir, parmak sayma ya da tehdit etme kullanilir. Hasta eger hareket eden tarafa uygun
olarak bakiyorsa normal olarak degerlendirilebilir. Tek tarafli korliik/hasar varsa
saglam goz tek basina degerlendirilir. Net bir asimetri var ise (kadrantanopsi dahil) 1

puan verilir. Herhangi bir nedenle korliik var ise 3 puan verilir.
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0=Gorme kayb1 yok

1=Parsiyel hemianopi

2=Tam hemianopi

Fasial parezi: “Dislerinizi gosterin” “kaslarinizi kaldirin—gozlerinizi kapatin” —

anlamasi bozuk ya da bilinci kapali hastada agrili uyarana yanit simetrisini

degerlendirin.

0=Normal
1=Minér
2=Parsiyel
3=Tam

Motor-kol: Kollar uzatilir, eller asagiya doniik, 90 (oturur) ya da 45 (yatar)

derecede tutulur; bacak 30 derecede (hep yatarak test edilir) tutulur. “drift”: kollar 10

saniye, bacak 5 saniye tutulamaz ise isaretlenir. Afazik hastada gostererek, tesvik

ederek yaptirilmaya calisgithr — agrili uyaran kullanilmaz. Once saglam taraftan

baglanir.

0=10 sn.de diisme yok
1=Kisa siire tuttuktan sonra diistiriir
2=Yer ¢ekimine direnemez, hemen diisiiriir, ancak ¢aba var

3=Yer ¢ekimine kars1 ¢caba yok

Motor-bacak: Yatarken bacaklar 30 derecede 5 sn. tutulur

0=5 sn.de diisme yok
1=5 sn i¢inde diisiiriir
2=Yer ¢ekimine direnemez, hemen diisiiriir, ancak ¢aba var

3=Yer ¢ekimine kars1 ¢caba yok
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Ekstremite ataksisi: Gozler agik test edilir. Gorme alani kayb1 varsa korunmus
alanda test edilmeye dikkat edilir. Her iki tarafta parmak-burun ve diz-topuk testi
yaptirilir ve ancak kas giicline orantisiz ise ataksi olarak kayit edilir. Anlamayan ya da

paretik hastada ataksi yoktur.

e 0=Yok
e 1=Kol ya da bacakta var

e 2=Kol ve bacakta var

Duyusal: Igne ile test edilir; sadece hemisensoriel kayip skorlanir, ¢ok belirgin
defisit varsa skorlanir. Afazik ya da biling Degisikligi olan hastaya biiyiik olasilik ile
1 ya da 0 verilir. Beyin sap1 lezyonu olan ve iki tarafli duyu kaybi1 olan hastaya 2 puan
verilir. Hasta yanit vermiyor ve kuadriplejik ise 2 puan verilir. Komadaki hastaya (soru

1a=3) dogrudan 2 puan verilir.

e 0=Normal
e [=Parsiyel kayip
e 2=Agir kayip

Neglekt:

e 0=Yok
e ]=Parsiyel neglekt gorsel, duyusal ya da isitsel
e 2=Tam neglekt

Dizartri:

e (0=Normal
e 1=Hafif orta dizartri

o 2=Agr dizartri
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Dil:
e (0=Afazi yok
e 1=Hafif-orta afazi, isimlendirme yanlislari, parafaziler

o 2=Agir afazi
e 3=Mute

2.7.3. Modifiye Rankin Skalasi

Inme veya baska bir nérolojik isgdrmezlik gelisen hastalarda isgdrmezlik ve

bagimlik derecesinin 6l¢iimii amaciyla kullanilan 0-6 puan arasinda degerlendirme

yapilan bir testtir.

0.

1.

Semptom yok

Semptom varligina ragmen, anlamli isgérmezlik yok (Giinliikk yasamin tiim
olagan islerini yapabiliyor)

Ilimh isgérmezlik (Eskiden yaptigi bazi aktiviteleri yapamiyor fakat kendi
islerini yardimsiz yiiriitebiliyor)

Orta derecede isgormezlik (Bazi yardimlara ihtiya¢c duysa da yardimsiz
yiiriiyebiliyor)

Orta-siddetli isgérmezlik (Yardimsiz yiriiyemiyor, kendi bedensel
gereksinimlerini yardimsiz yapamiyor)

Siddetli i1sgormezlik (Yataga bagimli, inkontinansi var, siirekli bakima
gereksiniyor)

Oliim [58].

2.7.4. TOAST Siniflamasi

Nedene yonelik olarak en yaygin kullanilan sistem, TOAST siniflamasidir

[59]. TOAST siniflamasi, Akut Inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of Org

10172 in Acute Stroke Treatment) i¢in gelistirilen ve etiyolojiyi esas alan bir iskemik

inme alt tip kategorizasyon sistemidir [60].
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TOAST smiflamasi 5 kategoriye sahiptir:

Biiyiik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kiiclik damar okliizyonu

Bilinen bir bagka sebepten kaynaklanan inme

o ~ w D P

Sebebi bilinmeyen inme [60].

Genel olarak, serebral enfarkt hastalarinin %50’sinden biiyiik damar hastaligi,
%20’sinden kardiyak emboli ve %25’inden ise kiiciik damar hastaligi sorumludur.

Hastalarin %25-39’unda kesin bir sebep belirlenememektedir [61].

2.7.5. Cincinati Hastane Oncesi Inme Skalasi

Fasiyal diisme: Hastanin diglerine bak ya da giilimset. Gozlerini kapattir.
Normal:Yiiziin her iki tarafi esit

Anormal:Yiiziin bir tarafi digerine gore hareket etmez.

Kol Hareketleri: Her iki kol ayni seviyede kaldirilir. On saniye bekletilir ve

pronasyon supinasyon yaptirilir.
Normal: Her iki kol esit sekilde hareket eder.
Anormal: Bir kol diger kol ile karsilastirildiginda hareketleri daha kisitlidir.
Konugma: Hastaya standart bir konusma ciimlesi soyletilir
Normal: Hasta dogru climleler kurar. Dil slirgmesi olmaz.

Anormal: Hasta kelimeleri dogru telaffuz edemez ya da anlasilmasi zor

cumleler kurar.

3 bulgudan biri varsa anormal. Inme olasilig1 %72 [62].

2.7.6. Los Angeles Hastane Oncesi inme Olcegi
Hastanin 45 yas iistii olmast,

Nobet Oykiisii olmamasi,
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Olay Oncesi ayakta olmast ve tek tarafli asimetri bulgularindan (yiizde sarkma,

kavrama gii¢liigii, kolda gii¢ kaybi)

Yukaridaki bulgulardan birininin olmasi anormal olarak degerlendirilir.

Duyarlilig1 %93, 6zgilligi %97’ dir [63].

2.7.7. Mini Mental Test

Mini mental test; yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve
lisan olmak iizere 5 ana baslik altinda toplanmistir. 11 maddeden olusmakta ve toplam
puan olan 30 tizerinden degerlendirilmektedir. Geleneksel olarak 24 ila 30 arasindaki
puanlar normal kabul edilir. Skorun 24'{in altinda olmas1 kognitif bozukluga isaret eder

[64].

2.7.8. Montreal Bilissellik Degerlendirme Olgegi

Biligsel bozuklugun ilk evrelerini degerlendirmek tizere gelistirilmis bir tarama
Olcegidir. Bellek, gorsel-mekansal beceri gerektiren ve ylriitlicii islevler, dikkat,
konsantrasyon, soyut diigiinme, oryantasyon fonksiyonlart ile dile iliskin fonksiyonlar
degerlendirilmektedir. 30 puan {izerinden 21 ve {lizerinde alan katilimci normal olarak

degerlendirilmektedir [65].

2.8. Laktat

2.8.1. Laktat Metabolizmasi
Laktat ve hidrojen iyonlar1 anaerobik glikoliz tiriinleridir.
Glukoz =) 2 | aktat +2H*

Normal istirahat durumunda, beyin, kalp kas1 , iskelet kasi , eritrositler ve
deride glikoliz oran1 en yiiksektir. Perifeiik dokularda glukoz, pimuvattan Oteye
gecemez, laktata yikilir ve dolasima wverilir. Eritrositler ve renal medullada

mitokondriler olmadig: igin piruvat okside edilemez, laktata doniisiir. Kas ve diger
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dokularda aclik durumunda piruvati Asetil CoA'ya doniistiiren piruvat dehidrogenaz
aktivitesi azaldigi i¢in piriivat, yine laktata ¢cevrilip dolagima salinir. Olusan laktat, kas,
karaciger ve bobrege gelir. Kas TCA siklusu ile CO2 ve H20 'ya, karaciger ve bobrekte
ise Cori siklusu ile glukoza dondstiiriiliir. Normal kosullarda karaciger 15-20 mmol
kadar laktik asiti metabolize ederek plazma diizeyinin 1 mmol'iin altinda kalmasin
saglar [66].

2.8.2. Laktik Asidoz

Kan laktat diizeyi >5 mEq/L, pH<7.35 ise laktik asidoz durumundan s6z edilir
[67]. Laktik asidoz laktat Giretimi , kullanim veya yikimindan daha fazla oldugunda
goriiliir ve klasik olarak iki tipi vardir. Doku hipoksisi varliginda ortaya ¢ikan ilk tiiri
tip A olarak adlandirilir. Normal doku oksijenasyonu ve laktat kullaniminin bozulmasi

durumu ise Tip B olarak adlandirilir [68].

2.8.3. Beyin Laktat Metabolizmasi

Yeterli oksijen sunumunda beyindeki tiim glukoz karbondioksit ve suya okside
olur. Ancak perfiizyon yetersizligine bagh yetersiz oksijen kullanimi durumu
anaerobik glikoliz ve laktat iiretimi ile sonuglanir [69]. Uretilen laktat astrositlerden

noronlara iletilerek etkin bir enerji kaynagi olarak kullanilmaktadir [70].

Uzun siireler boyunca kan kaynakli glukozun beyin i¢in tek enerji kaynagi
oldugu diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte gelismekte olan ve hasarli beyin dokusu i¢in
birgok calisma yapilmistir. Ornegin anne siitii ile beslenen yenidoganlar ve siganlarda
keton cisimleri ve laktatin noronal enerji kaynagi olarak kullanimi goriilmiistiir
[71,73]. Ek olarak uzamis aglik, diyabet serebral iskemi gibi patolojik durumlarda
eksojen laktatin noroprotektif etkisi gosterilmistir [1,74,76]. Farkli ¢aligmalarda akut
inme hastalarinda manyetik rezonans spektroskopi ve mikrodiyaliz yontemleri ile
iskemik lezyonda laktat birikimi gozlenmistir [77,79]. Bir baska c¢alismada
serebrospinal sivida tespit edilen laktatin iskemik inme ve gegici iskemik ataga bagl

metabolik krizin giivenilir bir belirteci oldugu gosterilmistir [7].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisi’nde Etik Kurul onayindan sonra 01.12.2014-30.11.2015 tarihleri arasinda
bagvuran, 12 saatten kisa siireli hemorajik veya iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi

alan hastalarda yapilmstir. {leriye déniik ve tanimlayici bir calismadar.
Etik Kurul onay tarihi ve sayisi: 27 Kasim 2014/ 06

Calismaya katilan hastalara Helsinki Bildirgesine gore hazirlanan “ Hasta
Bilgilendirme Formu’’ ve “Hasta Onam Formu’’ okutulmus ve imzali onamlari

alinmistir. Bilinci agik olmayan hastalarin yakinlarindan onam alinmstir.

3.1. Calismaya Alma ve Dislama Kurallar: ve Veri Toplama Siireci
Calismaya alma kurallar1:

1. 18 yas ve iistii,

2. Hemorajik ve iskemik serebrovaskiiler hastalik
Calismadan dislama kurallari:

18 yas alt1

Gebe

Travmaya bagli serebrovaskiiler patoloji
Beyini besleyen arka sistem kaynakli inme
Venoz sistem kaynakli hemorajik inme
Malignite

Onam olmamasi

Nobet

© N o ok~ w0 D P

Veri toplama:
Her hasta i¢in asagidaki veriler veri toplama formuna kayit edilmistir:

e Adsoyad
e Dosyano

e Yas



Cinsiyet
Tarih
Gelis saati
Telefon numarasi
Arteryel tansiyon degeri
Ortalama arter basinci
Glaskov koma skoru
Dakika nabiz sayist
Dakika solunum sayisi
Viicut sicakligi
Oksijen saturasyonu
Medikal 6zgecmisi
Kullandigi ilaglar
Sigara kullanimi1
Alkol kullanimi
Diger aligkanliklari
Basvuru, 24. ve 72. saat kan laktat degerleri
Bagvuru ve 24. saat kan sodyum, potasyom, klor, kalsiyum, kan sekeri,
kan tire azotu ve kreatinin degerleri
Bagvuru ve 24. saat hemoglobin, hematokrit, 16kosit ve trombosit
degerleri
Serebrovaskiiler hastalik tipi
o Iskemik
o Hemorajik
Bagvuru ve/veya kontrol beyin BT, MR sonucu®!
Ekokardiyografi sonucu
Bagvuru, 24. ve 72. saat NIHSS skoru
Bagvuru ve 3. ay modifiye Rankin skoru
Trombolitik tedavi durumu
Endovaskiiler tedavi durumu

TOAST siniflamast

28
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3.1.1.Beyin BT ve MRG Sonucu

Tiim MRG ve Beyin BT ¢ekimleri genel radyolojik ¢ekim kurallarina uygun
olarak hastanin basvurusunda ve yattig1 servisteki takibinde yapildi. Goriintiileme
yorumlar1 inme konusunda uzmanlagmis, tek bir norolog hekim tarafindan yapildi.
Gorilintiileme yorumunu yapan kisi hastalarin klinik ve Laboratuvar sonuglarindan

habersizdi.

Cekilen kontrastsiz Beyin BT ve MRG tetkikleri iskemik inme i¢in orta

serebral arter sulama alaninin;

e 1/3’ iinden az olmasi
e 1/3-2/3 arasi

e 2/3’ iinden fazla olmasina gore degerlendirildi.
Cekilen kontrastsiz Beyin BT ve MRG tetkikleri hemorajik inme i¢in

e Hipertansif intraparankimal kanama ventrikiil gecisi mevcut.

e Hipertansif intraparankimal kanama ventrikiil gecisi yok

e Amiloid anjiyopati kaynakli intraparankimal kanama ventrikiil gecisi
mevcut

e Amiloid anjiyopati kaynakli intraparankimal kanama ventrikiil gecisi yok

e SAK ventrikiil gecisi mevcut

e SAK ventrikiil ge¢isi yok seklinde yorumlandi.

3.2. istatistiki Yontem

Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 21.0 programindan
yararlanilmigtir. Siirekli veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verilmistir.
Kategorik veriler ise ylizde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal dagilima
uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro Wilk testinden yararlanilmistir. Farkli 6l¢tim
zamanlarindaki degerlerin karsilastirilmasinda, grup sayist iki oldugu durumda
Wilcoxon testi, grup sayisi li¢ ve iizerinde oldugu durumlarda ise Friedman’s testi
kullanilmistir. Tekrarli 6l¢timler i¢in iki yonlii tekrarli 6l¢timler ANOVA (Tek Faktor
Tekrarli) “Two way reapeated mesasures ANOVA (One Factor Repetition)” testi

kullanilmistir. Degiskenler arasi iligkinin (korelasyon) yoni ve biiytikliigiiniin
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belirlenmesi normal dagilima uygunluk gostermeyen degiskenler icin ise Spearman
korelasyon katsayilari hesaplanmistir. Istatistiki degerlendirmede elde edilen p

degerinin 0.05 degerlerinden kiiciik olmas1 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya, arastirmanin yapildigr 01.12.2014-30.11.2015 tarihleri arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ ne basvuran,

iskemik ve hemorajik inme tanis1 almis toplam 88 hasta dahil edilmistir.

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1.’de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Erkek Kadin Toplam
N 51 (%58) 37 (%42) 88 (%100)
Yas
Ortalama+SD 65,01£12,21 69,05+10,30 66,71+11,56
Ortanca 68 70 69
Min-Maks 28-82 46-94 28-94

4.2. Hastalarin Vital Bulgu Ozellikleri

Hastalarin vital bulgu 6zellikleri Tablo 4.2.”de verilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin Vital Bulgu Ozellikleri

N Ort. Ss Min. Maks.

Sistolik arter basinci 88 152.386 35.003 50 260
Diastolik arter basinci 88 86.477 16.262 30 130
Ortalama arter basinci 88 106.636 22.061 36 166
Nabiz 88 89.568 21.724 55 150
Ates 88 36.331 481 36 39,3
Solunum sayisi 88 20.511 3.559 12 34

Saturasyon 88 94.840 4.573 64 100




4.3. Hastalarn Biling Durum Ozellikleri

Hastalarin biling durum 6zellikleri Tablo 4.3. ve 4.4’de verilmistir

Tablo 4.3. Cinsiyete Gore Biling Durumlari

Erkek Kadin Toplam
N 51 (%58) 37 (%42) 88 (%100)
GKS
Ortalama+SD 13,54+3,05 13,32+2,79 13,45+2,79
Min-Maks 3-15 7-15 3-15
Tablo 4.4. inme Tipine Gére Biling Durumlari
Iskemik Hemorajik Toplam
N 72 (%81,8) 16 (%18,2) 88 (%100)
GKS
Ortalama+SD 14+1,92 11+4,48 13,45+2,79
Min-Maks 7-15 3-15 3-15
4.4. Hastalarin inme Tipi
Hastalarin inme tipinin cinsiyete gore dagilimi1 Tablo 4.5.” de verilmistir.
Tablo 4.5. Inme Tipinin Cinsiyete Gére Dagilimi
. _ Cinsiyet
Inme Tipi Toplam
Erkek Kadin
Iskemik 41 (%80,4) 31 (%83,8) 72 (%81,8)
Hemorajik 10 (%19,6) 6 (%16,2) 16 (%18,2)
Toplam 51 (%100) 37 (%100) 88 (%100)
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4.5. Hastalarin Ozgecmis ve Ahskanlik Ozellikleri

Hastalarin medikal 6zge¢mislerine bakildiginda; %54,5 (n=48)’ inde
hipertansiyon, %29.5 (n=26)" inde diyabet, %19,3 (n=17)’ {inde aterosklerotik kalp
hastaligi, %14,8 (n(=13)’ inde kalp yetmezligi, %14,8 (n=13)’ inde AF oldugu
goriildii.

Bilinen kronik hastaliklara yonelik ila¢ kullanimina bakildiginda; hastalarin
%45,5 (n=40)’ inin antihipertansif, %25 (n=22)’inin oral antidiyabetik, %35,7
(n=5)’1nin insiilin, %22,7 (n=20)" sinin antiagregan, %1,1 (n=1)" 1 oral antikoagiilan,

%3,4 (n=3)2’ iiniin heparin, %10,2 (n=9)’ sinin antiaritmik ila¢ kullandig1 goriildii.

Hastalarin %17 (n=15)’ si sigara, %1,1 (n=1) alkol kullanmakta idi.

4.6. Hastalarin Laboratuvar Degerleri

4.6.1. Kan Laktat Degerleri

Bagvuru, 24. saat ve 72 saat laktat degerleri Tablo 4.6. da verilmistir.

Tablo 4.6. Kan Laktat Degerleri

Basvuru 24. Saat 72. Saat
N 88 (%100) 88 (%100) 87 (%98,8)
Kan Laktat
Ortalama+SD 1,98+1,36 1,63+0,77 1,41+0,56
Min-Maks 0,70-9,10 0,60-5,70 0,50-4,30

Calismaya dahil edilen 88 hastanin laktat degerleri incelendiginde basvuru, 24.
saat ve 72. saatteki ortalama kan laktat degerleri arasinda anlamli fark oldugu ve zaman

ile kan laktat degerlerinde anlamli azalma oldugu goriilmiistiir (p<0,001).
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Bagvuru kan laktat diizeyi ile 24. ve 72. saat diizeyleri karsilagtirildiginda
anlamli diizeyde diisiis oldugu bulunmustur (sirasiyla p=0,019;p<0,001). 24. saat ve

72. Saat kan laktat degerleri arasinda ise anlamli fark bulunmamustir (p=0,051).

Zamana gore goriilen bu anlamli azalmanin hastalarin aldiklar1 inme tedavisi
sonucu genel viicut perflizyonu ve metabolik degerlerindeki diizelme ile ilgili oldugu

distiniilmistiir.

4.6.2. Kan Biyokimya Degerleri

Bagvuru ve 24. saat sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, glukoz, kan iire azotu

(BUN), kreatinin degerleri Tablo 4.7.’de verilmistir.

Tablo 4.7. Kan Biyokimya Degerleri

Basvuru 24. Saat
Ortalama+SD 139,53+3,23 140,06+3,68
Sodyum Min-Maks 133,00-148,00 127,00-152,00
N 88 88
Ortalama+SD 4,44+0,58 4,27+0,55
Potasyum Min-Maks 3,00-5,68 2,80-6,09
N 88 88
Ortalama+SD 100,86+3,85 100,42+4,30
Klor Min-Maks 90,00-111,00 91,00-116,00
N 88 88
Ortalama+SD 9,30+5,90 9,15+0,60
Kalsiyum Min-Maks 6,50-11,20 5,96-10,50
N 88 88
Ortalama+SD 168,14+82,09 148,57+77,82
Glukoz Min-Maks 82,00-492,00 49,00-490,00
N 88 88
Ortalama+SD 19,68+9,94 20,45+10,30
BUN Min-Maks 6,50-65,00 6,00-73,00
N 88 88
Ortalama+SD 1,03+0,38 0,98+0,41
Kreatinin Min-Maks 0,43-2,80 0,45-3,08
N 88 88
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Sodyum ve potasyum i¢in basvuru ve 24. Saat degerleri karsilastirildiginda
anlamli fark goriilmedi (sirastyla p=0,214;p=0,398). Potasyum, klor, kalsiyum, glukoz
ve kreatinin i¢in basvuru ve 24. saat degerleri karsilastirildiginda ise anlamli azalma

gorildii (sirastyla p=0,006; p=0,004; p=0,001; p<0,001; p=0,005).

4.6.3. Tam Kan Sayim Degerleri

Basvuru ve 24. saat hemoglobin, hematokrit, 16kosit ve trombosit degerleri

Tablo 4.8.’de verilmistir.

Tablo 4.8. Tam Kan Sayimmi Degerleri

Basvuru 24. Saat
Ortalama+SD 13,73+1,73 13,01+1,78
Hemoglobin Min-Maks 9,20-17,80 7,10-16,80
N 88 88
Ortalama+SD 41,44+4.94 40,13+5,22
Hematokrit Min-Maks 28,10-52,10 2,40-52,40
N 88 88
Ortalama+SD 10088,64+3882,03 10596,50+3561,78
Lokosit Min-Maks 4800-27600,00 5900,00-58000,00
N 88 88
Ortalama=SD | 232454,50::86940, 18 2182%‘5’3 838?464
Trombosit Min-Maks 53000,00-580000,00 )
474000,00
N 88 88

Bagvuru ve 24. saat 16kosit degerleri karsilastirildiginda bir artis oldugu ancak
bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildii (p=0,081). Basvuru ve 24. saat
hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerleri karsilastirildiginda ise istatistiksel

olarak anlamli bir diisiis oldugu goriildii (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001)



4.7. NIHSS degerleri
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Bagvuru, 24. saat ve 72. saat NIHSS degerleri Tablo 4.9. ve Tablo 4.10.da

verilmistir.

Tablo 4.9. Tiim Hastalar Icin NIHSS Degerleri

Bagvuru NIHSS | 24.Saat NIHSS | 72. Saat NIHSS
N 88 (%100) 72 (%81,8) 72 (%81,8)
NIHSS

Ortalama+SD 9,82+8,03 6,86+7,55 6,69+7,56
Min-Maks 2-26 0-26 0-26

Tablo 4.10. iskemik Inme Hastalar1 i¢in NIHSS Degerleri

Basvuru NIHSS 24. Saat NIHSS | 72. Saat NIHSS
N 72 (%100) 72 (%100) 72 (%100)
NIHSS
Ortalama+SD 8,84+7,33 6,86+7,55 6,69+7,56
Min-Maks 2-26 0-26 0-26

Radyolojik goriintiileme oncesinde hastalarin iskemik, hemorajik inme ayrimi

yapilamadigindan bagvuru NIHSS degeri tiim hastalar i¢in hesaplanmis olup 24. ve

72. saat degerleri ise sadece iskemik inme hastalarinda hesaplanmistir.

Tiim hastalar ve iskemik inme hastalar1 i¢in basvuru, 24. saat ve basvuru, 72.

saat NIHSS degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu
gorildii (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001)

4.8. mRs Degerleri

Basvuru ve 3.ay degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

azalma oldugu goriildii (p<0,001).
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4.9. BT ve MRG Bulgulan

4.9.1. BT Bulgulan

Hastalarin bagvuru ve kontrol beyin BT bulgular tablo 4.10 de verilmistir.
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Tablo 4.11. Basvuru ve Kontrol Beyin BT Bulgulari

Basvuru BT Kontrol BT
N Yiizde N Yiizde
BT Yok 0 0 17 19,3
Enfarkt Alam <1/3 56 63,6 41 46,6
Enfarkt Alam1 1/3-2/3 9 10,2 8 9,1
Enfarkt Alam >2/3 7 8,0 7 8,0
Int.raparan-klmal K-al.l.ama N 4 45 4 45
(Hipertansif Ventrikiil Gegisi Yok)
Int.raparan.klmal K.al.l-ama N 6 6.8 5 5.7
(Hipertansif Ventrikiil Gecisi Var)
Intraparankimal Kanama
(Amiloid Anjiyopati Ventrikiil 2 2,3 2 2,3
Gegisi Yok)
SAK (Ventrikiil Gegisi Yok) 4 4,5 4 4,5
Toplam 88 100 88 100

Calismaya alinan hastalarin tamaminda basvuru beyin BT cekilirken, %80,7

(n=71)’ sine klinik takibinde kontrol beyin BT ¢ekildi.

Bagvuru beyin BT degerlendirmesinde hastalarin %81,8 (n=72)’inde iskemik
inme tespit edilirken; enfarkt alam1 %63,6 (n=56)’sinda MCA sulama alaninin
1/3’tinden kiigiik, %10,2 (n=9)’sinde MCA sulama alaninin 1/3’ ile 2/3’1i arasinda,
%8 (n=7)’inde MCA sulama alanimnin 2/3’iinden biiyiik idi. Hastalarin %18,2
(n=16)’sinde hemorajik inme tespit edilirken; %13,6 (n=12)’sinde intraparankimal

kanama, %4,5 (n=4)’inde SAK tespit edildi.

Kontrol beyin BT degerlendirmesinde enfarkt alan1 biiyiikliigii ve kanama vasfi

acisindan gruplar arasi gecis gdzlenmedi ve sonuglar bagvuru BT bulgular1 ile uyumlu
idi.



39

4.9.2. MRG Bulgular

Hastalarin %1,1 (n=1)’ine basvuru sirasinda ve %12,5 (n=11)’ine klinik takibi
sirasinda Beyin MRG tetkiki yapilirken, tamaminda iskemik inme tespit edildi ve

enfarkt alan1 MCA sulama alaninin 1/3’tinden kiictiktii.

4.10. EKO Bulgular

Klinik takip sirasinda yapilan EKO sonuclarina goére hastalarin %33

(n=29)’tinde kapak patolojisi, %23,9 (n=21)’unda kardiyomiyopati tespit edildi.

4.11. TOAST Siniflamasina Gore Etiyolojik Degerlendirme

Bilinmeyen nedenler - 5,6% (n=4)

Kigiik damar okliizyonu || 181% 0=13)
Biiyiik arter aterosklerozu _ 18,1% (n=13)

0,00%  10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Sekil 4.2. TOAST Siniflamasina Gore Etiyolojik Degerlendirme

4.12. Intraven6z Trombolitik Tedavi ve Endovaskiiler Girisim Degerlendirmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin %12,5 (n=11)’inde 0,9 mg/kg dozunda
Alteplaz kullanilarak intravenéz trombolitik tedavi verilirken, %8 (n=7)’inde

endovaskiiler girisim yapildi.



4.13. Ek Hastahk Laktat iliskisi

Tablo 4.12. Ek Hastalik Laktat iliskisi
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Standart

Laktat Ortalama Hata p
Hipertansiyon Basvuru 2,233 0,115
var 24. Saat 1,773 0,115

72. Saat 1,423 0,115 <0.001
Hipertansiyon Basvuru 1,698 0,126 ’
vok 24. Saat 1,478 0,126

72. Saat 1,408 0,126

Basvuru 2,027 0,158
Diyabet Var 24. Saat 1,700 0,158

72. Saat 1,431 0,158

Basvuru 1,974 0,103 <0,001
Diyabet Yok 24. Saat 1,613 0,103

72. Saat 1,407 0,104

Basvuru 1,993 0,224
Kalp 24, Saat 1,669 0,224
Yetmezligi Var : ’ :

72. Saat 1,585 0,224 0.014
Kalp Bagvuru 1,969 0,0931 ’
Yetmezligi 24. Saat 1,633 0,0931
Yok 72. Saat 1,384 0,0941

Basvuru 2,112 0,196
gggg;fgrl@’:fr 24, Saat 1,929 0,196

72. Saat 1,553 0,196 0.001
Koroner Arter Basvuru 1,961 0,0957 ’
Hastah Yok 24. Saat 1,569 0,0957

72. Saat 1,381 0,0967
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4.14. EKO Laktat Tliskisi

Klinik takip sirasinda yapilan EKO sonuglarina gore hastalarin %33
(n=29)’iinde kapak patolojisi, %23,9 (n=21)’unda kardiyomiyopati tespit edildi. EKO
da kapak hastalig1 olanlarda laktat diizeyleri olmayanlara gore daha diisiik 6l¢iildii ve
bu istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,001). Kardiyomiyopatisi olanlarda laktat

diizeyleri olmayanlara gore anlamli diizeyde yiiksek 6l¢tildil (p=0,015).

Tablo 4.13. Kapak Patolojisi Laktat Iliskisi

EKO Laktat Ortalama Standart Hata p
Kapak Basvuru 1,631 0,149

Patolojisi 24. Saat 1,431 0,149

Var 72. Saat 1,334 0,149 0.001
Kapak Basvuru 1,998 0,122 ’
Patolojisi 24. Saat 1,577 0,122

Yok 72. Saat 1,398 0,122

Tablo 4.14. Kardiyomiyopati Laktat fliskisi

EKO Laktat Ortalama Standart P

Hata
. . ) Basvuru 1,971 0,175
\P;arrd'yom'y(’pat' 24. Saat 1614 0,175

72. Saat 1,452 0,175 0.015
Kardiyomiyopai Basvuru 1,800 0,113
Yok 24. Saat 1,478 0,113
72. Saat 1,339 0,113

4.15. inme Tipi Laktat iliskisi

Inme tipi acisindan laktat diizeylerine bakildiginda hemorajik inmelerde
basvuru, 24, 72. saat laktat diizeylerinin iskemik inmeye gore daha yiiksek oldugu ve
bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p=0,005). Buna ragmen inme

tipine gore laktat mRs iliskisine bakildiginda anlamli fark gozlenmedi.
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Tablo 4.15. inme Tipi Laktat iligkisi

Inme Tipi Laktat Ortalama Standart Hata p
Basvuru 1,850 0,0942

iskemik 24. Saat 1,518 0,0942
72. Saat 1,372 0,0942 0.005
Basvuru 2,619 0,200

Hemorajik 24. Saat 2,181 0,200
72. Saat 1,573 0,210

4.16. Enfarkt Alam Laktat Iliskisi

Tiim iskemik inmeli hastalarda enfarkt alanindan bagimsiz olarak zamana gore
basvuru, 24. saat, 72. saat kan laktat degerleri karsilastirildiginda bagvuru ve 72. saat
degerleri arasinda azalma yoniinde anlamli fark goriildii (p=0,0149). Basvuru ve 24.
saat, 24. saat ve 72. saat degerleri karsilastirildiginda ise anlamli fark goriilmedi

(sirastyla p=0,0477; p=0,640).

Beyin BT’ de enfarkt biiyiikliigiiniin MCA sulama alaninin 1/3” tinden kiigiik
oldugu hasta grubunda zamana gore basvuru ve 24. saat, bagvuru ve 72. saat degerleri
arasinda azalma yoniinde anlamli fark goriildii (sirasiyla p<0.001; p=0,0016). 24. saat

ve 72. saat degerleri arasinda anlamli fark goriilmedi (p=0,180).

Beyin BT’ de enfarkt biiyiikliigii MCA sulama alaninin 1/3” i ile 2/3 arasinda
ve 2/3” iinden bliylik oldugu hasta grubunda ise laktat degerleri arasinda anlamh fark

gorilmedi.

Zamandan bagimsiz olarak enfarkt bliylikligi ve kan laktat degeri
karsilagtirildiginda ise bagvuru kan laktat degeri i¢in enfarkt biiyiikliigii MCA sulama
alanmin 1/3” iinden kii¢ilik olan grup ile 2/3’ {inden biiyiik olan grup arasinda anlamli

fark goriildii (p=0,018).
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Tablo 4.16. Enfarkt Alan1 Laktat fliskisi

Coklu Karsilastirma
Laktat Laktat Laktat
< - >

173 1/3-213 213 Basvuru 24, saat 72. saat
Laktat 1,80+1,15 1,60+1,18 | 2,55+0,99
Basvuru n=56 n=9 n=7
Laktat 1,47+0,50 | 1,38+0,43 | 2,04+0,81
24, saat n=56 n=9 n=7 0,833 1_3
Laktat 1,29+0,40 1,46+0,47 1,90+1,21
72. saat n=56 n=9 n=7

4.17. Hemorajik inme Tipi Laktat Tliskisi

Tiim hemorajik inmeli hastalarda zamana gore basvuru, 24. saat, 72. saat kan
laktat degerleri karsilagtirildiginda basvuru ve 72. saat degerleri arasinda azalma
yoniinde anlamli fark goriildii (p=0,00373). Bagvuru ve 24. saat, 24. saat ve 72. saat
degerleri karsilagtirildiginda ise anlamli fark goriilmedi (sirastyla p=0,0876; p=0,168).

Intraparankimal kanamas: bulunan hastalarda zamana gore basvuru, 24. saat,

72. saat kan laktat degerleri karsilastirildiginda anlamli fark goriilmedi.

SAK tespit edilen hastalarda zamana gore basvuru, 24. saat, 72. saat kan laktat
degerleri karsilastirildiginda basvuru ve 72. saat degerleri arasinda azalma yoniinde
anlamh fark goriildi (p=0,007). Bagvuru ve 24. saat, 24. saat ve 72. saat degerleri
karsilagtirildiginda ise anlamli fark goriilmedi (sirasiyla p=0,062; p=0,346).

Zamandan bagimsiz olarak hemorajik inme tipi ve kan laktat degeri
karsilastirildiginda ise bagvuru kan laktat degeri i¢in intraparankimal kanama ve SAK

arasinda anlamli fark goriildii (p=0,047).
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Tablo 4.17. Hemorajik inme Tipi Laktat Iliskisi
1) 2) Coklu Karsilastirma
p
intra SAK Laktat Laktat Laktat

parankial Basvuru 24. saat 72. saat
Laktat 2,20+1,11 3,8743,52
Basgvuru n=12 n=4
Laktat 2,12+1,36 2,35+1,25
24. saat n=12 n=4 0,156 1-2
Laktat 1,99+0,60 1,60+0,60
72. saat n=11 n=4

4.18. NIHSS ve Laktat Tliskisi

Bagvuru, 24. saat ve 72. saat NIHSS ile bagvuru, 24. saat ve 72. saat kan laktat

degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi.

Tablo 4.18. Iskemik Inme Hastalar1 I¢in Laktat ve NIHSS liskisi

NIHSS Basvuru NIHSS 24. Saat NIHSS 72. Saat

r=0,136 r=0,178 r=0,206

Laktat Basvuru p=0,253 p=0,135 p=0,082
n=72 n=72 n=72

r=0,156 r=0,135 r=0,123

Laktat 24. Saat p=0,192 p=0,259 p=0,304
n=72 n=72 n=72

r=0,141 r=0,171 r=0,137

Laktat 72. Saat p=0,136 p=0,150 p=0,151
n=72 n=72 n=72




Tablo 4.19. Hemorajik Inme Hastalar1 igin Laktat ve NIHSS iliskisi
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Laktat Basvuru Laktat 24. Saat Laktat 72. Saat
r=0,242 r=0,480 r=0,338
NIHSS Basvuru p=0,367 p=0,060 p=0,218
n=16 n=16 n=15

Bagvuru sirasinda hastanin inme tipi belli olmadigi i¢in tiim hastalar i¢in

basvuru NIHSS degeri hesaplanmistir. Goriintiileme sonrasi hemorajik inme tanili

hastalarin 24. ve 72. Saat NIHSS degerleri hesaplanmamustir.

4.19. mRs ve Laktat iliskisi

Tablo 4.20. Tiim Hastalar i¢in mRs ve Laktat Iliskisi

mRs Basvuru mRs 3. Ay
r=0,001 r=0,066
Laktat Basvuru p=0,997 p=0,696
r=0,189 r=0,168
Laktat 24. Saat 0=0,264 p=0,319
r=0,333 r=0,294
Laktat 72. Saat p=0,044 p=0,078




Tablo 4.21. iskemik inme Hastalarinda Laktat ve mRs Iliskisi
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mRs Basvuru mRs 3. Ay
r=0,008 r=0,102
Laktat Basvuru 0=0,949 p=0,394
r=0,115 r=0,143
Laktat 24. Saat 0=0336 0=0,232
r=0,191 r=0,199
Laktat 72. Saat 0=0,108 0=0,004

Tablo 4.22. Hemorajik Inme Hastalarinda Laktat ve mRs iliskisi

mRs Basvuru mRs 3. Ay

r=0,087 r=0,046
Laktat Basvuru

p=0,748 p=0,866

r=0,569 r=0,473
Laktat 24. Saat

p=0,021 p=0,064

r=0,465 r=0,394
Laktat 72. Saat

p=0,081 p=0,146




47

5. TARTISMA

Diinya genelinde yilda 15 milyon kisi inmeye maruz kalmaktadir [9]. Diinya
Saglik Orgiitii verilerine gore inme, gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanserden sonra en sik dgilincii O6lim nedenidir. Yasa gore Oliim nedenlerine
bakildiginda ise 60 yas tlizerinde ikinci, 15-59 yas arasinda besinci sirada yer
almaktadir. Diinya genelinde her yil 3 milyon kadin 2,5 milyon erkek inmeye bagh

hayatin1 kaybetmektedir [10].

Tim inmeler iginde iskemik inme %87, intraserebral hemoraji %10,
subaraknoid kanama %3 oraninda goriilmektedir [80,81]. Ulkemizde, Tiirk Beyin
Damar Hastaliklar1 Dernegi’nin, Tiirkiye Cok Merkezli Stroke Calismasi verilerine
gore iskemik inme oran1 %71,2, hemorajik inme oran1 %28,8 olarak bulunmustur [13].
Bizim ¢alismamizda iskemik inme %81,8, intraserebral hemoraji %13,7 ve SAK %

4,5 oraninda goriildii.

Erkeklerde 55-64 yas arasinda inme insidansi kadinlara gére 2-3 kat fazla iken
ileri yaslarda bu fark azalmaktadir [15]. Inme siklikla yashlarmn hastaligidir. Tiim inme
hastalariin %75 1 64 yasin lizerindedir [82]. Calismamiza dahil ettigimiz 88 hastanin
yas ortalamas1 66,71+11,56 idi ve bunlarin %58°1 erkekti. Hastalarin %65,9’ u 64 yas
tizerindeydi. Erkeklerin yas ortalamasi kadinlardan daha distiktii.

Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in major risk faktoriidiir
[83]. Kan basinci ne kadar yiiksekse, inme riski de o kadar artmaktadir [84]. Olgu-
kontrol ve prospektif epidemiyolojik ¢alismalar iskemik inmede diyabetin bagimsiz
bir etkisinin oldugunu ve rolatif risk artisinin 1,8 ile 6 kat arasinda degistigini ortaya
koymaktadir [85]. Semptomatik ve asemptomatik kardiyak hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklarla giiglii bir iligki i¢inde bulunmustur [86,87]. Ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ile inme insidansi arasinda ters bir iliski mevcut olup EF’daki her
%5°1ik diislis inme riskini %18 oraninda arttirmaktadir [88]. Yalnizca AF olan
hastalarda diger risk faktorleri diizeltildikten sonra inme riski 3-4 kat artmaktadir [89].
Sigara i¢iminin iskemik inme i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu, diger risk

faktorlerine gore diizetme yapildiktan sonra riski yaklasik 2 kat arttirdigi ortaya



48

konulmustur [90,91]. Ayrica sigaranin hemorajik inme riskini de 2 ile 4 kat arttirdig1

belirlenmistir [92].

Iskemik inme etiyolojisinin arastirildig1 bir calismada hastalarin risk faktorleri
dagilimina bakildiginda %76,9’unda hipertansiyon, %30,8’inde diyabet, %24,2’sinde
kalp hastaligi, %18,7 AF ve %34,1” inde sigara kullanim1 gorilmistiir [93]. Bizim
calismamizda hastalarimizin  %54,5’inde hipertansiyon, %29,5’inde diyabet,
%19,3’tinde koroner arter hastaligi, %14,8’inde kalp yetmezligi, %14,8’inde AF ve
%17 oraninda sigara kullanimi mevcuttu. Sonuclarin literatiir ile benzer oldugu
goriildil.

Yapilan bir calismada TOAST siniflamasina gore etiyolojik nedenler, %29,7
biiyiik damar hastaligi, %40,7 kardiyoembolizm, %18,7 kiigiik damar hastaligi, %10,5
sebebi bilinmeyenler, %4,4 diger olarak bulunmustur [93]. Bizim ¢alismamizda %18,1
biiyiikk damar hastaligi, %58,3 kardiyoembolik inme, %5,6 kii¢iik damar hastaligi ve
%4,5 sebebi bilinmeyenler olarak bulunmustur. 1980°li yillara ait literatiir
incelendiginde kardiyoembolik inme yaklasik %20 olarak bildirilmistir [94,95].
2000’11 yillara gelindiginde, kardiyoembolik inme oraninin arttifi goriilmiistiir. Bu
yillarda yapilan ii¢ calismada kardiyoembolik inme yiizdeleri sirasi ile %44,9, %40,7
ve %45 olarak bildirilmistir [7, 93, 96]. Bu artisin nedeni olarak AF disindaki
kardiyoembolik nedenlerin EKO ile tespit edilmesi gosterilmis ve tiim iskemik inmeli
hastalara EKO yapilmasi onerilmistir [97]. Etiyolojisi belli olmayan hastalarin %23’
tinde holter monitdrizasyon ile paroksismal AF tespit edilmesi, artigin diger bir nedeni
olarak gosterilmistir [98,99]. Bizim ¢alismamizda da tiim iskemik inme hastalarina
yapilan EKO tetkiklerinde, %56,7 oraninda inme nedeni olabilecek kardiyak patoloji
tespit edilmistir.

Acil servis hekimleri i¢in iskemik ve hemorajik inme sik karsilasilan bir
hastalik olup mortalite ve morbiditesi diisiiniildiigiinde, bu durum inme ydnetimini
onemli hale getirmektedir. Bu nedenle prognostik parametrelerin ortaya konmasinin
inme yoOnetiminde, ¢abuk ve dogru karar verme agisindan acil servis hekimlerine

yardimci olacagi agikardir.

Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda iskemik ve hemorajik inme gibi stres

durumlarinda, anaerop metabolizma sonucu ortaya ¢ikan laktatin beyin tarafindan
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enerji kaynagi olarak kullanildigi gosterilmistir [1,2,100]. Artan laktat diizeyinin
prognoz iizerine etkisi tartismalidir. Olumlu oldugunu gdsteren ¢alismalarin yani sira

olumsuz oldugunu gosterenler de mevcuttur [1,3,7,100,101].

Cesitli ¢alismalarda kandaki ve santral sinir sistemindeki laktat diizeyleri
serum ve beyin omurilik sivisi orneklerinden 6Slgiiliirken, baz1 ¢alismalarda da MR

spektroskopi ve mikrodiyaliz yontemlerinin kullanildig: goriilmiistiir [7,100].

Laktat diizeyinin, serebral mikrodiyaliz yontemi ile elde edildigi bir ¢alismada,
hiperglikolitik siire¢ sonucu artan laktatin prognoz iizerine olumlu etkisi oldugu

gosterilmistir [100].

Akut iskemik inme ve gegici iskemik atak hastalarinda yapilan bir ¢aligmada,
laktat diizeyi 6l¢iimii kan ve serebrospinal sividan yapilmistir. Bagvuru, 24. saat, 72.
saat ve 7. glin bakilan kan laktat diizeyleri ile 3. ay mRs arasinda korelasyon
goriilmezken, serebrospinal sividan yapilan Olglimler ile 3. ay mRs arasinda

korelasyon goriilmiistiir [7].

Bir hayvan deneyi ¢aligmasinda, iskemik alana erken donemde verilen eksojen
laktatin hiicre 6liimiinden korunma, lezyon alaninda kii¢lilme ve iyi ndrolojik sonlanim

ile birlikteligi gosterilmistir [1].

Venoz kan laktat diizeyinin prognoz ile iliskisinin arastirildigr bir ¢calismada
2mmol/L iizerindeki basvuru kan laktat degeri hiperlaktatemi olarak kabul edilmistir.

Bu durumun 3 aylik mortalite ve kotii prognoz ile korele oldugunu gosterilmistir [6].

Calismamizda bagvuru, 24 ve 72. saat venodz kan laktat diizeylerine bakildi.
Tim hasta grubu i¢in ortalama degerler sirasiyla; 1,98+1,36:1,60+0,77:1,41+£0,56
olarak olctildii. Hastalarin takip edildikleri klinikte aldiklar1 tedaviye bagli olarak,
zamanla laktat diizeyinin azaldigr goriildi. Bu durum agisindan, erkek ve kadin
cinsiyet, iskemik ve hemorajik inme arasinda anlamli fark yoktu. Hipertansiyon,
diyabet, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, AF bulunanlar ve bulunmayanlar
arasinda da anlaml fark goriilmedi. Arastirmamizda vendz kan laktat diizeyleri ile
mRs ve NIHSS arasindaki iligki degerlendirildi. Tiim hastalar i¢in laktat diizeyi ile
mRs ve NIHSS arasinda ve alt gruplarin (inme tipi, hipertansiyon, diyabet, kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi) her birinin kendi i¢inde karsilastirilmasinda da
anlaml1 bir iligki tespit edilemedi.
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Difiizyon MRG ile saptanan enfarkt biiyiikliigiiniin, MR spektroskopi ile elde
edilen doku laktat diizeyiyle iliskisinin degerlendirildigi bir aragtirmada, enfarkt
biiyiikliigiiniin laktat diizeyi ile orantili olarak arttigi tespit edilmistir [102]. Ayni
yontemle yapilan baska bir ¢alismada artmis laktat/kolin orani ile enfarkt biiyiikligii
arasinda anlamli iligki gosterilmistir [103]. Bizim ¢alismamizda da basvuru vendz kan
laktat diizeyi ile enfarkt biiyilikliigii arasinda benzer bir iliski goriildii. Bagvuru laktat
diizeyleri, enfarkt alant MCA sulama alaninin 2/3’iinden biiyiik olan grupta, 1/3’iinden

kiiglik olan gruba gore daha yiiksek tespit edildi.

Sinirhi sayida klinik caligmada SAK ve artmis laktat diizeyi birlikteligi
gosterilmistir [100, 104] . Bizim galismamizda da hemorajik inmelerde, iskemik
inmelere gore laktat diizeyleri yiiksek tespit edildi. Hemorajik inmeler kendi i¢inde
degerlendirildiginde ise bagvuru ve 24. saat laktat diizeyleri SAK’ larda
intraparankimal hemorajilere gore daha yiiksek goriildii.

Cahsmanin Kisithhklar:

Calismaya sadece Eskisehir Osmangazi Universitesi acil servisine bagvuran

hastalar dahil edilmistir ve 18 yas atli hastalar dislanmistir.

Daha oOnce yapilan bazi calismalarda laktat diizeyi kandan bakildiginda
prognozla iliskisi olmadigi gosterilmistir. Laktat diizeyi 6l¢iimii icin MR spektroskopi,
mikrodiyaliz ve serebrospinal sivi drneklemesi kullanildiginda ise prognozla iliskili
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda laktat diizeyi i¢in sadece vendz kan Ornegi

kullanilmistir.

Radyolojik goriintiilleme yontemi olarak basvuru aninda tiim hastalar i¢cin BT
kullanilirken, iskemik inmesi bulunanlarin biiyikk bir boliimiinde ve hemorajik

inmelerde goriintiileme yontemi olarak MRG kullanilmamustir.

Hastanemiz ayn1 zamanda inme merkezi oldugundan, 6zellikle trombolitik
tedavi ve endovaskiiler girisim planlanan hastalar acil servisimize sevk edilmektedir.
Orneklem biiyiikliigii ve karakteri incelendiginde ozellikle inme alt gruplarinda

saymin ve homojenite yetersizliginin sonug¢larimizi etkilemesi miimkiindiir.
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Laktat diizeyi ile enfarkt biiyiikliigii ve inme tipi iligkisi i¢in, hasta sayisinin

yeterli olmamasi nedeniyle bir ayrim degeri elde edilemedi.
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6. SONUC ve ONERILER

Inme etiyolojisi degerlendirildiginde, kardiyoembolik inme ©6n plana
ctkmaktadir. Bu nedenle EKO tiim iskemik inme hastalarinda yapilmasi gereken

kardiyak goriintiileme yontemidir.

Inme hastalarinda vendz kan laktat diizeyi ile mRs ve NIHSS arasinda anlaml
iliski goriilmedi.
Inme tipine gore, laktat diizeyleri arasindaki farktan dolayi, gériintiilemenin

geciktigi veya yapilamadigi durumlarda laktat diizeyi acil tip hekimlerine inme alt

grubunu 6ngérmede yardimci olabilir.

[lk basvuru aninda enfarkt alam biiyiikliigi ile laktat diizeyi arasinda
korelasyon bulunmasi iskemik inmelerde enfarkt alaninin 6nceden tahmini agisindan

yardimeci olabilir. Bu durum tedavi stratejisini etkileyebilir.

Inme ile birlikte sik gdriilen hastaliklar olan hipertansiyon, diyabet, koroner
arter hastaligi, kalp yetmezligi ya da kapak patolojileri varhiginda kan laktat
diizeylerinin yiiksek goriilmesi nedeni ile 6zge¢cmisi net olmayan hastalarda bu

durumlarin laktat diizeyini etkileyebilecegi de akilda tutulmalidir.

Calismamizda vendz kan laktat diizeyr ile prognoz arasinda iligki
gozlenmemistir. Bu nedenle 6rneklem biiyiikliigii ve homojenitesi ile laktat 6l¢lim
yontemi goz oniinde bulundurularak konu ile ilgili daha ileri diizeyde ¢alismalarin

yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.
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