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BEYAN

Bu tez ¢alismasimnin kendi ¢aligmam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina kadar
tiim asamalarda etik dis1 higbir davranisimin olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri akademik
ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasi sonucu elde edilmeyen biitiin bilgi ve
yorumlar i¢in kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, yine bu
tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranigimin

olmadigini beyan ederim.

Selen Giir Ozmen
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KISALTMALAR

ACA: On serebral arter

AF: Atrial fibrilasyon

AICA: Antero-inferior serebellar arter
ANTI-HT: Anti-hipertansif

ANTI-DM: Anti-diyabetik

BT: Bilgisayarli tomografi

DM: Diabetes Mellitus

DWI: Difiizyon MR

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

GIA : Gegici iskemik ataktan

HBALC: Hemoglobin Alc

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

KH: Kalp Hastaliklar1

ICA: Karotis interna

LACI: Lakiiner infarktlar

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

MCA : Orta serebral arter

MI: Myokard enfarktiisii

MR: Manyetik Rezonans

NIHSS: National Institute of Health inme skorlamasi
NMDA:N-metil D-aspartat

PACI: Parsiyel anterior sirkiilasyon infaktlari
PICA: Postero-inferior serebellar arter
PCA: Arka serebral arter

POCI: Posterior sirkiilasyon infarktlar1
PWI: Perfiizyon MR

SAK: Subaraknoid kanama

SSS : Santral Sinir Sistemi

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

TACI: Total anterior sirkiilasyon infarktlar1
TOAST: Akut inme tedavisinde Org 10172 tedavisinin denendigi ¢alisma (Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment)

VLDL: Cok diisiik yogunluklu lipoprotein

Etik Kurul Onay Tarihi: 12.08.2011 Sayx: 45



1. OZET:

Acil servise bagvuran akut inme hastalarmin yaklasik %20-50’sinde hiperglisemi
saptanmaktadir (1,2) ve bu hastalarin ¢ogunda bilinen diyabetes mellitus (DM) hikayesi
yoktur (3). Acile giriste potansiyel kurtarilacak penumbral beyin dokusu olan hastalarda kan
sekeri daha yiliksek olabilir. Bu hastalara uygulanan insiilin tedavisinin giivenli olup olmadig1
tartigmalidir. Benzer olarak acil servise bagvuran %75 (4) ila %81 (5) akut inme hastasinin
kan basinc1 yiiksek saptanmaktadir ve yaklasik %50’sinde hipertansiyon (HT) hikayesi yoktur
(5). Akut inmede saptanan yiiksek kan basincinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Acile
giriste potansiyel kurtarilacak penumbral beyin dokusu olan hastalarda daha yiiksek kan
basinglar1 ortaya ¢ikiyor olabilir. Bu nedenle de bu hastalara uygulanacak anti-hipertansif
tedavi stratejisi belirsizdir.

Bu ¢alismada inmenin hiperakut donemi olan ilk 12 saatinde bagvurmus hastalarin giris
kranyal MR’inda saptanan DWI/PWI mismatch varligi ile acilde ilk 6lgiilen girig kan basinci
ve kan sekeri degerleri arasindaki iligki arastirildi.

2006-2009 yillar1 arasmnda Florence Nightingale inme Merkezi Veri Bankasina ardisik ve
prospektif olarak kaydedilmis hastalarin verileri incelenerek istatistiksel analize alindi. Gozle
karsilastirilan difiizyon ve perfiizyon incelemelerindeki uyumsuzluk %20’den fazla oldugu
takdirde mismatch varlig1 olarak kabul edildi. Giris kan sekeri diizeyi >140 mg/dl ve <140
mg/dl; giris kan basinci diizeyi >140/90 mm Hg ve <140/90 mm Hg olmak {izere kategorize
edildi. Mismatch ile giris kan sekeri ve kan basinci arasindaki iliski multivaryat lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Yas, cinsiyet, DM hikayesi, HT hikayesi, Hbalc diizeyi,
DM tedavisi, anti-hipertansif kullanimi, giris proksimal damar okliizyonu gibi 6zellikler ile
kan gekeri ve kan basinciyla iligkili olabilen diger 6zellikler (acile giris dakikasi, NIH skoru,
biling bozuklugu, inme tipi ve etyolojisi) analize alind1.

Toplam 192 hastanin 87’si kadin, 105’1 erkekti, yas ortalamas1 70 (SD:13) idi. Ortalama giris
kan sekeri degeri 137 mg/dl (SD:44), ortalama giris sistolik kan basmnci 149 mm Hg (SD:29),
diastolik kan basinct 84 mm Hg (SD:14) idi. Yiiz alt1 hastanin (%55) mismatch’i, 121 (%63)
hastanin proksimal damar okliizyonu vardi.

Mismatch varliginin biitiin grupta yiiksek girig kan sekeri diizeyini tahmin etme olasiligini
gosteren odds orani 2,507 (p=0,050, 95%Cl 0 1,000-6,286) idi. Stres hiperglisemisinin
aragtirildigi, DM hastasi icermeyen grupta ise odds orant 3,801 (n: 132, %68) (p= 0,033,
95%Cl 1,110-13,015) idi. Biling bozuklugu (p <0,0001), kardiyoembolik inme (p=0,037),
bilinen AF (p=0,030), posterior sirkiilasyon enfarkti (p=0,026) ve Hbalc (p =0,007)
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yiiksekligi giristeki yiiksek kan sekeri ile iliskiliydi. iskemik inmenin ilk 12 saatinde basvuran
hastalarda mismatch varliginin giris kan basinci degeri lizerinde anlamli etkisi saptanmadi.
Kadm cinsiyet (p=0,046) ve klinik sendromlardan total anterior sirkiilasyon infarkt1 (TACI)
(p=0,010) akut kan basinc1 yiiksekligi ile iliskiliydi.

Calismamizda saptanan bulgular “diflizyon/perfiizyon mismatch”, yani penumbral doku
varlig1 olan hiperakut iskemik inme hastalarinin bagvurularinda hiperglisemi olma egilimi
oldugunu gostermektedir. Parenteral insiilin tedavisinin giivenli olup olmadigi bu hasta
popiilasyonunda arastirilmalidir. Giristeki kan basici yiiksekliginin mismatch varligi ile

iligkili bulunmamis olmas1 ayni baglamda beklenin aksine sasirtici bulunmustur.

2. SUMMARY

Hyperglycemia is detected in nearly 20-50% of acute stroke patients admitted to the
emergency room, most of whom don’t have diabetes mellitus (DM). In hyperglycemia of
acute critical illness, intravenous insulin is actually considered the mainstay of therapy but its
safety in acute ischemic stroke patients is not well known. Similarly 75% of acute stroke
patients admitted to the emergency room have high blood pressure and about 50% of them
have history of hypertension (HT). The pathophsiology of high blood pressure in acute stroke
is not well known and the studies trying to explain it have conflicting results. The strategy of
treatment of these patients is uncertain. Patients with salvageable brain tissue at admission
can have higher glycemic levels and potentially be harmed by or on the contrary benefit the
most from insulin therapy. Similarly patients with penumbral tissue at admission can have
higher blood pressure levels and potentially be harmed by antihypertensive treatment.

In this study we examined the relationship between the existence of diffusion/perfusion
mismatch, a potential marker of penumbral tissue, and admission blood glucose (ABGL) or
blood pressure level (ABPL) in patients admitted in the first 12 hours after ischemic stroke
onset.

Data of patients prospectively and consecutively registered to Florence Nightingale Stroke
Unit acute stroke database between the years of 2006-2009 were used for the analysis. A
PWI/DWI mismatch was considered as present if estimated at least to be approximately 20%
by eyeballing the lesions. The ABGL was categorized as >140 mg/dl vs <140 mg/dl and
ABPL was categorized as >140/90 mm Hg vs <140/90 mm Hg. Correlation between
mismatch and ABGL or ABPL was analyzed with multivariate logistic regression analysis.

Age, gender, DM history, HT history, Hbalc level, treatment for DM, treatment for HT, index
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proximal vessel occlusion (iPVO) and other potential correlates of blood glucose and blood
pressure level (onset to door time, NIHSS, level of consciousness, stroke type and stroke
etiology) were included in the analysis.

The sample consisted of 192 patients (105 men and 87 women) with a mean age of 70 (SD:
13). Mean ABGL and ABPL were 137 mg/dl (SD: 44) and 149/84 mmHg (SD:29),
respectively. One hundred and six individuals (55%) had mismatch and 121 individuals (63%)
had iPVO. The adjusted odds of mismatch in predicting high ABPL was 2,507 (p=0,050,
95%CI 0 1,000-6,286) in the whole group, and it reached the level of 3,801 in the group of
patients with stress hyperglycemia (n: 132, 68%) (p= 0,033, 95%CI 1,110-13,015). Lower
level of consciousness, Hbalc level, history of atrial fibrillation,cardioembolic etiology and
posterior circulation syndrome were the other independent predictors of high ABGL.
Existence of mismatch was not associated with ABPL. Female gender (p=0,048) and total
anterior circulation syndrome (p=0,008) were the only independent predictors found to be
associated with higher ABPL.

Our findings indicated that hyperacute ischemic stroke patients with PWI/DWI mismatch
which is considered as potentially harboring salvageable penumbral brain tissue are more
likely to present with hyperglycemia. The safety of parenteral insulin therapy should be
specifically investigated in this subpopulation. On the other hand, we have not been able to

demonstrate a similar relationship with mismatch and ABPL.

3. GIRIS VE AMAC

3.1. HIPERTANSIYON VE AKUT iNME

Akut inme nedeniyle acil kliniklerine basvuran hastalarin yaklagik %75’ inde kan basinci
yiiksektir ve bu olgularm %350’sine yakin bir boliimiinde hipertansiyon anamnezi vardir. En
yiikksek basmng degerleri inmenin erken doneminde hastaneye bagvuran hastalarda,
hipertansiyon anamnezi olan hastalarda ve hemorajik inmeli olgularda saptanir (6, 7, 8).
Hastalarin biiyiik bir boliimiinde kan basinci degerleri yaklasik 4-10 giin i¢inde kendiliginden
belirli dlciilerde diisiis gdsterir. En belirgin diislis baslangicta en yiiksek kan basinci degerleri
olan hastalarda goriiliir. Bu bulgular ¢ogunlukla acillerde ilk 24-48 saat i¢inde goriilen
hastalar i¢in gecerlidir, hiperakut donemde, yani ilk saatlerde kan basincini etkileyen faktorler

ile ilgili literatiirdeki veriler cok net degildir.



Akut inmede izlenen yiiksek kan basmci degerlerinin patofizyolojik mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Bu donemde tespit edilen yiiksek katekolamin ve kortizol seviyeleri artmig
sempatik sistem aktivitesini gosterebilir (9). Kan basincinin siirekli kontroliinii saglayan
kardiyak baroreseptor sensitivitesi (10) akut inmede azalmakta ve refleks arkin vazomotor
yolu bu sekilde bozulmaktadir (7, 10). Sempatik sistem, otonomik sistem ve baroreseptor
refleks arkindaki fonksiyonel bozukluklar birlikte kan basincinda artisa yol agcabilmektedir.
Beyin lezyonuna sekonder sempatik sistem aktivasyonu ve diger mekanizmalar iskemik
penumbraya kan akimim arttiran faydali bir homeostatik fizyolojik yanit olabilir ancak bu 1yi
bilinmemektedir.

Bazi calismalarda yiiksek kan basmcinimn akut iskemik inmede prognozu koti etkiledigi (8, 11,
12, 13) bazilarinda prognozu iyilestirdigi (14, 15), bazilarinda ise etkilemedigi (16, 17)
gosterilmistir. Bu celiski caligmalar arasindaki metodolojik farkliliklardan kaynaklaniyor
olabilir. Olgularin kan basinglarinin tek Olgiimle veya 24 saatlik monitorizasyonla
kaydedilmesi farkli sonuglara neden olabilmektedir.

Bir ¢alismada sistolik kan basincinda tedavi ile elde edilen >20 mm Hg lik diisiisiin prognozu
koti etkileyen en 6nemli degisken oldugu bulunmustur (18). Bu ¢alismada giriste sistolik kan
basinct >180 mm Hg olup antihipertansif tedavi alan ve giris kan basmnci <180 olup
antihipertansif tedavi baglanmayan hastalar karsilastirilmistir. Bu bulgu olgunun giriste
hipertansif olmasindan ziyade akut antihipertansif tedavi altina alinmasinin ve bu tedavinin
sonuglarmin kotii prognozla daha iliskili oldugunu diisiindiirmektedir.

Akut inmeden sonra 6zellikle iskemik dokuda serebral otoregiilasyon bozuldugu i¢in serebral
kan akimmin sistemik kan basinci degisikliklerine duyarli hale geldigi diistiniilmektedir. Bu
nedenle akut donemde kan basinci yiiksekliginin beyindeki iskemik bdlgelere serebral kan
akimmi arttirarak faydali olabilecegi diisiiniilebilir. Ancak tam tersi olarak da yliksek kan
basinci enfarkt bolgesinde hemorajik transformasyon ve serebral 6dem riskini arttirabilir (19).
Birbiriyle celisik gibi goziikse de otoregiilasyonu bozulmus iskemik dokuda penumbranin
korunmas1 veya yeni iskemik alanlarin ortaya ¢ikisinin engellenmesi akut iskemi sonrasi ilk
saatlerde 6nemliyken, beyin 6demi ve hemorajik transformasyonun énlenmesi giinler i¢inde
onem kazanmaktadir. Teorik olarak bu diisiince dogru gibi goriinse de akut iskemi sonrasinda
dokuda ortaya ¢ikan degisiklikleri zamansal olarak 6ngdrmek ve bu degisiklikleri géz oniine
alacak dinamik tedavileri yapilandirmak bugiin i¢in zor bir hedeftir. Ancak trombolitik tedavi
ile veya spontan olarak rekanalizasyon gelisen olgularda rekanalizasyonun olmadig1 olgulara
gore cok daha hizli bir sistolik kan basinci diisiisiiniin izlenmesi akut iskeminin ilk saatlerinde

iskemik dokunun korunmasma yonelik bir refleks bir akut kan basinci cevabi gelistigi
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diisiincesini destekler niteliktedir. Ote yandan; 24 saatlik ortalama sistolik kan basimci
yiiksekliginin beyin 6demiyle, beyin 6deminin de zayif rekanalizasyonla iliskili olduguna dair
gozlemler, kan basincinda diisme egilimi goriilen hastalarda beyin 6demi olusma riskinin
daha diistik olmasi, ayni diisiince ile uyumludur (20).

Akut iskemik inmede en yiiksek kan basinci degerleri akut damar okliizyonu veya damar
okliizyonundan da bagimsiz olarak penumbral beyin dokusu olan hastalarda gézlemlenebilir.
Boyle hastalarda akut kan basincini diisiiriicii tedaviler sakincali olabilir. Bu ¢alismada akut
iskemik inmenin hiperakut doneminde kan basincini etkileyen faktorler arastirilacaktir. Bu
faktorler i¢inde giris kranyal manyetik rezonans anjiyografik goriintiileme ile ortaya konan
proksimal damar okliizyonu ile giris parenkim goriintiilemelerinde penumbral dokuyu da
kapsadig: diisiiniilen DWI/PWI mismatch bulgular1 ve giris kan basinci degerleri arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

3.2. HIPERGLISEMIi VE AKUT INME

Akut inme nedeniyle acil kliniklerine basvuran hastalarin yaklasik %50°den fazlasinda
hiperglisemi saptanmaktadir (1). Giriste saptanan yiiksek kan glukozunun yas, inmenin
agirhigi veya inme alt grubundan bagimsiz olarak kotii prognoz ile baglantili oldugu ve doku
plazminojen aktivatorii aracili rekanalizasyonun yararmi olumsuz etkiledigi diistiniilmektedir
(21, 22, 23 ). Coklu merkez igeren bir ¢alismada diyabeti olmayan ve giriste serum glukozu
>166 mg/dl dlcililen hastalarin serum glukozu <103 mg/dl dlgiilenlere gore 4 kat daha daha
mortal seyrettigi gézlenmistir (24). 2009 yilinda yapilan baska bir vaka-kontrollii prospektif
calismada 477 hastanin giris kan sekerleriyle mortalite arasindaki iliski incelendiginde iki
cinsiyet arasinda belirgin fark gézlenmemisse de yiiksek giris kan sekerinin kadmnlarda 5
yillik mortalitede artisa neden oldugu saptanmistir (25). Yine 2009 yilinda yapilan bagka bir
calismada akut iskemik inmede hipergliseminin tromboliz uygulanan hastalarda erken
hemorajik transformasyona ve parenkimal hematoma yol actigi, bu nedenle 3 aylik sag
kalimda diismeye neden oldugu ve bu iliskinin lineer oldugu tespit edilmistir (26).

Akut inmeden sonra Ozellikle iskemik dokuda glilkoz ihtiyacmin sistemik kan sekeri
degisikliklerine duyarli hale geldigi diisiiniilebilir. Bu nedenle akut donemde kan sekeri
yiiksekliginin beyindeki iskemik bolgelere lokal gliikkoz diizeyini arttirarak faydali olabilecegi
diistiniilebilir. Ancak tam tersi olarak da yiiksek kan sekeri enfarkt bdlgesinde hemorajik
transformasyon ve serebral 6dem riskini arttirabilir. Birbiriyle celisik gibi goziikse de tikal

damar nedeniyle gelisen iskemik dokuda penumbranin korunmasi veya yeni iskemik alanlarin
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ortaya ¢ikiginin engellenmesi akut iskemi sonrasi ilk saatlerde dnemliyken, beyin édemi ve
hemorajik transformasyonun onlenmesi giinler i¢inde 6nem kazanmaktadir. Teorik olarak bu
diisiince dogru gibi goriinse de akut iskemi sonrasinda dokuda ortaya c¢ikan degisiklikleri
zamansal olarak ongoérmek ve bu degisiklikleri gz Oniine alacak dinamik bir hiperglisemi
tedavisi yapilandirmak bugiin igin zor bir hedeftir. Ancak trombolitik tedavi ile veya spontan
olarak rekanalizasyon gelisen olgularda rekanalizasyonun olmadig1 olgulara gore ¢ok daha
hizl1 bir kan sekeri diislisiiniin izlenmesi, akut iskeminin ilk saatlerinde iskemik dokunun
korunmasina yonelik bir refleks bir kan sekeri cevabmin gelistigi diisiincesini destekler
niteliktedir.

Akut iskemi sonrasi hiperglisemi nedeniyle gelisen ndronal hasarmn agirligimi arastiran bir
arastrmada MCA okliizyonu sonrasindaki ilk 48 saatte siirekli intravendz insiilin verilmesiyle
olusan hasarin azaltilabilecegi yapilan hayvan deneyiyle gdosterilmistir (27). Ancak
giiniimiizde akut iskemik inmede kan sekeri diizeylerinin nasil tedavi edilmesi gerektigi iyi
bilinmemektedir.

Akut inmeden sonra oOzellikle iskemik dokuda glukoz ihtiyacinin sistemik kan sekeri
degisikliklerine duyarli hale geldigi diisiiniilebilir. Bu nedenle akut donemde kan sekeri
yiiksekliginin beyindeki iskemik bdlgelere lokal glukoz diizeyini arttirarak faydali olabilecegi
diisiiniilebilir. Bu baglamda akut iskemik inmede en yiiksek kan sekeri degerleri akut damar
okliizyonu ve penumbral beyin dokusu olan hastalarda gozlemlenebilir. Ancak tam tersi
olarak da yiiksek kan sekerleri enfarkt bolgesinde hemorajik transformasyon ve serebral 6dem
riskini arttirabilir, penumbral doku varhiginda infarkt voliimiiniin artisina neden olabilir.

Bu c¢alismada akut iskemik inmenin hiperakut doneminde kan sekerini etkileyen faktorler
arastirilacaktir. Bu faktorler i¢inde giris kranyal manyetik rezonans anjiyografik goriintiileme
ile ortaya konan proksimal damar okliizyonu ile giris parenkim goriintiilemelerinde
penumbral dokuyu da kapsadigi diisiiniilen DWI/PWI mismatch bulgular1 ve giris kan sekeri

degerleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

4, GIRIS VE GENEL BILGILER

4.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Inme, spesifik olarak SVH’ya bagli olarak gelisen, ani yerlesimli fokal norolojik bir sendromu

ifade eder. SVH ise, kan damarlarini ilgilendiren patolojik bir siire¢ sonucu beyinde olusan
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tiim bozukluklar1 anlatmaktadir. Patolojik siirecin genis bir anlami1 olup, liimenin emboli veya
trombiisle tikanmasi, bir damarn riiptiirii, damar duvarinin permeabilite degisikligi, viskozite
artig1 veya kan igerisindeki diger degisiklikler sonucu olusabilir (28).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tanimlamasina gore inme; vaskiiler nedenler disinda goriiniir bir
neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal veya global serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saat veya daha
uzun slirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Bu tanimlamaya gore subaraknoid
hemoraji (SAK) inmeye dahil edilirken, subdural hematom, travma, enfeksiyon, tiimor gibi
nedenlere bagl infarkt veya kanama, serebral iskemiye bagh gegici ataklar (GIA) tanimlama
dig1 brrakilmstir (29, 30).

Inme, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra tiim diinyada en sik 3. 8liim sebebidir (28). Diinya
saglik Orgiitiiniin istatistiklerine gore diinya ¢capinda her sene 15 milyon kisi inme nedeniyle
hastaneye basvurmaktadir. Bunlardan 5 milyonu kaybedilmekte, 5 milyonu da kalici
disabiliteye sahip olmaktadir. Yine diinya ¢apinda 12.7 milyon inme hastasinda yliksek kan
basinci saptanmaktadir. Gelismis iilkelerde yillik inme insidansinin kan basinci kontrolii ve
sigara biraktirma ¢alismalar1 nedeniyle diistiigii gozlenmistir (31).

Inme insidansi; belirli bir zaman periyodunda, bir popiilasyonda ortaya ¢ikan yeni inme
olgularmin risk altindaki niifusa béliinmesi ile elde edilen hizdr. insidans ¢alismalarinda ideal
sonuglar elde etmek i¢in; inmenin tanimi iyi yapilmali, gecici iskemik atak (GIA) dislanmals,
popiilasyon smirlama yapilmaksizin incelenmeli, ilk atak olmali, yaslara gore insidans
incelenmeli ve inceleme kayitlari iyi tutulmalidir.

Yaglara gore yillik inme insidansi 55-64 yas arasinda 1.7/1000, 65-74 yas arasinda 4.9-
8.9/1000, 75 yas ve lzerinde 13.5-17.9/1000°dir. Kirkbes yas oncesi gelisen inmeler tim
inmelerin %3-5’ini olusturduklar1 i¢in inme insidansini tahmin etmek giigtiir. Erkeklerde 55-
64 yas arasmda inme insidansi kadinlara gore 2-3 kat fazla iken ileri yaslarda bu fark
azalmaktadir (32). Kis aylarinda inmenin arttig1 goriilmektedir (33).

Inme prevelans: ; belirli bir zamanda bir popiilasyondaki eski ve yeni olgu sayisinin risk
altindaki niifusa boliinmesiyle elde edilen bir orandir. Inme insidansma ve yasayabilen
hastalara bagli olan bu oran yasla birlikte artmaktadir. Bat1 toplumunda inme prevelans1 65
yas ustii icin 8/1000 olarak bildirilmistir (32). Heniiz iilkemizde saglikli veriler yoktur.

Son on yilda yapilan ¢aligmalarda bati iilkelerinde inmeye bagl 6liim oraninin azaldig: ifade
edilmektedir. Inmeye bagl 6liimlerin azalmasi ortalama yasam siiresinin uzamasima ve inme
insidansinin azalmasina baglanmaktadir (34). Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar inme sonras1

yasam oraninda yiikselme oldugunu gostermektedir. Bunun nedeni iskemik inmelerde risk
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faktorlerini belirleme ve korunmaya yonelik ¢alismalarmin daha c¢ok {izerinde durulmasi ve
uygulantyor olmasi olabilir.

Valery ve arkadaslar1 1970-2008 yillar1 arasinda yapilan yaymlardan yaptiklar1 sistematik
derlemede inme insidansinda yiiksek gelir iilkelerinde %42 lik bir diisme ve diisiik ve orta
gelir iilkelerinde %100°lik bir artis saptamigslardir. 2000-2008 yillar1 arasinda diisiik-orta gelir
iilkelerindeki inme insidansinda ilk kez ytiksek gelir lilkelerine gore %20°’lik artis goriilmiistiir
(35).

Inmede yas, cinsiyet, rk, aile oykiisii gibi degistirilemeyen ve hipertansiyon, diyabetes
mellitus, hiperlipidemi, kalp hastaliklari, sigara kullanimi, asemptomatik karotis stenozu gibi
degistirilebilir risk faktorleri ile tekrarlayan inmeler prognozu etkileyen etmenlerdir. Tiim
bunlara ragmen, inmenin seyrinde altta yatan patolojinin dogasi prognozu belirleyen en
onemli faktordiir. Ancak, acil servise gelen hastanin etyolojisi ne olursa olsun, ilk donemde
inme iinitesinde izlenmeli, daha sonra etyolojik arastirmalara yonelinmelidir. Inme sebebinin
belirlenmesi ikincil korumada onem kazanmaktadir. Akut iskemik inmeli hastalarda ilk
donem icin yapilacak tedavinin amaci, mortalite, morbidite ve Oziirliiliik oranin1 azaltmaktir

(36).

4.1.1 Beyin kan dolasiminin fizyolojisi

Beyin metabolik ihtiyaci yiiksek bir organdir. Insan beyni metabolik ihtiyacini karsilayacak
olan enerjiyi diger organlardan farkli olarak sadece glikozdan elde eder. Islevini
stirdiirebilmesi i¢in beyin, yeterli oksijen ve glikoz igeren stirekli kan akimina muhtagtir.
Metabolik ihtiyaci fazla olan gri maddede bdlgesel kan akimi metabolik ihtiyaci daha az olan
ak maddeden fazladir. Serebral korteksin oksijen kullanimi1 6 ml/100 gr/dk, buna karsilik ak
maddenin oksijen kullanim1 2 ml/100 gr/dk dur.

Glikoz kullanim1 100 gr beyin i¢in dakikada 4.5 ile 7 miligram arasinda degisir. Beyin gerekli
sabit oksijen ve glikozu kardiyak debinin %15’ini olusturan ve dakikada 800 ml olan kan
akimimdan karsilar. Bu degerlere karsilik gelen beyin kan akimi ihtiyact 100 gr beyin icin
dakikada 40-60 mililitredir. Beyin kan akimi, kandaki oksijen basinci, karbondioksit basinci,
kafa ici basing degisiklikleri gibi ¢esitli noronal ve kimyasal olaylardan etkilenir.

Normal sartlarda beyindeki kan akimini kafa tabanindaki serebral perfiizyon basinci (CPP) ile
serebrovaskiiler direng belirler. Ortalama serebral perflizyon basinci (mean CPP) , ortalama
arteryel kan basinci (sistolik kan basinci/3+2diastolik kan basinc/3) ile vendz basing

arasindaki farka esittir.



Fizyolojik sartlarm korundugu durumlarda beyin kan akimi sistemik kan basinci
degisikliklerinden etkilenmez. Sistemik ortalama arter basinci 60 ile 160 mm Hg degerleri
arasinda kaldig1 slirece beyin kan akiminin sabit kalmasini saglayan mekanizma
otoregiilasyon olarak adlandirilir. Otoregiilasyon baslica prekapiller damarlardaki direng
degisikligi ile saglanir. Sistemik kan basinci yiikseldiginde beyin kan akimini sabit tutmak
iizere pial damarlar daralir. Kan basincmin diistiigli durumda ise pial damarlar genisler.
Iskemik inme, subaraknoid kanama, kafa travmasi, kanda parsiyel karbondioksit basincinin
artmasi1 gibi serebral otoregiilasyonun bozuldugu durumlarda beyin kan akimi, perfiizyon
basmcindaki degisikliklere bagimli duruma gelir.

Serebral iskemiye yol acan bir patolojik siire¢ sonucunda beyin kan akimi 100 gr beyin i¢in
dakikada 20 mililitrenin altna diiserse elektrofizyolojik sessizlik hali ortaya ¢ikar. Bu
durumda iskemik dokunun enerji ihtiyaci alt diizeydedir. Bir siire i¢inde hiicre biitlinligi
korunabilir fakat iskemi uzarsa hiicre 6liimii baslar. Bu sirada dokunun kandan aldig1 oksijen
miktar1 artarken dokunun oksijen kullanma kapasitesi diismeye baslar.

Beyin kan akimi 100 gr beyin i¢in 15 ml/dk oldugunda elektroensefalografide aktivite
kaydedilmez ve uyarilmigs potansiyeller kaybolur. Beyin kan akimi 10 ml/100 gr/dk
oldugunda hiicre harabiyeti baslar. Normal sartlarda hiicre i¢inde bulunan potasyum iyonu ile
ekstraselliiler bolgede bulunan sodyum ve kalsiyum iyonlar1 arasindaki dengeyi saglayan iyon
pompasinin ihtiyact olan enerji saglanamadigindan potasyum hiicre digina ¢ikar. Bu sirada
kalsiyum ve sodyum iyonlar1 suyla birlikte hiicre igine girer. Sitotoksik 6dem ve giderek
geriye doniisiimsiiz hiicre 6liimii siireci baglamis olur. Elektriksel sessizlik ile hiicre zarmin
iyon dengesini koruyamayacak duruma gelmesi i¢in gereken zamani iskeminin siddeti ve
stiresi belirler.

Akut iskemik olaylarda merkezde iskemiden en ¢ok zarar goren bir alan ve ¢evresinde enerji
metabolizmas1 bozulan ve bu nedenle elektriksel aktivitesini siirdiiremeyen buna karsilik
hiicre i¢ci ve dis1 arasindaki iyon dengesini koruyabilen irreversibl hiicre 6liimiiniin
baslamadig1 bir bolge vardir. Elektriksel olarak sessiz, ancak metabolizmasini devam
ettirebilen bu canli beyin bdlgesi “iskemik penumbra” olarak adlandirilir. Kurtarilabilir bir
doku olan iskemik penumbra bolgesi akut iskemik inmede erken tedavi ¢aligmalarmin 6nde

gelen ilgi alanidir (37, 38).



4.1.2 Serebral iskemi ve serebral infarktin fizyopatolojisi

Serebral infarkt temel olarak iki patolojik siirecten olusur:

1- Vaskiiler okliizyona sekonder olarak beyin dokusuna oksijen ve glukoz saglanamamasi.

2- Enerji iireten siireglerdeki bozulma nedeniyle gelisen ve sonunda hiicre membraninin

parc¢alanmasina yol acan bir dizi hiicresel metabolizma degisikligi.

1. Vaskiiler faktorler:

Iskemik beyin dokusunun merkezinde infarkt bdlgesi bulunur. Hiicre igindeki ve disindaki su
birikimine bagli olarak nekrotik doku hizla siser. Gelisen 6demin nedeni oksijen eksikligidir.
Iskeminin sonuglari, yani fonksiyonel ve geri doniislii mii yoksa yapisal ve geri dondiiriilemez

mi olacagi iskeminin derecesi ve siiresine baghdir (29).

Bu durumda arterin tikanmasima bagli olarak olusan 6demin tipi sitotoksik 6demdir. Serebral
iskemi sonucu hiicre zarinda transportu saglayan Na-K-ATPaz enzimi enerji azalmasi ya da
kayb1 sonucu islev goremez. Hiicre igcinde sodyum birikmeye baslar. Yine iskemiyle birlikte
hiicre zarinda bulunan eksitator aminoasit reseptorleri (baslicasi NMDA) normal sinaptik
iletiyi saglayan glutamatin sinaptik aralikta birikmesi sonucu asir1 uyarilirlar. Boylece 6nce
Na ardinda da Ca yiiksek miktarlarda hiicre i¢cine akar. Hiicre siser. Kalsiyumun hiicre i¢inde
inaktif olarak bulunan fosfolipazlar1 tetiklemesiyle hiicre membran1 yikilir. Membrani
olusturan yag asitlerinin (baslicas1 arasidonik asit) metabolize olmasiyla ortaya ¢ikan serbest
radikaller ve lipid peroksitleri kisir bir dongiiye yol agarak zincirleme reaksiyonlarla membran

hasarin1 arttirir. Reperfiizyon gergeklesmezse geri doniisiimsiiz hasar olusur (39).

2. Metabolik Faktorler:

Iskemik inme patofizyolojisinde Krebs sikliisiiniin glikolitik ara iiriinlerinden gelisen eksitatdr
norotransmitterler, ozellikle glutamat ve aspartatin rolleri gittikge daha fazla Onem
kazanmaktadir. Caligmalarda, glutamata bagli membran kanallarinin hiicre zedelenmesinden
direkt sorumlu olduklar1 gosterilmistir. Iskemide glutamat salimimi artmakta, glutamat
noronlar1 uyarararak sodyum ve kalsiyumun hiicre i¢ine gecisine neden olmaktadir. Bunun

sonucunda norotoksik etkisiyle iskemik hasari arttirmaktadir (39).
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Giiniimiizdeki glutamat reseptoriiniin blokaji yoluyla infarkt genisligini sinirlamaya yonelik
tedavi girisimleri, 6zellikle iskemik kosullarda aktive olarak néron ¢liimiiyle sonlanan bir dizi
hiicresel olay1 tetikleyen NMDA (N-metil D-aspartat) reseptorlerini hedef almaktadir. Fakat
tam blokajda bile hiicre 6liimii engellenememistir. Bunun sebebi bagka ¢esit kalsiyum kanal
disfonksiyonunun devam ediyor olmasindan kaynakli olabilir (39).

ATP kaybini beyin hiicreleri bir saat kadar tolere edebilir. Oksijen yoklugu nedeniyle laktat
ve hidrojen iyonlar1 birikmeye baslar. Hidrojen iyonlar1 demire bagl serbest radikal
olusumunu baglatir ve astroglial zedelenmeyi artirrr. Bu kompleks molekiiler olaylarin
anlasilmasi olas1 potansiyel terapdtik girisimlerin denenmesi agisindan 6nemlidir. Ornegin
ATP iiretiminde bozulmayla beyin dokusunda biriken laktik asitin norotoksik oldugu ve
anaerobik kosullardaki yliksek kan sekerinin beyin dokusundaki laktik asiti arttirarak
norotoksisiteyi arttirdigit Myers ve Yamaguchi tarafindan One siiriilerek yapilan hayvan
deneyleriyle desteklenmistir. Plum ise bu hipotezden yola ¢ikarak kan sekerinin agresif
tedavisiyle diabetik veya inme riski yiiksek bireylerde inme riskinin azaltilabilecegini 6ne

stirmiistiir (39).

4.1.3 inme klasifikasyonu

Inme serebrovaskiiler hastaligin patolojik mekanizmasina gére oncelikle iskemik ve
hemorajik olmak iizere iki gruba ayrilir. Iskemik inmede klinik prezantasyon, klinik gidis,
olusum mekanizmasi ve damar sulama alam1 akut ve kronik dénemde takip, tedavi ve
prognozu etkileyen etmenler olduklarindan zaman iginde bu faktorlere gore ayri ayri

smiflandirmalar yapilmistir. Buna gore inme smiflamasi soyledir:

A. Inme tipine gore
B. Mekanizmaya gore
C. Klinik gidise gore
D. Arter alanina gore

E. Klinik kategorilere gore
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A) Inme tipine gore

1) iskemik inme

2) Hemorajik inme

B) Mekanizmaya gore:

1) Trombotik infarkt
2) Embolik infarkt
3) Hemodinamik infarkt

Trombotik infarkt, genellikle bir aterosklerotik plak {lizerine bir tromboz eklendiginde gelisir.
Embolik infarkt, bir emboli ile arterin tikanmasi neticesinde distalinde kan akimi yeterli
olmadiginda meydana gelir. Hemodinamik infarkt ise en sik olarak beynin bir bolimiiniin
kanmi saglayan, proksimal arterin tikanma ya da agir stenozunda ve global serebral
perfiizyonun kritik diizeyde azalmasinda, kompansatuar kolleteral kan akiminin yetersiz
oldugunda olusmaktadir (32).

O) Klinik gidise gore:

1) Tamamlanmis inme

2) Ilerleyen inme

D) Arter alanina gore
Bamford ve arkadaslar1 1991 yilinda, klinik bulgular1 6n planda tutarak bu

smiflandirmay1 yapmislardir.

1) Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
2) Parsiyel anterior sirkiilasyon infaktlar1 (PACI)
3) Lakiiner infarktlar (LACI)

4) Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

TACI: Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (afazi, diskalkuli, vizospasyal bozukluk vb.),

homonim hemianopsi ve motor-duyusal defisit bulgularinin bir arada olmasidir.
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PACI: U¢ TACI komponentinden ikisi veya tek basma yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu
veya sinirli kontralateral motor/duyusal defisitin varligini igerir.

LACI: Pir motor inme, pir duyusal inme, ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el
sendromunu igerir.

POCI: Wallenberg sendromu, serebellar infarkt, sinirli beyin sap1 tutulumu, genis beyin sap1
tutulumu, baziller tepe sendromlari, iyi tanimlanamayan posterior sirkiilasyon sendromlar1 bu
grupta yer alir.

Bu smiflamaya goére gorlintileme normal olsa bile olgular klinitk olarak

degerlendirilebilmektedir.

E) Klinik kategorilere gore

1) Kardiyoembolizm

2) Biiyiik arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
3) Kiigiik damar okliizyonu (lakiiner)

4) Diger belirlenen etyolojiler

5) Sebebi belirlenemeyenler

1993 yilinda Adams ve arkadaglar1 tarafindan yayinlanan TOAST “Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment” ¢alismasinda kullanilan bu smiflandirma, klinik bulgularm yani sira

etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir.

1. Kardiyoembolizm: Tiim iskemik inmelerin %15-20’sini olusturur. Genglerde bu oran
%35’lere ¢ikmaktadir. Arteriyel okliizyonun sebebi, kalpten kaynaklanan embolilerdir.
Baslica klinik bulgular, ani gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir. BT
veya MR’de, bir arter alanina uyan genis kortikal infarktlar goriilmekle birlikte, degisik
vaskiiler alanlarda birden fazla lezyonun varligi veya sistemik embolizm ayirici tanida yol
gostericidir. Emboliye yol agan kalp hastaliklari, “yiiksek riskli” ve “diisiik riskli” olmak

iizere alt gruplara ayrilmigtir.

2. Biiyiik arter aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin %50’si biiyiik arter aterosklerozuna
baglidir. Bu durum o6zellikle ekstrakranyal ve daha nadir olarak intrakranyal damarlarda ve
bunlarm  bifurkasyon bdlgelerinde, yillar icerisinde gelisen aterom plaklarmnin

stabilizasyonlarmin bozulmasiyla gelisen trombozlara bagli olarak meydana gelir. Ortaya
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cikan aterotrombotik lezyon, damarin stenozu veya okliizyonuna yol actig1 gibi, hemodinamik

mekanizmalarla, daha distal sinir bolgelerinde (watershed area) infaktlara da yol acabilir.

Yine aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi pargalarin arterden artere

embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi mimkiindiir.

Bilgisayarl beyin tomografisi (BT) ve kranyal manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’ de bir

arter alanina veya dalma uyan, 1.5 cm’den biiylik infarktlar, hemodinamik mekanizmaya bagl

olanlarda ise sinir bolge infarktlar1 géze carpar.

Tablo-1: Kardiyoembolizm agisindan diisiik ve orta risk olusturan durumlar

Yiksek embolik riskli kardiyak patolojiler

ilk 4 hafta icinde Ml

Akinetik sol ventrikll segmenti, anevrizma
Sol ventrikiiler veya sol atriyal trombus
Dilate kardiyomiyopati

AF

Hasta sinlis sendromu

Mekanik protez kapak

Enfektif endokardit

Sol atriyal miksoma

Orta embolik riskli kardiyak patolojiler

Miyokard infarktlist (Ml) (>4 hafta <6 ay)
Hipokinetik sol ventrikiil segmenti
Konjestif kalp yetmeazligi

Atriyal flutter

Biyoprotez kapak

AF olmaksizin mitral stenoz
Nonbakteryel endokardit

Atriyal septal defekt

Patent foramen ovale

Atriyal septal anevrizma

Spontan eko kontrasti

Mitral anulus kalsifikasyonu

Mitral valv prolapsusu
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3.Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar): Genellikle hipertansiyon veya diyabeti
olan yash hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur.
Biiylik serebral arterlerin, kiiciik penetran terminal dallarmin okliizyonu sonucunda olusurlar.
Artmig arteriyel basing, kiicilk penetran arter duvarinda yavas ilerleyen bir hasara yol

acmaktadir. Bu arteriopatiye “lipohiyalinozis” adi verilir.

4. Diger belirlenen etyolojiler: Bu grupta Santral Sinir Sistemi (SSS)’ nin primer ve sekonder
vaskiilitleri, CADASIL ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiclik damar hastaliklari,
konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan

hastaliklar1 yer alir. Tiim iskemik inmelerin %35’ inden azmni olusturur.

5.Sebebi belirlenemeyenler: Ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan serebral
infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar bu grupta yer alir. Ayrica yapilan tetkiklerde

birden fazla etyolojik faktdr bulunan vakalar da bu grupta degerlendirilir.

4.1.4 inmede risk faktorleri

Inme risk faktorleri asagidaki sekilde siniflandirilabilir (40, 41)

A) Degistirilemeyen risk faktorleri
a)Yas

b)Cinsiyet

c)irk

d)Aile oykiisii

e)Diisiik dogum agirligi

B) Degistirilebilen risk faktorleri

Kesinlesmis faktorler

1. Hipertansiyon

2. Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi
3. Kalp hastaliklar1

4. Hiperlipidemi

5. Sigara

6. Asemptomatik karotis stenozu
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7. Gegici iskemik ataklar
8. Obezite

9. Beslenme aligkanliklar
10.Fiziksel inaktivite

11.0rak hiicreli anemi

Kesinlesmemis faktorler

1.Alkol kullanimi

2.1la¢ kullanimi ve bagimlilig:

3.Enflamasyon-Enfeksiyonlar

4.Migren

5.Hiperhomosistinemi

6.Hormon tedavisi (oral kontraseptif kullanimi, hormon replasman tedavisi)

7.Hemostatik faktorler (hiperkoagiilabilite, fibrinojen yiiksekligi, polisitemi, Protein C-S
eksikligi , antifosfolipit antikor varligi)

A) Degistirilemeyen risk faktorleri

a)Yas: Yas ilerledik¢e inme riskinin arttig1 bilinmektedir. Erkeklerde 45, kadinlarda ise 55
yasin lizerinde olmak 6nemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Elli bes yasindan sonraki
her dekatta iki cinsiyet i¢in de bu risk iki kat artmaktadir (42,43).

b)Cinsiyet: Inme insidans1 erkeklerde kadmlara goére 1,26 daha fazla goriilmekle birlikte,
kadinlarda yasam siiresi daha uzun oldugundan her yil inme nedeniyle hayatin1 kaybeden
kadin sayis1 daha fazladir.

c)Irk: Siyah irkta inme insidansi beyazlara gore iki kat fazladir (44). Cinlilerde ve Japonlarda
inme insidansi, beyazlara gore daha yiiksektir (45).

d)Aile oykiisii: Benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklar1 yami swa bazi herediter
ozellikler aile Oykiisiiniin risk faktorii olusunda rol oynayabilir. Monozigot ikizlerde inme
riski, dizigot ikizlere gdre daha yiiksektir. Framingham calismasinda hem paternal hem de
maternal inme dykiisiiniin inme riskini arttirdig1 saptanmustir (46).

e)Diisiik dogum agirhgr: Ingiltere ve Galler iilkesinde yetiskinlerde diisiik dogum agirhig:
olanlarda inme riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir (47). Baska bir calismada da 50 yas
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altinda inme ge¢irmis bir hasta grubu ile saglikli kontrol grubu kiyaslanmis ve <2500 gr
dogum kilosu olanlarin >4000 gr dogum kilosu olanlara gore 2 kat daha fazla inme gegirme
riski oldugu gosterilmistir (48). Yoresel dogum agirliklarnin  farkli olmasi, inme
mortalitesinin cografi dagilim farkliligina kismen agiklama getirse de bunun nedeni heniiz
aciklanamamaka ve bulunan istatistiksel iliski gercek bir iliskiyi kesin olarak

ispatlayamamaktadir (41).

B) Degistirilebilen risk faktorleri

Kesinlesmis Risk Faktorleri

a)Hipertansiyon: HT, toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem serebral infarkt, hem de
intraserebral hemoraji i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Bir bireyde sistolik ve/veya diyastolik
kan basmcimin yiiksekligi, hemorajik, tromboembolik, lakiiner ve GIA riskinin de artmasi ile
birliktedir (49,50,51). Hipertansiyon, endotel disfonksiyonu meydana getirerek ve endotelin
lipoproteinlere gecirgenligini artirarak ateroskleroz olusumuna katkida bulunmaktadir . Kan
basinci hem birincil, hem de tekrarlayan inmelerde rol oynar. Kan basinci diisiiriilmesi ise,
ozellikle birincil inme gelisme riskini azaltmaktadir (52).

b)Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi: Cesitli caligmalarda diyabetin,
iskemik inme riskini 1,8-3 kat arttirdigi gosterilmistir (53). Hemorajik inme riskinde ise
degisiklik goriilmemistir. Ciddi kan sekeri kontrolii ile izlenen hastalarin, mikrovaskiiler
komplikasyonlarinda azalma gozlenirken, inme riskinde bir diisme goriilmemistir (53,54).
c)Kalp Hastahklarn (KH): Iskemik inmelerin %20’si kardiak embolizme bagldir. Atrial
fibrilasyon (AF) iskemik inmelerde en ¢ok saptanan ve ayni zamanda en tedavi edilebilir
kardiyak embolizm nedenidir. Kardiyak embolilerin yaklasik yarisinin AF’ye bagli oldugu
tahmin edilmektedir. Elli bes yas iizerindeki her dekadda AF ortaya ¢ikma riski iki katina
cikar (55). Atrial fibrilasyonun inmeye neden olma yiizdesi 50-59 yas arasinda %1,5 iken, 80-
89 yas arasinda %23,5 dir (40).

Orta yas ve lizerinde en sik goriilen diger kardioemboli sebebi myokard enfarktiisidiir (MI).
MI’dan sonra inme geligsme riski ilk iki hafta icerisinde yiiksek olup, ileri yas ve ventrikiiler
disfonksiyon riski artirmaktadir.

Genglerde, kriptojenik inmelerin %40’mnda potansiyel kardiak emboli kaynagi mevcuttur.
Genglerdeki en 6nemli embolijenik kalp hastaliklari, AF ile birlikte ya da yalmiz olarak

goriilen mitral stenoz, kapak replasmani, infektif endokardit, tek basma veya interseptal
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anevrizma ile birlikte olan patent foramen ovale, kardiak tiimdrler, mitral regiirjitasyon, mitral
valv prolapsusu ve dilate kardiyomiyopatilerdir.

d)Hiperlipidemi: Serum kolesterolii diizeyi ile aterosklerotik damar hastaligi sikligi arasinda
stirekli ve kuvvetli bir iligki oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir (56). Yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) diizeyinin diisiik olusu koroner kalp hastaliklar ile iliskiliyken, SVH ile
iliskisi ¢ok acik degildir. Honolulu Heart Program calismasinda, kolesterol diizeyindeki
artisin, hem koroner arter hastaligi, hem de tromboembolik inme riskini artirdigi
gosterilmistir.

Deney hayvanlarinda kolesterolden zengin diyetle ateroskleroz meydana getirilebilmektedir.
Diyet, fibrat, statin ve diger yontemlerle kolesterol seviyesi diisiiriildiiglinde koroner olay ve
inme sikligmin azaldigi da bilinmektedir. HDL kolesteroliin 35 mg/dl altinda olmasi
ateroskleroz gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidir. HDL disiikliigii ile birlikte olan
trigliserid yiiksekligi, kardiyovaskiiler olay sikligi bakimindan bir risk faktoridir (57).
Aterosklerotik plaklar, kandaki lipoproteinlerden meydana gelen kolesterol ve kolesterol
esterlerinden zengindir. LDL, kolesterolden en zengin lipoproteindir. VLDL’den zengin
hipertrigliseridemide de risk artmaktadir. Bunlara karsin HDL ile risk iligkisi ters orantilidir.
Yasl popiilasyonda yapilan bir ¢alismada (58), yiiksek HDL seviyelerinin yaslhilarda (75 yas
iizeri) iskemik inme riskini azalttig1 ve koruyucu etki icin HDL’nin 35mg/dI’nin iizerinde
olmas1 gerektigi tespit edilmistir. Serum kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl degerlerinde, risk
1.8, 280 mg/dl iizerinde ise 2.6 olarak bulunmustur.

Honolulu Heart Program c¢alismasinda ise kolesterol seviyesindeki artigsin, hem koroner arter
hastaligi hem de tromboembolik inme riskini arttirdig1 gosterilmistir. Ekstrakranyal doppler
USG kullanilarak yapilan g¢alismalarda da, kolesterol seviyesi ile karotis intima-media
kalinhigmin paralellik gosterdigi saptanmustir. Son zamanlarda, lipid diisliriicii ajan olan
statinlerle yapilan ¢aligmalarda iskemik inme riskinin %32-50 arasinda azaldig1 gosterilmistir
(59). Bu c¢alismalarda serum kolesterol diizeyi normal olan kisilerde de riskin azalmasi,
statinlerin antitrombotik ve noroprotektif etkileri oldugunu diistindiirmektedir.

e)Sigara: Tim inmeler i¢in oldukga Onemli bir risk faktorii olup, yapilan galismalarda
iskemik inme igin relatif riski 2 kat armis olarak bulunmustur (60). Risk, sigaranin
birakilmasindan 5 yil sonra i¢meyenlerin diizeyine inmektedir. Bu risk azalmasi
caligmalardaki hastalarin gozlendigi slirede meydana gelmistir ve agir ve orta diizeydeki tiim
sigara igicilerinde saptanmistir

f)Asemptomatik karotis stenozu: Genel popiilasyonda Doppler USG ile yapilan

calismalarda 65 yastan yukarisinda, %50’den fazla asemtomatik karotis stenozu % 4-5
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oraninda bulunmustur (61). Inme riski, stenozun derecesinin artmastyla yiikselmektedir (62).
Ufiiriim duyulan taraf ile infarkt alan1 her zaman paralellik gostermemektedir. Eger eslik eden
hipertansiyon, diyabet veya koroner kalp hastaligt varsa riskin daha fazla oldugu
gorilmektedir.

Asymptomatic Carotid Atherosclerosis (ACAS) c¢alismasinda, endarterektomi yapilan
vakalarda, medikal tedavi gorenlere gore 5 yillik mutlak risk azalmasi %5.9’dur. Bu durumda,
%60-99 karotis darlig1 olan ve beklenen yasam siiresi 5 yildan fazla olan vakalara, cerrahi
riskin %3 ilin altinda oldugu merkezlerde operasyon onerilmektedir (63).

g)Orak hiicreli anemi: Bu hastalarda 20 yasina kadar inme prevalanst %11°dir. Orak hiicreli
anemisi olan ¢ocuklar 2 yaslarindan itibaren transkranyal doppler ile kontrol edilmelidir. Sik
kan transfiizyonu uygulananlarda ise, riskin %1 lere diistiigli saptanmigstir.

h)Gegici iskemik atak: Gegici iskemik ataktan (GIA) gegen bir hastanm inme gegirme riski
ortalama %@4’tiir. Istaistiksel olarak diger biitiin faktdrler kontrol altina alindiktan sonra
bakildiginda GIA tek basma ve bagimsiz olarak inme ve myokard enfarktiisii acisindan
onemli bir risk faktoriidiir (64).

Yeni baslayan ve kresendo GIA eski GIA’ya gore iskemik inme agisindan daha yiiksek riske
sahiptir. Yiiksek dereceli karotis darligmin neden oldugu GIA’da inme riski daha hafif
stenoza gore daha fazladir. Hemisferik iskemik semptomlarr olan GIA’nin inme riski de
retinal iskemik semptomu olanlara gére daha yiiksektir (65).

i)Yasam stili (Obezite,fizik aktivite, diyet, akut tetikleyiciler): Bir¢ok yasamsal faktor
artmus inme riskiyle iligkili bulunmustur. Bunlar obezite, fizik aktivite, diyet ve duygusal
strestir. Obesite tiim yas gruplarinda ve her iki cinste, kardiovaskiiler hastaliklar, HT ve DM
icin risk faktoridiir. 47-55 yaslar1 arasinda, 7402 saglikli kisinin 28 yil boyunca izlendigi bir
calismada, orta yasa, viicut kitle indeksindeki artisin, iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir.

Orta dereceli fizik aktivitenin iskemik inme insidansin1 hem kadin hem de erkek cinsiyette
azalttig1 calismalarda gosterilmistir (66, 67). Diizenli fizik aktivite ile kardiyovaskiiler olay
gelisme siklig1 belirgin sekilde azalmaktadir. Bu yarar1 saglayabilmek i¢in orta derecede olan
bir fizik aktivitenin her giin yapilmasi ve her aktivitenin en az 30 dakika siirmesi gereklidir
(National Institute Health tarafindan belirlenmistir).

Fizik aktivite ile birlikte diyet aligkanliklarinda degisiklik, kilo verme ve sigaray1 birakma gibi

olumlu gelismeler inme sikliginda azalmaya neden olabilir (66, 68).
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Diyetin iskemik inme insidansini etkileyip etkilemedigi ise ¢aligmalarda ¢ok net bir sonuca
varilmamis bir konudur. Yesil cay, siit ve balik tiiketiminin koruyucu olabilecegini, yiiksek

kolesterol icerigi besin aliminin zararli oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (69).

Kesinlesmemis Risk Faktorleri:

a)Alkol kullammm: Hafif veya orta dereceli alkol tiiketimi iskemik inme ve kardiyovaskiiler
hastaliklar1 azaltabilir. Son donem epidemiyolojik calismalarda koroner kalp hastalig
mortalitesi ve alkol tiiketimi arasinda U seklinde bir iliski oldugu saptanmistir. Hafif-orta
diizey alkol tiiketiminde koroner hastaliga bagli mortalite en az goriilmektedir. Kronik alkol
kullanimi1 tiim inmeler igin risk faktoriidiir. Stirekli ve fazla miktar alkol alimi1 anevrizmal ve
nonanevrizmal intraserebral kanamalarda 3 kat artisa yol agmaktadir (70).
b)Hiperhomosisteinemi: Diizeyi genetik faktorler ve B6, B12 vitamini ve folik asit alimi ile
belirlenen homosistein yliksekliginin aterosklerotik ve tromboembolik olaylar i¢in modifiye
edilebilir ve bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi gosterilmistir. Perry ve arkadaslarmin
yaptiklar1 ¢alismada orta yash erkeklerde homositein ile inme riski arasinda giiglii ve
bagimsiz bir iligki oldugu gosterilmistir. Boysen ve arkadaglarinin 2003’ te yayinladiklar1
baska bir ¢alismada, 1039 hastanin 15 aylik takibinde, total homosistein ile rekiirrens arasinda
anlamli bir iliski bulunmustur (71).

oila¢ kullamm ve bagimhhig:: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik yapan
maddelerin hem hemorajik, hem de iskemik inmeye yol agtig1 bilinmektedir. Bu maddelerin
etkinligi multifaktoriyel olup, ani kan basinci yiikselmesi, vaskiilit ve hematolojik bozukluga
yol agmalar1 6nde gelen inme nedenleridir (71).

d)Hiperkoagiilabilite: Hiperkoagiilabiliteye yol agan trombofililer (protein C ve S eksikligi,
faktor V Leiden mutasyonu gibi) oncelikle vendz trombozlara yol agmakla birlikte, iskemik
inmelere de neden olabilir.Ozellikle cocuklar ve geng eriskinlerde tekrarlayici inmelere neden
olan bir diger hastalik, antifosfolipid antikor sendromudur (39).

e)inflamasyon: Interselliler adezyon molekiillerinin aterosklerozlu bélgede, endotel
tarafindan eksprese edilmesi ve endarterektomi preparatlarinda aktive T lenfositleri ve
makrofajlarim bulunmasi, akut inflamatuar cevabin plak destabilizasyonu ve semptomlarin
ortaya ¢ikisini kolaylastirdigini diisiindiirmektedir (71). Enfeksiyonlar arasinda tiiberkiiloz,
malarya, sifiliz, leptospiroz, helmintik infeksiyonlar iskemik inme ile iligskili bulunmustur.
Ozellikle son bir hafta icinde gecirilmis bakteriyal enfeksiyonlar tiim yas gruplarinda inme

icin risk faktorii olabilir.
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g)Migren: Migren norovaskiiler disfonksiyonel bir hastaliktir ve &zellikle migrenli geng
kadinlarda iskemik inme sikliginin arttig1 tesbit edilmistir. Bu da migrenin iskemik inme i¢in
bir risk olma olasiligini akla getirmistir. Yapilan ¢caligsmalarda 6zellikle auralt migren ile inme
arasinda iligki oldugu saptanmustir (72).

h)Hormon tedavisi: Oral kontraseptiflerin inme riski, igeriklerindeki estradiol ile iliskilidir.
Estradiol trombositler ve koagiilasyon faktorlerini etkileyerek tromboza egilimi artirmaktadir.
50 mikrogramdan fazla estradiol iceren ilk jenerasyon ilaglarda bu risk yiiksektir. Son

zamanlarda kullanilan kombine ve diisiik estradiollii ilaglar riski hafif artirmaktadir (73).

4.2 AKUT iISKEMIK iNME VE KAN BASINCI KONTROLU

Akut inme nedeniyle acil kliniklerine basvuran hastalarin yaklasik %75’inde kan basinci
yiiksektir ve bu olgularm %50’sine yakin bir boliimiinde hipertansiyon anamnezi vardir.

Hastalarm biiyiik bir boliimiinde kan basinci1 degerleri yaklasik 4-10 giin i¢inde kendiliginden
belirli 6lgiilerde diisiis gosterir. En belirgin diisiis baslangicta en yiiksek kan basinci degerleri
olan hastalarda goriiliir (74). Bu bulgular ¢cogunlukla acillerde ilk 24-48 saat i¢inde goriilen
hastalar i¢in gecerlidir, hiperakut donemde, yani ilk saatlerde kan basincini etkileyen faktorler

ile ilgili literatiirde net bir bilgi yoktur.

4.2.1 Akut inmede hipertansiyonun patofizyolojisi

En vyiiksek basing degerleri inmenin erken doneminde hastaneye basvuran hastalarda,
hipertansiyon anamnezi olan hastalarda ve hemorajik inmeli olgularda saptanir (8,7,6).
Enfarktin yerlestigi bolge (75), mental stres (76, 77), inme 6ncesi alkol alim1 (78), siyah irka
mensup olmak (8, 79), yas (80), artmis kardiyak output, beyaz onliikk hipertansiyonu (81),
onceden bilinen hipertansiyon hastas1 olmak ve anti-hipertansif tedavi kullanmak (19,82),
inmenin agirhigi ve ileri yas (19) simdiye kadar akut inme hastalarinda giriste 6lciilen yiiksek
kan basinci ile iliskilendirilmis faktorlerdir.

Britton ve arkadaslarinin 1986 yilinda yaptig1 bir calismada acil servise bagvuran 209 akut
inme hastasina karsilik, acil servise baska nedenlerle bagvuran 209 kontrol hastasinin ilk
Olgtilen tansiyon degeri kiyaslanmisti. Gruplar hipertansiyon hikayesi olan ve olmayan olarak
ayrica iki gruba ayrilarak toplam dort grup olusturulmustu. Her iki grupta da hipertansiyon

hikayesi olanlarin tansiyonu daha yiiksek iken, en yiiksek grup akut inmeyle basvuran ve
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hipertansiyonu olan grup olmustu. Taburculukta da en yiliksek kan basinct yine inmeyle
yatirilan ve 0zgegmisinde hipertansiyonu bilinen grup idi. Bu durumda genel olarak akut inme
hastalarinda kan basincinda ylikselme egilimi oldugunu goriiyoruz.

Akut inmede izlenen yliksek kan basinci degerlerinin patofizyolojik mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Bu donemde tespit edilen yiiksek katekolamin ve kortizol seviyeleri artmis
sempatik sistem aktivitesini gosterebilir (9, 83). Noroendokrin sistem aktivasyonunun kan
basincinda artisa neden olduguna isaret eden bazi ¢alismalar vardir (sempatik sinir sistem,
renin-anjiotensin aksi, glukokortikoid sistem) (84, 85), Diurnal kan basinci degisikliklerindeki
azalma da otonomik sinir sistemi disfonksiyonunu diisiindirmektedir (6, 86, 87). Kan
basicmin siirekli kontroliinii saglayan kardiyak baroreseptor sensitivitesi (10) akut inmede
azalmakta ve refleks arkin vazomotor yolu bu sekilde bozulmaktadir (7, 10). Sempatik sistem,
otonomik sistem ve baroreseptdr refleks arkindaki fonksiyonel bozukluklar birlikte kan
basincinda artisa yol agabilmektedir. Beyin lezyonuna sekonder sempatik sistem aktivasyonu
ve diger mekanizmalar iskemik penumbraya kan akimini arttran faydali bir homeostatik
fizyolojik yanit olabilir ancak bu 1yi bilinmemektedir

Hayvan modellerinde gegici bilateral karotis okliizyonu ile olusturulan beyin iskemisinin
onemli derecede kan basincinda yiikselmeye yol actigi gosterilmistir. Ayrica serebral
perflizyonda diisiis olmasmin kompansatuvar kan basinci yiiksekligine neden oldugu ve
reaktif hipertansiyonun ihtiyag derecesiyle ilgili oldugu gosterilmistir (88).

Mattle ve arkadaslar1 2005 yilinda yaptigi bir ¢alismada intravendz trombolizle okliide
damarda rekanalizasyon saglandig1 zaman trombolizden 12 saat sonra sistolik kan basincinin
rekanalize olmayana gore ¢ok daha hizli diistiigiinti saptamiglardir. Trombotik veya embolik
okliizyon akut iskemik inmenin nedeni olduguna gore ayni1 zamanda kan basinc1 yliksekligine

neden olan zincirin ilk halkasi da olabilir.

4.2.2 Akut inmede hipertansiyon ve insiiler korteks tutulumu

Son zamanlarda insiiler korteks ve amigdalayr i¢ine alan serebral enfarktiislerde kan
basmcmin daha ytliksek olabildigi bunun sebebinin de artmis norepinefrin ve sempatik sinir
sistemi aktivitesiyle azalmig parasempatik sinir sistemi aktivitesi oldugu diistiniilmektedir
(89). Insulada baz1 spesifik merkezler stimiile edildiginde (90), amobarbital ile gecici olarak
fonksiyon kaybina ugratildiginda (91) veya deneysel lezyon yaratildiginda (92) kan basinci,

kalp hizi ve kalp ritminde degisiklikler olabilecegi gosterilmistir. Ozellikle sag insiiler
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kortekste olusan akut iskeminin giriste ve izleyen bes giinlik periyodda normalden daha
yiiksek sistolik ve diastolik kan basmeci, kalp hiz1 ve plazma katekolamin diizeylerine neden
oldugu bir ¢aligmada gosterilmisti (93).

Pettersen ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptigi bagka bir ¢alismada (94) insiiler korteks

tutulumuyla artmig kan basinci ve kan sekeri arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.

4.2.3 Akut inmede hipertansiyon ve prognoz

Bazi ¢aligmalarda yiiksek kan basincinin akut iskemik inmede prognozu kotii etkiledigi (8, 5,
11, 12, 13, 19, 81, 95), bazilarinda da prognozu iyilestirdigi (14, 15, 96), bazilarinda ise
etkilemedigi (16, 17) gosterilmistir. Bu ¢eliski calismalar arasindaki metodolojik
farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir. Olgularm kan basinglarinin tek olgiimle sadece giris
degerinin alinmasi, hiperakut donemdeki kan basinci ortalamalarinin alinmasi veya 24 saatlik
monitorizasyonla kaydedilmesi farkli sonuglara neden olabilmektedir.

2002 yilinda Leonardi Bee ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilen IST ¢alismasinda (5) yliksek
kan basincimin prognozu kotii etkilemesinin altinda yatan sebepler ilk 14 giin i¢inde inme
rekiirrensine neden olmasi ve serebral 6dem ihtimalini arttirmasi olarak siralanmistir. Baz
alman kan basmci ve erken Oliim ile ge¢ Oliim arasinda U seklinde bir iliski oldugu
vurgulanmustir. sSstolik kan basinci 150 mm Hg’nin iizerine eklenen her 10 mm Hg de erken
Oliim riskinin %3,8 artt1ig1; 150 mm Hg sistolik kan basincinda her 10 mm Hg diisiisiin erken
oliim riskini %17,9 arttirdig1 saptanmistir. Bir calismada sistolik kan basincinda tedavi ile elde
edilen >20 mm Hg lik disiisiin prognozu koétii etkileyen en 6nemli degisken oldugu
bulunmustur (18). Bu galismada giriste sistolik kan basinci >180 mm Hg olup antihipertansif
tedavi alan ve giris kan basinci <180 olup antihipertansif tedavi baslanmayan hastalar
karsilagtirilmigtir. Bu bulgu giriste hipertansif olmadan ziyade akut antihipertansif tedavi
altma alimmanm ve bu tedavinin sonuglarmin kotii prognozla daha iliskili oldugunu
diistindiirmektedir.

Bagka bir ¢aligmada kan basincinda biiyiik diisiis veya artislar daha koétii prognozla
iliskiliyken, hafif degisikliklerin daha iyi prognozla iliskili oldugu goriilmiistiir (97). Bir¢ok
caligmada ilk 24 saatteki kan basinci ortalamalariyla prognoz etkilesimi degerlendirilmistir.
ECASS | “hiperakut donemde” kan basnci yiiksekligiyle prognoz etkilesimine bakan nadir
calismalardandir. Ik 5 saatte dlciilen sistolik kan basinciyla prognoz arasinda anlamli iliski
bulunamamistir. Bu c¢aligmada >180/110 mm Hg tansiyon degerine sahip olgular

degerlendirmeye alinmamustir.
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Gillian M Sare ve arkadaslarinin 2009’da olusturdugu VISTA database’de yine “hiperakut
donemde” Olglilen sistolik ve ortalama kan basinct artisinin kotii prognoza neden oldugu
saptanirken, diastolik kan basinci yiiksekliginin kotii prognozla iliskisi bulunmamustir. inme
subtipine gore kan basinci yiiksekliginin prognoza etkisi degisiyor mu sorusu bu ¢aligmada
cevaplanmamigtir. Daha Once yapilan birgok calismanin inme sonrasi ortalama 24 saatte
yapilmis oldugu da vurgulanmustir.

SITS-ISTR (12) ¢alismasinda tromboliz sonrasi ilk 24 saatte Olgiilen sistolik kan basinci
degisikliklerinin diastolik kan basinci degisikliklerine goére daha fazla prognoz iizerinde etkili
oldugu ve yiiksekliginin semptomatik hemoraji, mortalitede artig, fonksiyonellikte azalmaya
yol actigi, kotii prognozla iligkinin ¢ok yiiksek ve ¢ok diisiik diizeylerde devam ettigi ve bu
iligkinin “U-seklinde” oldugu saptanmistir. 141-150 mm Hg arasindaki sistolik kan
basinclarinin en 1yi klinik durumla iliskili oldugu gosterilmistir.

565 hastay1 iceren bir baska calismada ise akut iskemik inme hastalarimmdan ozellikle
kardiyoembolik natiirde olanlarda giris veya ilk 6 saatte degil fakat 12 ve 36. saatler
arasindaki sistolik kan basinglarinin iskemik inmeden sonraki ilk 3 haftadaki norolojik
prognozu belirledigi gosterilmistir (13).

Andrea Semplicini ve arkadaslarmin 2003 yilinda yaptig1 bir ¢alismada (96) klinik gidisin en
cok inme tipi ve ciddiyetine ve ilk 24 saatteki kan basinci diizeyine baglh oldugu gdsterilmisti.
Biitiin inme subtiplerinde gegici kan basinci yiiksekligi goriilse de giriste sistolik kan basinci
140-220 mmHg, diastolik kan basinc1 70-110 mm Hg olan ve kan basinci en yiiksek grup olan
LACI subtipinde en iyi prognoz oldugu, en diisiik kan basinci ve en kotii prognozun ise
POCI’de oldugu gosterilmistir.

Akut inmeden sonra 6zellikle iskemik dokuda serebral otoregiilasyon bozuldugu i¢in serebral
kan akimmin sistemik kan basinci degisikliklerine duyarli hale geldigi diisiiniilmektedir.
Fizyopatoloji ve prognoz ile iliskili calismalar birlikte degerlendiginde akut dénemde kan
basinci yiiksekliginin beyindeki iskemik bolgelere serebral kan akimimi arttirarak faydali
olabilecegi diisiiniilebilir (98, 99, 100). Ancak tam tersi olarak da yiiksek kan basinci enfarkt
bolgesinde hemorajik transformasyon ve serebral 6dem riskini arttirabilir (19). Birbiriyle
celisik gibi goziikse de otoregiilasyonu bozulmus iskemik dokuda penumbranin korunmasi
veya yeni iskemik alanlarin ortaya ¢ikisimnin engellenmesi akut iskemi sonrasi ilk saatlerde
onemliyken, beyin 6demi ve hemorajik transformasyonun Onlenmesi giinler iginde dnem
kazanmaktadir. Teorik olarak bu diisiince dogru gibi goriinse de akut iskemi sonrasinda
dokuda ortaya ¢ikan degisiklikleri zamansal olarak ongdérmek ve bu degisiklikleri goz oniine

alacak dinamik tedavileri yapilandirmak bugiin igin zor bir hedeftir. Ancak trombolitik tedavi
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ile veya spontan olarak rekanalizasyon gelisen olgularda rekanalizasyonun olmadig1 olgulara
gore ¢cok daha hizli bir sistolik kan basinci diisiisliniin izlenmesi akut iskeminin ilk saatlerinde
iskemik dokunun korunmasma yonelik bir refleks bir akut kan basinct cevabi gelistigi
diisiincesini destekler niteliktedir. Ote yandan; 24 saatlik ortalama sistolik kan basmci
yiiksekliginin beyin 6demiyle, beyin 6deminin de zayif rekanalizasyonla iliskili olduguna dair
gozlemler, kan basincinda diisme egilimi goriilen hastalarda beyin 6demi olusma riskinin

daha disiik olmasi, ayni diisiince ile uyumludur (20).

4.3 AKUT iISKEMIK INME VE KAN GLUKOZ SEVIiYESININ KONTROLU

Akut inme nedeniyle acil kliniklerine basgvuran hastalarin yaklasik %50°sinde hiperglisemi
saptanmaktadir. Calismalarda smir degerler farkli olabildiginden bu yiizde degisebilmektedir.
(1). Bu hastalarin ¢gogunda da bilinen DM hikayesi yoktur (3), %8 ila 20’sinin 6zge¢misinde
DM var iken, %6 ila 42°sinde akut inme Oncesinde bilinmeyen ve yeni saptanan DM vardir
(1, 101, 102, 103). Onceden DM hikayesi olmayan veya diyabet hikayesi var iken Hbalc
degeri normal olan hastalarda 6lgiilen kan sekeri yiikseligine ise stres hiperglisemisi denir.
Stres hiperglisemisi %5-36 akut inme hastasinda goriiliir (104). Stres hiperglisemisinin sinir
degeri cesitli ¢alismalarda farkli belirlenmistir (108-180 mg/dl) ve bu deger bazi ¢alismalarda
inmenin ertesi giiniinde aclikta bakilan kan sekeri olarak, bazisinda ise giriste dlciilen random

deger olarak alinmistir (105).

4.3.1 Akut inmede stres hipergliseminin patofizyolojisi

Yiikselmis sempato-renal aktivite, artan kortizol ve noradrenalin gibi stres hormonlari,
santral-otonomik kontrol bolgelerine gelen hasar kan sekerinde yiikselmeye neden oluyor
olabilir (106,107,108).

Baz1 caligmalarda akut inmenin ciddiyeti ve agirliginin veya bazi inme subtiplerinin stres
hiperglisemiye neden olabilecegi gosterilmisken (101, 104, 108, 109, 110, 111), bazilarinda
ise bu iligkinin olmadig1 (21, 112, 113) gdsterilmistir.

Stres hipergliseminin santral kaynakli olabilecegini diisiindiiren bazi kanitlar vardir (114).
Hipotalamik-pitiiiter-adrenal aksm néroendokrin stres cevabi yaratarak santral olarak stres
hiperglisemiye neden olabilecegi diisiiniilerek glukoz metabolizmasiyla en ¢ok iligski kurulan
bblge hipotalamus olmustur. Hayvan c¢aligmalarinda hipotalamusun uyarilmasinin
hiperglisemiye yol ac¢tig1 goriilmiistiir (114). Fakat kortikal bir bolgenin glukoz homeostazini
sagladig1 varsayilsa da 6zel bir lokalizasyon daha 6nce belirlenmemistir ( 114, 115, 116).
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Ote yandan bilinen DM tanis1 olmayan ve normal Hbalc diizeyi olan hastalarda inmenin akut
donemindeki idiyopatik hipergliseminin stres nedeniyle olmadigini gosteren ¢aligmalar da
vardir. Van Kooten ve arkadaslarmin 1993 yilinda yaptig1 caligmada (112) inmenin ilk 24
saatinde bagvuran 91 hasta dort subgruba ayrilmistir. 1)DM hikayesi olan hiperglisemikler, 2)
Non-diyabetik, yiiksek Hbalc diizeyi olan ve hiperglisemik (latent DM grubu), 3) Normal
Hbalc degeri olan hiperglisemikler (idiyopatik hiperglisemikler), 4)Normoglisemikler. Bu
subgruplar arasinda katekolamin diizeyi, kan sekeri, Hbalc degeri ve inme subtipi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir. Agir inme subtiplerinde daha yiiksek
katekolamin seviyesi var iken, hiperglisemik gruplarda tiglincii giin katekolamin diizeyi
normoglisemik olanlara gore ¢ok daha diisiik bulunmustur. Hipertansiyon varligi ise
katekolamin diizeyiyle yiiksek derecede anlamli iliskide bulunmustur. Bu ¢aligmada akut
inmede giriste saptanan hiperglisemiyi agiklamak tizere stres diginda baska mekanizmalarin

da arastirilmasi gerektigi vurgulanmustir.

4.3.2 Akut inmede stres hiperglisemi ve insiiler korteks tutulumu

Insiiler korteks hipotalamusu da iceren subkortikal otonomik merkezlerle interkoneksiyonlari
olan bir bdlgedir (117, 118). Insulanin sempatik sinir sistemi etkileyebilen bir kortikal bdlge
oldugu gosterilmistir (117, 118). Allport ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda yapilan bir
caligmada (104) insuler bolgenin ne kadarmin tutulduguyla iliskili olmaksizin insiiler iskemisi
olanlarda giris glukoz degerleri olmayanlara gére 1,4 kat daha yiiksek bulunmustur fakat
lateralizasyon saptanmamuistir (104). Pettersen ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptiklar: bagska
bir ¢alismada (94) insiiler korteks tutulumuyla artmis kan basinci ve kan sekeri arasinda
anlamli bir iliski bulunmamistir. Bu ¢alismada kan sekeri akut inmenin ilk 3 saatinde i¢cinde
intravendz tromboliz verilmeden 6nce Olgiilmiistiir. Allport ve arkadaslarinin (104) yaptigi
calismada 6l¢iim zamani1 median 7,5 inci saattir. Dolayisiyla bu ¢alismanin sonuglarina gore
hiperakut donemde insiiler korteks tutulumunun kan seker ve kan basinci diizeylerinde artisa

neden olmadig1 sdylenebilir.

4.3.3 Akut inmede stres hiperglisemi ve prognoz

Giriste saptanan yiiksek kan glukozunun yas, inmenin agirhigr veya inme alt grubundan
bagimsiz olarak kotii prognoz ile baglantili oldugu ve doku plazminojen aktivatorii aracilt

rekanalizasyonun yararini olumsuz etkiledigi diisiiniilmektedir (21, 22, 119).

26



Coklu merkez igeren bir ¢alismada diyabeti olmayan ve giriste serum glukozu >166 mg/dl
Olgiilen hastalarin serum glukozu <103 mg/dl olgiilenlere gore 4 kat daha daha mortal
seyrettigi gozlenmistir (24).

Insanlarda yapilan retrospektif ve gozlemsel c¢alismalarda akut inme sirasindaki
hipergliseminin olumsuz klinik sonuglara neden oldugu saptandiktan sonra bu ¢aligmalar DM
varligi, inmenin ciddiyeti gibi multipl faktorler agisindan kontrol edilerek tekrar analiz
edildiginde diger faktorlerden bagimsiz olarak akut donemdeki hipergliseminin klinik sonucu
kotiilestirdigi saptanmustir (3, 23, 106, 120, 122, 123, 124, 125, 126).

2009 yilinda yapilan baska bir vaka-kontrollii prospektif calismada 477 hastanin giris kan
sekerleriyle mortalite arasindaki iliski incelendiginde 2 cinsiyet arasinda belirgin fark
gozlenmisse de yliksek giris kan sekerinin kadinlarda 5 yillik mortalitede artisa neden oldugu
saptanmistir (25). Yine 2009 yilinda yapilan baska bir ¢aligmada akut iskemik inmede
hipergliseminin tromboliz uygulanan hastalarda erken hemorajik transformasyona ve
parenkimal hematoma yol actig1 bu nedenle 3 aylik sag kalimda diismeye neden oldugu ve bu
iliskinin lineer oldugu tespit edilmistir (26). Benzer sekilde hiperakut donemde giris kan
sekeri>8,0 mmol/l olan hastalarda IV tromboliz sonrasi mortalite artisi, semptomatik
intraserebral kanama ve 90. giinde agir fonksiyonel bozukluk gosterilmistir (127).

Yapilan bir¢ok ¢alismada “giristeki kan glukoz degeri’nin prognoza etkisi arastirilirken; son
zamanlarda yapilan az sayidaki ¢alismada ise inme iinitesinde ardi sira kaydedilen glukoz
degerlerinin prognoza etkisi arastirilmistir. 2009 yilinda yapilan GLIAS ¢alismasinda (128)
akut inmede ilk 48 saatte >155 mg/dl saptanan kapiller glukozun yas, inme derecesi ve
enfarkt voliimiinden bagimsiz olarak kotii prognoz agisindan yiiksek risk tasidigi
gosterilmistir. Ayrica bu calismada 2 ayr1 hiperglisemi fazi tanimlanmistir. Birincisi ilk 8
saatte olan erken hiperglisemi fazidir ve non-diabetik hastalarn %50’sini ve diabetiklerin
%100’ini etkilerken; ikincisi inme sonrasi 48-88. saatleri kapsayan non-diabetiklerin
%27’sini, diabetiklerin %78’ini kapsayan ge¢ hiperglisemi fazidir.

Hiperglisemi iskemik beyin dokusuna direkt olarak toksik olabilir. Anaerobik serebral glukoz
metabolizmasi sonucu olusan (129) laktat birikimi ve iskemik dokudaki intraseliiler asidoz
zarara katki saglar. Intraseliiler asidoz lipid peroksidasyonu ve serbest radikal olusumuyla
intraseliiler kalsiyum birikimine (130) ve mitokondriyal fonksiyon bozukluguna neden olarak
iskemik hasar1 arttirir.

Anderson ve arkadaglarmin 1999 yilinda yaptiklar: bir ¢alismada (131) hayvan modellerinde
olusturulan iskemik “penumbra” da hiperglisemi varliginda seliiler asidoz gelisimi nedeniyle

enfarktlis dokusunun “insiilin tedavisi uygulanan hipoglisemik hayvanlara” gore daha fazla
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genisledigi gosterilmistir. Bu ¢alismadan yola ¢ikarak Parsons ve arkadaglarinin 2002 yilinda
insanlar iizerinde yaptiklar1 baska bir arastirmada da (122) 63 akut inme hastasinin 40’inda
hiperakut donemde difiizyon-perfiizyon MR mismatchi saptanmistir. Bu 40 olguda mismatch
olarak saptanan penumbral dokunun enfarkta doniismesinin hiperglisemi varligiyla iliskili
oldugu gosterilmistir. Ayrica yapilan akut ve subakut MR-spektroskopi incelemesiyle,
diflizyon-perflizyon mismatchi olan ve kan glukoz diizeyi daha yiiksek olan olgularda daha
fazla akut-subakut laktat olusumu oldugu ve bunun da mismatch dokusunda daha fazla
enfarkta doniisme olasilig1 yarattigi goriilmiistiir.

Akut iskemi sonrasi hiperglisemi nedeniyle gelisen ndronal hasarm agirligimi arastiran bir
arastrmada MCA okliizyonu sonrasindaki ilk 48 saatte siirekli intravendz insiilin verilmesiyle
olusan hasarin azaltilabilecegi yapilan hayvan deneyiyle gosterilmistir (27). Ancak
giiniimiizde akut iskemik inmede kan sekeri diizeylerinin nasil tedavi edilmesi gerektigi iyi

bilinmemektedir.

5. GEREC VE YONTEMLER

5.1. HASTA SECIMi

Calismada 2006-2009 yillar1 arasinda Florence Nightingale Inme Merkezi Veri Bankasma
ardisik ve prospektif olarak kaydedilmis hastalarm verileri gdzden gecirildi. iInmenin ilk 12
saatinde akut norolojik defisit nedeniyle kaydedilen toplam 276 hasta dosyasi yeniden

degerlendirildi.

5.2. CALISMA DISI BIRAKILMA KRiTERLERI

Calismaya alinan 16 tane olgunun giris incelemesi pacemaker varligi, eski valvuloplasti gibi
cesitli nedenlerden otiirii bilgisayarli tomografi oldugundan calismadan ¢ikarildi. 45 olgu
giriste kranyal MR yapilmasia ragmen perflizyon incelemesi olmadigindan ve mismatch
varligi degerlendirilemediginden ¢aligmadan ¢ikarildi. (28 olguda damar incelemesi yoktu.)
6+17 olgu hem giris kan basinct hem de giris kan sekeri kayitlar1 olmamasi nedeniyle
calismaya dahil edilmedi. Toplam 84 olgu calismadan ¢ikartildi.

Olgularm toplam 192’°sinin giris kan basmnci degeri oldugundan tansiyon grubu olarak
calismaya dahil edildi.

Olgularm toplam 190’nmnmn giris kan sekeri degeri oldugundan kan sekeri grubu olarak

calismaya dahil edildi.
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Belirtilen nedenlerle ¢alismadan ¢ikartilan 84 hastanin 6zellikleriyle iligkili olarak “Gnyargi-
bias” olmamasi i¢in caligmaya almnan (192 olgu) ve almmayan hasta gruplar1 arasinda

ozelliklerin kiyaslandigi Tablo 2 asagida goriilmektedir.

Tablo 2 : Calismadan cikartilan olgular ile ¢ahsmaya dahil edilen olgularin Ki-kare, T-testi ve Mann-Whitney-U

analizleri ile kiyaslanmasi

- Cikartilan .
o - Biitiin Olgular Mann-Whitney-U _
Bagimsiz Degiskenler N=192 O’\Ilg:l,flsljr 7 degeri P degeri
Kadin, n (%) 87 (%45) 33 (%39) - 0,353
Yas,median, (IQR)
(ortalama rank) 70 (13) 68 (13) - 0,401
Acile giris siiresi, :
ortalama (SD) 229(187) 229 (198) 0,989
Giris NIH, ortalama (SD) 10(7) 9 (8) ) 0,584
Bilin¢ durumu
etkilenmis, n (%) 25 (%13) 16 (%19) - 0,241
PACI, n (%) 63 (%32) 21 (%25) - 0,341
TACI, n (%) 65 (%33) 28 (%33) - 0,889
POCI, n (%) 32 (%16) 16 (%19) - 0,494
LACI, n (%) 31 (%16) 14 (%16) - 0,765
Insiiler Kortekste
& (1)

Enfarkt varh, n (%) 76 (%39,5) 21 (%25) ; 0,375
Sol ventrikiil hipertrofisi
varhgi, n (%) 72(%37,5) 29 (%34) - 0,894
EKO’daki EF degeri,
ortalama (SD) 55 (8) 54 (8) - 0,817
Bilinen AF varhgi, n (%) 50 (%26) 23 (%27) 0,863
Eski+yeni AF, n (%) 82 (%42) 35 (%41) 0,859

— o
Sl b, (0 (0 147 (%76) 68 (%80) 0,323
Anti-HT, n (%) 141(%73) 63 (%75) 0,786
NEREIe, ) 112(%58) 49 (%58) 0,999

Biiyiik damar, n (%) 24(%12,5) 6 (%7) 0,219

Kii¢iik damar, n (%) 9(%4) 6 (%7) 0,368
Nedeni bell(l(r)};e)nemeyen, n 45(%23) 18 (%21) 0,828

29




Hbalc, median, (IQR)

(ortalama rank) 6,03 (1,3) 6,04 (1,1) 0,898
BUTUN DM. n (¢

UTUNDM, n (%) 67 (%35) 31 (36,9) 0,823
ANTI-DM iLA

N ¢ 36 (%18) 15 (%17) 0,899

KULLANIM, n (%)

Deskriptif analizlerde goriildigi gibi; bahsedilen nedenlerle ¢alismadan ¢ikartilan hastalar ile

calismaya alinanlar arasinda siiphe uyandiracak 6nemli farklilik gézlenmemektedir.

6. CALISMA PROTOKOLU VE METOD

Florence Nightingale Inme Unitesine 2006-2009 yillar1 arasinda prospektif ve ardisik olarak
olarak bagvurmus hastalarin kayitlar: istatistiksel analizler i¢in kullanildi. Kranyal MR’da
saptanan “PWI/DWI mismatch” gozle yapilan incelemede %20°nin iizerinde oldugu takdirde
“mismatch varlig1” olarak kabul edildi. Giris kan basinc1 <140/90 mm Hg ve >140/90 mm Hg
olmak {izere, giris kan sekeri <140 mg/dl ve >140 mg/dl olmak iizere kategorilere ayrildi.
Mismatch ile giris kan basinci ve mismatch ile giris kan sekeri arasindaki korelasyon
multivaryat lojistik regresyon analiziyle analiz edildi. Yas, cinsiyet, DM oykiisii, HT 6ykiist,
Hbalc diizeyi, DM tedavisi, HT tedavisi, proksimal damar tikaniklig1 ve giris kan sekeri ve
giris kan basinciyla korele olabilecek diger potansiyel faktorler (basvuru siiresi, NIHSS, biling

bozuklugu varligi, inme tipi ve inme etiyolojisi) analize alindi.

6.1 DEGISKENLERIN BELIRLENMESI

6.1.1 Bagimh Degiskenler

a) Giriste 6l¢iiliip kaydedilmis olan kan basinci degeri
b) Giriste olgiiliip kaydedilmis olan kan sekeri degeri

Aragtrmamizda hasta grubunda “tansiyon” bagimli degiskeni iki kategoriye ayrilarak
(tansiyon >140/90 mm Hg ve <140/90 mm Hg) , “kan sekeri” ise yine iki kategoriye ayrilarak

(>140 mg/dl ve <140 mg/dl) analize alind1.

Neden simir degerler KB >140/90 ve K$S>140 mg/dl olarak alind1?
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Kan Basinci:

140/90 mm Hg’nin {izeri dl¢lilen kan basmci degerleri “guideline”larda hipertansiyon tanisi
almaktadir (132, 133). 11 080 hastanin dahil edildigi SITS-ISTR calismasinda kan basinci
degeri sistolik 140 mm Hg nin iizeri yiiksek tansiyon olarak sayilmis ve olgu sayisi yeterli
oldugu i¢in onun tizerindeki degerler de ayrica kategorize edilmistir. Akut inme hastalarinda
tromboliz uygulananlarda 185/110 mm Hg ‘nin {lizerinde, damar agic1 tedavi verilmeyenlerde
ise 220/120 mm Hg’nin iizerindeki kan basinci degerlerine anti-HT Onerilmektedir (134).

Calismamiz tedaviye yonelik degil fakat tibbi bir durumu tanimlamaya yonelik oldugundan,
bagiml degiskenleri iki kategoriye ayirirken tedavi degerlerine gore degil, normal ve yliksek

degerlere gore smiflandirmay1 daha anlamli bulduk.

Kan Sekeri:

Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi tanimi 140 mg/dI’nin iizerinde Olgiilen biitiin kan
sekeri degerleri olarak tanimlanmustir (135) . Bu degerin belirgin ve siirekli olarak iizerinde
olgiilen kan sekeri degerlerinin yatan hastalarda tedavi gerektirdigi vurgulanmustir. Insiilin
infiizyon tedavisinin kritik hasta grubunda 180 mg/dI’nin {izerindeki degerlerde baslanmasi
gerektigi ve hedef degerin 140-180 mg/dl oldugu belirtilmistir.

Calismamiz tedaviye yonelik degil fakat tibbi bir durumu tanimlamaya yonelik oldugundan,
bagiml degiskenleri iki kategoriye ayirirken tedavi degerlerine gore degil, normal ve yiiksek

degerlere gore smiflandirmayi daha anlamli bulduk.

6.1.2 Bagimsiz Degiskenler

Kan basinayla iliskisi degerlendirilecek bagimsiz degiskenler:

Proksimal damar tikanikligi ve mismatch varhgina ek olarak, daha once yapilan
aragtirmalarda giris kan basinct yliksekligiyle korele bulunmus faktorlerden bilinen
hipertansiyon hastas1 olmak, enfarktin yerlestigi bolge (PACS, TACS, POCS, LACS),
inmenin agirhigi (giris NIH, biling durumu) gibi faktorlerin yani sira, Cinsiyet, yas, acile giris

siiresi, insiiler kortekste infarkt varligi, bilinen AF varlhigi, eski+yeni AF, anti-HT ilag
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kullanim1 ve inme etiyolojisi (TOAST a gore; kardiyoemboli, biiyiikk damar, kiigiik damar,

nedeni belirsiz) bagimsiz degiskenler olarak belirlenerek, analize alind.

Kan sekeriyle iliskisi degerlendirilecek bagimsiz degiskenler:

Proksimal damar tikanikligt ve mismatch varligina ek olarak, daha once yapilan
arastirmalarda giris kan sekeri yiiksekligiyle korele bulunmus faktorlerden bilinen DM hastasi
olmak, Hbalc diizeyi, enfarktin yerlestigi bolge (PACS, TACS, POCS, LACS), inmenin
agirhigy (giris NIH, biling durumu) gibi faktdrlerin yani sira, Cinsiyet, yas, acile giris siiresi,
instiler kortekste infarkt varligi, bilinen AF varhigi, eski+yeni AF, anti-DM ila¢ kullanimi ve
inme etiyolojisi (TOAST ’a gore; kardiyoemboli, biiyiik damar, kii¢iik damar, nedeni belirsiz)

bagimsiz degiskenler olarak belirlenerek, analize alind1.

Stres hiperglisemisinin arastirilmasi

[Ik 12 saatinde akut inmeyle basvuran hasta grubumuzda stres hiperglisemisinin varliginin
mismatch ile iligskili olup olmadigmin gosterilmesi de planlandi. Mismatch varliginin neden
olabilecegi stres hiperglisemisini daha iyi ortaya ¢ikartabilmek icin istatistiksel ¢alismalar,
DM tanisi olan hasta grubu ¢ikartilarak geriye kalan, HbAlc degeri <6,5 olan 132 kisilik
grupta tekrarland.

Proksimal damar tikanikligt ve mismatch varhigina ek olarak, daha Once yapilan
arastirmalarda giris kan sekeri yiiksekligiyle korele bulunmus faktérlerden, Hbalc diizeyi,
enfarktin yerlestigi bolge (PACS, TACS, POCS, LACS), inmenin agirlig1 (giris NIH, biling
durumu) gibi faktorler disinda, cinsiyet, yas, acile giris siiresi, insiiler kortekste infarkt varhgi,
bilinen AF varligi, eski+yeni AF ve inme etiyolojisi (TOAST a gore; kardiyoemboli, biiyiikk

damar, kii¢iik damar, nedeni belirsiz) bagimsiz degiskenler olarak belirlenerek analize alindi.

6.2 BELIRLENEN DEGISKENLERIN ISTATISTIGE UYGUN HALE
GETIiRILMESI:

Inme baslangi¢ saati olgunun nérolojik disfonksiyonun ilk basladigi saat olarak almirken,
uykudan uyandig1 sirada norolojik fonksiyon kaybi fark edilen olgularda inme baslangict
olgunun en son iyi oldugu bilinen saat olarak alindi.
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Kan basinci ve hipertansiyon varhg: Ik 6lciilen kan basmci degerini etkileyebilecek
bilinen hipertansiyon hikayesi ve onceden antihipertansif ilag kullanimi varligi hastanin
kendisinden veya yakinlarmmdan alman bilgilere dayanilarak dosyalarma kaydedilmisti. Bu
verilerden yararlanildi.

Kan sekeri ve diyabetes mellitus varhgi: Giris kan sekeri degerini etkileyecek bilinen
diyabetes mellitus Oykiisii ve oral antidiyabetik veya insiilin kullanimi yine hastanin
kendisinden veya yakinlarindan alinan bilgiye dayanilarak dosyalarina kaydedilmisti. Bu
verilerden yararlanild1.

Onceden bilinmeyen ve yeni saptanan diyabetes mellitus tamis1 da giris kan sekeri degerini
etkileyebileceginden, klinigimizde yatis siiresince kaydedilen kan seker profili ve HbAlc
degerlerinin endokrinoloji boliimii tarafindan degerlendirilmesiyle konmustu.

Norolojik defisit varh@ini belirten giris NIHSS skoru (National Institutes of Health Stroke
Scale) hasta dosyalarindan kaydedildi. Biling degerlendirmesi NIHSS skoru baz alinilarak
yapild1.

NIH biling durumunda uyanik olanlar yani “0” puan alanlar “bilinci agik grup”; hafif
uyariya cevap veren, agrili uyariya cevap veren ve cevapsiz olanlar “bilinci etkilenmis grup”
olarak degerlendirmeye alind1.

MRG Protokolii: Istatistiksel analizler MR goriintiilemeleri eksiksiz olan olgularla yapildi.
Diflizyon MR, perflizyon MR ve beyin MR-anjio incelemeleri bir radyolog ve bir nérolog ile
tekrar gozden gegirilerek mismatch ve damar tikanikliginin varligi birlikte belirlendi.

Insiiler korteks tutulumu: Insiiler korteks; anatomik olarak frontopariyetal ve temporal
operkulumun medialinde, Sylvian fissiiriin bazisindeki kortikal gri madde olarak tanimlandi.
Diflizyon MR incelemesinde bu bolgenin herhangi bir yerindeki iskemik 6dem varlig insiiler
korteks tutulumu olarak degerlendirildi.

Mismatch varhgimin belirlenmesi: Akut inmede giriste yapilan difiizyon MR incelemesinde
akut enfarktin boyutu ve perfiizyon MR ile olusturulan MTT haritasinda saptanan
hemodinamik kisithli§in boyutu ndroradyolog ve ndrolog esliginde yapilan gorsel
degerlendirmeyle karsilastirild: ve aradaki fark >%20 ise “mismatch var” olarak kaydedildi.
Damar tikanikhgimin belirlenmesi : Beyin ve servikal MR-anjio incelemelerinde sol ve sag
anterior sirkiilasyon ve posterior sirkiilasyonda > %50 dar veya tikali damar varlig1 ayr1 ayr1
kodlandi. On sistem damar segmentleri, ICA distal, ICA supraklinoid, MCA M1 proksimal
veya mid-striate, MCA M1 distal striate, MCA M2 superior ve MCA M2 inferior ,ACA Al,
ACA A2, olarak belirlendi. Arka sistem damar segmentleri, sag ve sol vertebral PICA
proksimali, PICA distali, V3 ,baziler AICA proksimali, baziller orta, baziler AICA distali, sag
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ve sol PCA Pl olarak belirlendi. Darlik dereceleri semptomatik %50-69 darlik, %70-99
darlik, semptomatik tikali, asemptomatik %50-69 darlik, asemptomatik %70-99 darlik,
asemptomatik tikali, belirlenemeyen olarak ayri ayri kodlandi. Caligmadaki olgular damar
tikanikligt olanlar ve olmayanlar olarak  iki gruba ayrildi. Damar incelemelerinde
semptomatik ve tikali olarak kodlananlar ve %50’den fazla semptomatik dar olanlar “damar
tikamkh@ olan”, digerleri de ( “asemptomatik dar veya asemptomatik tikali olanlar”)
“damar tikanikhgi olmayan” grup olarak belirlendi.

Klinik sendromlar :Bamford ve arkadaslarmin 1991 yilinda, klinik bulgular1 6n planda
tutarak yaptigi smiflandirmaya (136) gore olgular; Total anterior sirkiilasyon infarktlari
(TACI), Parsiyel anterior sirkiilasyon infaktlar1 (PACI), Lakiiner infarktlar (LACI), Posterior
sirkiilasyon infarktlar1 (POCI) olarak dort gruba ayrilarak klinik sendromun giris kan sekeri
ve kan basinci iizerindeki etkisi degerlendirildi.

Inme etiyolojisi : Klinik bulgularin yam sira etiyolojiye de yer veren ve 1993 yilinda
yaymlanan TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” calismasinda (137)
kullanilan smiflandirmadan yola c¢ikilarak  olgularin inme etyolojisi daha smirl
smiflandirma yapilarak; kardiyoemboli, biiylik damar, kii¢iik damar, nedeni belirsiz olmak
iizere dort gruba ayrildi.

Atrial fibrilasyon varhg : Onceden bilinen paroksismal veya kronik atrial fibrilasyonu (AF)
olan olgular, giriste elektrokardigrafide AF si olanlar ve yatis boyunca yapilan tetkiklerde AF
saptanan olgular belirlenerek AF varligi 6nceden bilinen AF grubu ve yeni saptanan AF’nin
de eklendigi biitiin AF grubu olarak iki ayr1 degisken olarak ¢aligmaya alindi.

Sol ventrikiil hipertrofisi varhgi : Ekokardiyografi incelemesi yapilan olgularda kronik
hipertansiyonun bir bulgusu olan sol ventrikiil hipertrofisinin olup olmadig1 belirlenerek bu
bulgunun giris kan basinci iizerindeki etkisi degerlendirildi.

Hbalc: Ug aylik kan sekeri regiilasyonunu gdsteren Hbalc diizeyinin giris kan sekeri

iizerindeki etkisi degerlendirildi.

7. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tanimlayic1 analizler

Deskriptif analizlerde se¢ilen bagimsiz degiskenler ile bagimli degiskenler arasindaki iliskiler
her iki degiskenin kategorik oldugu durumlarda uygulanan non-parametrik testlerden Ki-kare,

bir degisken kategorik digeri siirekli iken yapilan Student’s T-testi, T-testinde dagilim

34



homojen olmadiginda uygulanan non-parametrik testlerden Mann-Whitney-U testi

uygulanarak analiz edilmistir.

Degiskenlerin istatistiksel olarak tanimlanmasi
Arastirmada, her iki 6rneklem grubunda 5 adet siirekli 6lgekli degisken yer alirken, 17 adet
kategorik Olgekli degisken bulunmakta ve kategorik degiskenler kendi iclerinde yalniz iki

smiftan olusmaktadir.

Lojistik regresyon

Lojistik regresyon modeli, bagimli degiskenin kategorik olmasi durumunda uygulan bir
regresyon yontemidir. Bagimli degisken iki kategoriden olusuyorsa ikili (binary) lojistik,
ikiden fazla kategoriden olusuyorsa multinomial lojistik model olarak adlandirilir (138).
Bagimsiz degisken sayisi birden ¢ok olan diger bir anlatimla c¢ok degiskenli lojistik
regresyonda parametre tahminleri i¢in: Enter, Forward-Conditional, Forward-Likelihood
Ratio, Forward-Wald, Backward-Conditional, Backward-Likelihood Ratio, ve Backward-
Wald olmak ftizere degisik yontemler kullanilabilmektedir (139). Bagimsiz degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar yoksa Enter yontemi kullanilmaktadir. Eger
bagimsiz degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskiler bulunuyorsa Forward veya
Backward adi1 verilen adimli lojistik regresyon teknikleri kullanilmaktadir (139).

Her iki 6rneklem grubunda da 6zellikle kategorik degiskenler arasinda oldukga fazla sayida
anlaml istatistiksel iliskiler belirlendiginden, ¢ok degiskenli lojistik regresyon modelinin
olusumunda Enter ydntemi yerine adimsal regresyon tekniklerinden Ileri Dogru Secim
(Forward Selection) ve Geriye Dogru Eleme (Backward Elimination) tekniklerinin
kullanilabilecegi bilinmektedir.

Ileriye Dogru Secim yonteminde dncelikle segilen dnem diizeyine bagh olarak ilk asamada
en anlamli olan degisken modele alinmakta, diger asamalarda ise anlamlilik sirasina gore birer
degisken modele ilave edilerek, model olusumu sonlandirilmaktadir.

Geriye Dogru Eleme yonteminde ise Ileri Dogru Secim ydnteminin aksine, ilk asamada tiim
bagimsiz degiskenler modele alinmakta ve daha sonraki her bir asamada ise en anlamsiz
degisken modelden atilarak, anlamli olan degiskenler modelde birakilmaktadir.

Adimsal lojistik regresyonda hangi teknikle en iyi sonug elde edilebilir sorusunun kesin bir
cevab1 yoktur. Ciinkil bir veri grubu ile {i¢ secenekli Forward ve yine ii¢ segenekli Bacward

(Conditional, Likelihood ratio ve Wald secenekleri) olmak {izere alt1 degisik yontemle model
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olusturulabilir. Bu model sonuglarindan en uygun olanin belirlenmesi arastirmanin amacina
baghdr. Arastrmamizda bagimli degiskenin agiklanma miktar1 veya modelin tahmin
glicliniin en yiiksek olmas1 gerektigi i¢cin Backward yontemi kullamilmistir.

Cok degiskenli lojistik regresyon modelinin kurulmasi asamasinda ilk adim olarak, modele
girmeye aday degiskenlerin belirlenebilmesi amaciyla, bagimli degisken ile iliskili oldugu
diistiniilen bagimsiz degiskenlerin her biri ile tek degiskenli regresyon modelleri kuruldu. Bu
modellerde, bagimsiz degiskenlerden istatistiksel olarak onemli olanini se¢gmede kullanilan
Wald test istatistiginin ya da olabilirlik oran test istatistiginin sonucunda olasilik diizeyi
0,25’in altinda (p<0.25) bulunan degiskenler, baska ¢aliymalarda da yapildig1 gibi (140,141)
cok degiskenli model i¢in aday degiskenler olarak belirlendi. Sonrasinda, belirlenmis olan
aday degiskenlerle cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi ve final modelde yer
almas1 diistiniilen aday degiskenlerin se¢imi; adimsal se¢im metodlarindan olabilirlik oran test
istatistigine dayali geriye dogru eleme yontemi (backward LR elimination method)
kullanilarak yapildi. Son olarak da final modelde yer alan siirekli degiskenlerin lojitle lineer
iligki igerisinde olup olmadigi histogramlarla kontrol edildi.

[statistiksel analizler SPSS 16,0 programi yardimiyla yapildi. S6z konusu programa lojistic
regresyon analizi i¢in ise Analyze/Regression/Logistics/Bivariate/ secenekleri uygulanarak;
yas, acile giris siiresi gibi siirekli 6lcekteki bagimsiz degiskenler “covariate”, diger kategorik
bagimsiz degiskenler ise ‘“categorical”  segenekleri Kkullanilarak program kosturuldu.
Degiskenlerin elenmesinde ve modele alinmasmda ise giris i¢in 0.10 ¢ikis igin ise 0.05
degerleri girildi.

Lojistik regresyon analizi sonrasinda siirekli degiskenlerden birinin anlamli ¢ikmasi
durumunda sozkonusu siirekli degiskenle bagimli degisken arasindaki iliski grafik olarak
analiz edilmistir ve lineer olmayan bir ilisgki ¢ikmasi durumunda siirekli degiskenlerin

dikotomize edilmesi planlanmistir.
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8. BULGULAR

8.1 Demografik, klinik bulgular ve tiim grupta kan basinci bagimh degisken iken

belirlenen bagimsiz degiskenlerle yapilan deskriptif analizler:

Tablo 3: Kan basmnci bagimh degisken iken belirlenen bagimsiz degiskenlerle yapilan

deskriptif analizler

Bagimsiz Degiskenler Biitiin Tansiyon Tansiyon Mann P

Olgular <140/90 >140/90 Whitney-U Z  degeri

mm Hg mm Hg degeri

N=192 N=90 N=102
Kadin, n (%) 87 (%45) 34 (%37) 53 (%51) - *0,049
Yas,median, (IQR) 70 (13) 67 (15) 72 (11) -1,424 0,154
(ortalama rank)
Acile giris siiresi, ortalama  229(187) 236(187) 229(191) - 0,803
(SD)
Giris NTH, ortalama (SD) 10(7) 8 (7) 10 (7) - 0,088
Bilin¢ durumu etkilenmis, 25 (%13) 13 (%14) 12 (%11,7) - 0,582
n (%)
PACI, n (%) 63 (%32) 33 (36) 30 (%29) - 0,307
TACI, n (%) 65 (%33) 22 (%24) 43 (%42) - *0,008
POCI, n (%) 32 (%16) 18 (%20) 14 (%13) - 0,257
LACI, n (%) 31 (%16) 17 (%18) 14 (%13) - 0,347
Proksimal Damar 121 (%63) 49 (%54) 72 (%70) -
Tikamkhgi, n (%) *0,016
Mismatch varhg, n (%) 106 (%55) 45 (%50) 61 (%59,8) - 0,173
Insiiler Kortekste Enfarkt 76 (%39,5) 32 (%35) 44 (%43) - 0,284
varhgi, n (%)
Sol ventrikiil hipertrofisi 72(%37,5) 27 (%30) 45 (%44) -
varhgi, n (%) *0,033
EKO’daki EF degeri, 55 (8) 55 (9) 54(8) - 0,806
ortalama (SD)
Bilinen AF varhgi, n (%) 50 (%26) 19 (%21) 31 (%30) - 0,133
Eski+yeni AF, n (%) 82 (%42) 32 (%35) 50 (%49) - *0,038
Bilinen HT, n (%) 147 (%76) 63(%70) 84 (%82) - *0,044
Anti-HT, n (%) 141(%73)  62(%68,8) 79 (%77) - 0,180
Kardiyoemboli, n (%) 112(%58)  48(%53) 64 (%62,7) - 0,187
Biiyiik damar, n (%) 24(%12,5) 8 (%9) 16 (%15) - 0,155
Kii¢iik damar, n (%) 9(%4) 5 (%5) 4 (%4) - 0,593
Nedeni belirlenemeyen, n 45(%23) 26(%29) 19(%18) - 0,094

(%0)

*P<0.05, istatistiksel olarak 6nemli degiskenler
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8.2 Bagimsiz degiskenlerin kan basinciyla iliskisini gosteren tek degiskenli lojistik

regresyon modeli

Tablo 4: Bagimsiz degiskenlerin kan basinciyla iliskisini gosteren tek degiskenli lojistik

regresyon modeli

DEGIiSKEN
CINSIYET
YAS
ACILE GIRIS
DAKIKASI
GIRIS NIH
BIiLINC BOZUKLUGU
PROKSIMAL DAMAR
TIKANIKLIGI
MISMATCH
INSULER KORTEKS
TUTULUMU
EKODA SOL
VENTRIKUL
HIPERTROFISI
EKODA EF DEGERI
BILINEN HT
BILINEN AF
BUTUN AF
ANTI-HT ILAC
KULLANIMI
KARDIYOEMBOLI
BUYUK DAMAR
HASTALIGI
KUCUK DAMAR
HASTALIGI
NEDENI BILINMEYEN
PACI
TACI
POCI
LACI

0,577
0,023
0,000

0,033
-,236
0,731

0,397
0,318

0,657

-0,004
0,693
0,504
0,618
0,439

0,388
0,646

-0,365

-0,574
-0,315

0,829
-0,441
-0,370

Sig.

*0,050
*0,041
0,802

0,089
0,582
0,017

0,174
0,284

*0,034

0,805
*0,046
0,134
*0,039
0,182

0,188
0,160

0,595

0,096
0,308
*0,009
0,259
0,349

Exp(B)

1,782
1,023
1,000

1,034
0,790
2,077

1,488
1,375

1,928

0,996
2,000
1,655
1,855
1,551

1,474
1,907

0,694

0,563
0,730
2,292
0,644
0,691

%95 Giiven %95 Giiven
Arahg Arahgi
Alt Ust
1,001 3,171
1,001 1,045
0,998 1,001
0,995 1,074
0,340 1,832
1,142 3,779
0,840 2,637
0,768 2,463
1,051 3,537
0,964 1,029
1,013 3,948
0,856 3,201
1,032 3,336
0,815 2,954
0,828 2,623
0,775 4,695
0,181 2,667
0,287 1,107
0,399 1,336
1,230 4,268
0,300 1,383
0,319 1,497

*P<0.05, istatistiksel olarak 6nemli degiskenler

Bu modellerde, bagimsiz degiskenlerden istatistiksel olarak Onemli olanin1 se¢gmede

kullanilan Wald test istatistiginin ya da olabilirlik oran test istatistiginin sonucunda olasilik

diizeyi 0,25’in altinda (p<0.25) bulunan bagimsiz degiskenler ¢ok degiskenli model i¢in aday
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degiskenler olarak belirlendi ve bunlarla ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi.
Aday degiskenlerle kurulan ¢ok degiskenli modele iliskin sonuglar Tablo 5’da verildi.

Tablo 5: Tiim grupta tansiyon icin model parametreleri ve anlamhlik diizeyleri.

295 %95

Bagimsiz Parametre  oiondart  Wald  Serbestlik Onem alt ust
degiskenler tahmin hata degeri derecesi diizeyi Exp(B) ~give giive
83 degeri 8 y n n
S1niri S1nirl

Kadin 0,649 0,325 3,979 1 *0,046 1914 1,011 3,620
EKO’da sol 0,649 0,336 3,723 1 0,054 1,913 0,990 3,699
ventrikiil
hipertrofisi
Bilinen HT 0,683 0,382 3,197 1 0,074 1,980 0,936 4,186
TACS 0,880 0,341 6,651 1 *0,010 2,412 1,235 4,709
Sabit -1,308 0,409 10,227 1 0,001 0,270

Tablo 6’ de kestirilen model yardimiyla deneklerin smniflandirma tablosu yer almaktadir.
Smiflandirma tablosu yapilirken kestirilen olasilik icin kesim noktast 0.50 olarak
belirlenmistir ve boylece kestirilen olasilik degeri 0.50’nin altinda olan kisilerin kan basinci

normal, 0.50 ve tizerinde olan kisiler ise kan basinci yiiksek olarak siniflandirilmistir.

Tablo 6: Final model kullanilarak yapilan simflandirma tablosu

Final Model Kullanilarak Yapilan Siniflandirma Tablosu

Beklenen Frekans

Tansiyon Diizeyi Dogru Simiflandirma
Normal Yiiksek Yiizdelikleri

Gozlenen Frekans Normal 42 a4 488

Yiiksek 16 74 82,2

Modeli Dogru Simflandirma
Yiizdesi
Kesim Noktasi: 0,50

65,9

Ama¢ A denkleminin Hosmer Lemeshow dogru smiflandrma oram1 %65,9’dur
{(42+74)/(176) = %65,9}.

Denklemin spesifitesi (denklemi kullanarak giris kan basmci degerinde yiikseklik yok
dedigimizde gergekten tansiyonda yiikseklik olmama orani) %48,8°dir {(42) / (44+42) =
%48,8}.

Denklemin sensitivitesi (denklemi kullanarak giris kan basinci degerinde ytiksekligi var

dedigimizde gergekten tansiyon yiiksekligi olma orani) %82,2°dir. {(74) / (74+16) = %82,2}.
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Tablo 7: Tiim grupta olusturulan modelde kan basinci diizeyini tahmin etme olasihig1

-2log Dogru - o
g (x) Nagelkerke likelihood smiflandirma  Spesifite  Sensitivite
yiizdesi
Giristeki Baslangig:
tansiyon - 243,897
diizeyini  1,308+0,649(kadin)+0 0,128 Son %65,9 %48,8 %382,2
belirleye ,880(TACS olma) adim:226,
n model 162

Tiim bu sonuglar, kurulan modelin sensitivitesinin yiiksek, spesifitesinin biraz daha diisiik
ancak %65,9 dogru smifladigin1 gostermektedir. Bu da demek oluyor ki kadin cinsiyet ve
klinik sendrom TACS varliginda yiiksek kan basincini varligini tahmin etmek yiiksek oranda
dogru bir tahmin yontemidir.

8.3 Tiim grupta kan sekeri bagimh degisken iken belirlenen bagimsiz degiskenlerle

yapilan deskriptif analizler:

Tablo 8: Kan sekeri bagimli degisken iken belirlenen bagimsiz degiskenlerle yapilan deskriptif analizler

Seker

. Seker <140 Mann Whitney-
Bagimsiz Degiskenler Butun_Olgular mg/dl >140 u: P degeri
N=190 N=123 mg/dl 7
B N=67
CINSIXIE(E/OI)(ADIN’ 88 (%46) 54(%43) 34 (%50) : 0,366
YAS,ortalama, (SD) 70 (13) 68 (14) 73(9) -1,680 0,093
ACILE GIRiS
SURESI, ortalama 234 (189) 250 (195)  204(173) - 0,125
(D)
GIRIS N(I;-ID,)ortalama 9(7) 9(7) 10 (8) ) 0.252
BILINC
BOZUKLUGU, n 24 (%12) 7(%5) 17(%25) - *<0,0001
(%)
PACS, n (%) 63(%33) 39(%31) 24(%35) - 0,517
TACS, n (%) 65(%34) 44(%35) 21(%31) - 0,585
POCS, n (%) 31(%16) 15(%12) 16(%23) - *0,033
LACS, n (%) 30(%15) 25(%20) 5(%7) - *0,022
PROKSIMAL
DAMAR 0 0 0 )
TIKANIKLIGL, n 121(%63) 76(%61) 45(%67) 0,383
(%)
MISMATCH, n (%) 105 (%55) 64 (%52) 41 (%61) - 0,225
INSULER 0
KORTEKS 76 (%40) 51 (%41) 25 (%37) - 0,577

ENFARKTI, n (%)
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Hbalc, median,
(IQR) (ortalama
rank)
BILINEN AF,

n (%)
ESKI+YENI AF, n
(%)
BUTUN DM, n (%)
ANTI-DM iLAC
KULLANIM, n (%)
KARDIYOEMBOLI,
n (%)
BUYUK DAMAR, n
(%0)
KUCUK DAMAR, n
(%)
NEDENI
BIiLINMEYEN, n
(%0)

6,03 (1,3)

50 (%26)

82 (%43)
67 (%35)
36 (%18)

112 (%58)
23 (%12)

8 (%4)

45 (%23)

5,6 (0,7)
27 (%21)
46 (%37)

26 (%21)
10 (%8)

66 (%53)
14 (%11)

8 (%6)

32 (%26)

6,7 (1,7)

23 (%34)

36 (%53)
41 (%61)
26 (%38)

46 (%68)
9 (%13)

0 (%0)

13 (%19)

-4,861

*<0,0001

*0,055

*0,052
*<0,0001
*<0,0001

*0,045
0,679

*0,033

0,306

8.8 Tiim grupta bagimsiz degiskenlerin kan sekeriyle iliskisini gosteren tek degiskenli

lojistik regresyon modeli

Tablo 9: Tiim grupta bagimsiz degiskenlerin kan sekeriyle iligkisini gosteren tek degiskenli lojistik

regresyon modeli

Bagimsiz
Degiskenler

Cinsiyet

Yas

Acile Giris Siiresi
Bilin¢g Durumu
Giris NIH skoru
Giriste tikalh damar
Mismatch

insiiler korteks
tutulumu
Hbalc

Bilinen AF
Biitiin AF
Biitiin DM

Anti-DM ilag
kullanimm

0,275
0,029
-0,001
1,729
0,023
0,282
0,374
-0,174

0,961
0,643
0,598
1,772
1,951

Sig.

0,367
*0,023
0,127
*<0,0001
0,251
0,383
0,226
0,577

*<0,0001
0,057
0,053

*<0,0001

*<0,0001

com esena e
Al".allgl
Alt Ust

1,316 0,725 2,391
1,029 1,004 1,055
0,999 0,997 1,000
5,634 2,200 14,432
1,023 0,984 1,063
1,325 0,704 2,495
1,454 0,793 2,663
0,840 0,456 1,549
2,615 1,664 4,111
1,902 0,981 3,688
1,818 0,991 3,333
5,883 3,056 11,324
7,039 3,123 15,863
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TOAST,
kardiyoemboli
TOAST,biiyiik
damar
TOAST, kiiciik
damar
TOAST ,nedeni
belirsiz

PACS ve diger

TACS ve diger
POCS ve diger
LACS ve diger

0,638
0,189
-20,663
-0,379

0,208
-0,177
0,835
-1,135

*0,046
0,679
0,999
0,307

0,518
0,586
*0,036
*0,028

1,892

1,208

0,000

0,685

1,231
0,838
2,304
0,321

1,011

0,493

0,000

0,331

0,656
0,444
1,056
0,117

3,538

2,959

1,417

2,309
1,582
5,027
0,884

*P<0.05, istatistiksel olarak onemli degiskenler

8.9 Tiim grupta bagimsiz degiskenlerin kan sekeriyle iliskisini gosteren ¢ok degiskenli

lojistik regresyon modeli

Yukaridaki modellerde, bagimsiz degiskenlerden istatistiksel olarak 6nemli olanin1 se¢mede

kullanilan Wald test istatistiginin ya da olabilirlik oran test istatistiginin sonucunda olasilik

diizeyi 0,25’in altinda (p<0.25) bulunan bagimsiz degiskenler ¢ok degiskenli model i¢in aday

degiskenler olarak belirlendi ve bunlarla ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi.

Aday degiskenlerle kurulan ¢ok degiskenli modele iliskin sonuglar Tablo 10°da verildi.

Tablo 10: Tiim grupta seker diizeyi icin cok degiskenli model parametreleri ve anlamhlik diizeyleri

%95 %095
Param Serbest ..
Wald . Onem alt iist
Modelde yer alan etre Standa dever lik diizey Exp(B) giive giive
bagimsiz degiskenler tahmin rt hata |g dereces : y b g N g N
degeri i
sinir: - SInirl
Bilin¢ durumu 2,293 0,632 13(’517 1 *000 9,905 2'; ! 3;';{1
Mismatch 0,919 0,469 3,841 1 *050 2,507 1’80 6’628
Hbalc 0,751 0,278 7,310 1 *007 2,118 1’52 3’25
Bilinen AF 1,246 0,576 4,686 1 *030 3,477 1’512 12(’57
Biitiin DM 1,217 0,696 3,052 1 ,081 3,376 0’5 0 1;62
Anti-DM ilag 1319 0685 3705 1 054 3733 097 143
kullanim 6 15
POCS 1,395 0,627 4,959 1 *026 4,036 1’; 8 1834:7
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1 1
Kardiyoemboli 1,236 0,991 4,367 1 *,037 3,442 8 ’ 299
19,48

Sabit -8,286 1,877 3

1 0,000 0,000

Grafik 1: Hbalc kategorileri-Kan seker diizeyi lineerite histogram

140 degerinin uzeri ve
alti 2 gruba ayriimis
100,0% kategorik seker
M 1401 alti
[ 140 st
80,0%]
% 60,0%
N
i3
>
40,0%
20,0%

0,0%=
4,5-5,5 5,6-6,5 6,6-7,5 7,6-8,5 8,6-9,5 >9,5

Hba1c Kategorileri-Kan Sekeri Diizeyi

Grafik 1’de goriildiigi tizere final modelde yer alan siirekli degisken Hbalc’nin lojitle lineer
iligki icerisinde olup olmadigi histogramla kontrol edildi. Lineerite sorunu yaratmadigi
goriildii. Bu nedenle Hbalc siirekli degiskeninin kategorik olarak siniflandirilmasina gerek

olmadig goriildii.

Tablo 11° de Kestirilen model yardimiyla deneklerin siniflandirma tablosu yer almaktadir.

Smiflandirma tablosu yapilirken kestirilen olasilik i¢in kesim noktast 0.50 olarak
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belirlenmistir ve boylece kestirilen olasilik degeri 0.50’nin altinda olan kisilerin kan basinc1

normal, 0.50 ve iizerinde olan kisiler ise kan basinci yiiksek olarak smiflandirilmastir.

Tablo 11: Tiim grupta kan sekeri diizeyini tahmin etme olasihg1 gosterilen modelin
siniflandirma tablosu

Final Model Kullanilarak Yapilan Siniflandirma Tablosu

Beklenen Frekans
Seker Diizeyi Dogru Smmiflandirma Yiizdelikleri
Normal Yiiksek

Gozlenen Frekans Normal 88 12 88,0
Yiiksek 23 32 58,2
Modeli Dogru Simiflandirma Yiizdesi 74

Kesim Noktasi: 0,50

Ama¢ A denkleminin Hosmer Lemeshow dogru smiflandirma oran1 %77,4 tir
{(88+32)/(156) = %77,4}.

Denklemin spesifitesi (denklemi kullanarak giris kan sekeri degerinde yiikseklik yok
dedigimizde gercekten sekerde yiikseklik olmama orani) %88 dir {(88) / (88+12) = %88}.
Denklemin sensitivitesi (denklemi kullanarak giris kan sekeri degerinde yiiksekligi var

dedigimizde gergekten sekerde yiikseklik olma orani) %57,1° dir. {(32) / (32+23) = %58,2}.

Tablo 12: Tiim grupta olusturulan modelde kan sekeri diizeyini tahmin etme olasihigi

Dogru
g (x) Nagelkerke  -2log likelihood smmflandir  Spesifite  Sensitivite
ma yiizdesi
Giristeki -8,286+2,293(biling
seker bzklgu)+0,919(mismat Baslangic:201,62
diizeyini " oo 0,514 i %77,4 %88 9%58,2
aciklayan  AF)+1,395(POCS)+1, Son step:128,972
model 236(kardiyoemboli)

Tim bu sonuglar, kurulan modelin spesifitesinin yiiksek, sensitivitesinin biraz daha diisiik
ancak %77,4 dogru smifladigint gostermektedir. Bu da demek oluyor ki biling bozuklugu,
kardiyoembolik etiyoloji, anti-DM ila¢ kullanimi ve yiiksek Hbalc varliginda yiiksek kan

sekeri varligini tahmin etmek yiiksek oranda dogru bir tahmin yontemidir.
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8.10 DM hastalan cikartildiginda geriye kalan grupta kan sekeri bagimhi degisken

iken belirlenen bagimsiz degiskenlerle yapilan deskriptif analizler:

Biitiin gruptan once diyabeti bilinen veya antidiyabetik ila¢ kullanan hastalar, ardindan da

geriye kalanlar i¢inden HbA1c>6,5 olanlar ¢ikartildi. Geriye kalan DM olmayan hasta

grubunda olas1 bir stres hiperglisemisinin varligini ve bu durumun mismatch varlig1 ile olan

iliskisini daha agik gosterebilmek amactyla daha 6nce yapilan bigimde istatistikler tekrarlandi.

Tablo 13: Kan sekeri bagimh degisken iken belirlenen bagimsiz degiskenlerle yapilan deskriptif analizler

Bagimsiz Degiskenler Biitiin Seker <140 Seker >140 Mann P degeri

Olgular mg/dl mg/dl Whitney-U

N=125 N=99 N=26 yapilanlarda:

Z

Kadin, n (%) 62 (%50) 45 (%36) 17 (%65) 0.070
Yas,median, (IQR) 74 (62-80) 73 (58-80) 76 (65-83) -1,570 0.116
(ortalama rank) (50) (13)
Acile giris siiresi, 239 (189) 241 (190) 258 (199) --- 0.711
ortalama (SD)
Giris NIH, ortalama 10 (7) 9(7) 15 (8) --- 0.001*
(SD)
Bilin¢ bozuklugu, n (%) 18 (%14) 7 (%7) 11 (%42) --—- 0.000*
PACS, n (%) 35 27 8 0,724
TACS, n (%) 45 (%36) 34 (%34) 11 (%42) 0.451
POCS, n (%) 23 (%18) 16 (%16) 7 (%27) 0.208
LACS, n (%) 22 (%18) 22 (%22) 0 (%0) 0.008*
Proksimal Damar
Tikamkhgi, n (%) 85 (%68) 60 (%64) 21 (%85) 0.037*
Mismatch, n (%0) 69 (%55) 50 (%51) 19 (%73) 0.039*
Insiiler Kortekste 54 (%43) 41 (%41) 13 (%50) --- 0.432
Enfarkt, n (%0)
Hbalc, (SD) 5,4 (0,4) 5,4 (0,4) 5,5 (0,3) 0.143
Bilinen AF, n (%)

41 (%33) 27 (%27) 14 (%54) 0.010*
Eski-yeni AF, n (%) 60 (%48) 41 (%041) 19 (%73) 0.007*
Kardiyoemboli, n (%) 76 (%61) 54 (%55) 22 (%85) 0,005*
Biiyiik damar, n (%) 13 (%10) 10 (%10) 3(%12) --- 0,831
Kiiciik damar, n (%) 7 (%6) 7 (%7) 0 (%0) --—- 0,163
Nedeni belirsiz, n (%) 28 (%22) 26 (%26) 2 (%8) 0,043*
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8.11 DM olmayan grupta bagimsiz degiskenlerin kan sekeri ile iliskisini gosteren tek

degiskenli lojistik regresyon analizi sonuclar:

Tablo 14: DM olmayan grupta bagimsiz degiskenlerin kan sekeri ile iliskisini gosteren tek degiskenli

lojistik regresyon analizi sonuclar:

Bagimsiz Degiskenler B Sig. Exp(B) %95 Giiven %095
Arahgi Giiven
Arahgi
Alt Ust
Kadmn 818 ,075 2,267 922 5,573
Erkek -,818 ,075 441 179 1,085
Yas ,035 ,056 1,036 ,999 1,073
Acile Giris Siiresi ,000 ,708 1,000 ,998 1,003
Biling bozuklugu 2,266 * 000 9,638 3,229 28,768
Giris NIH skoru ,095 * 001 1,100 1,037 1,166
Proksimal damar 1,175 * 044 3,237 1,030 10,174
tikamikhg
Mismatch 978 * 044 2,660 1,027 6,891
Insuler korteks 347 433 1,415 595 3,365
tutulumu
Hbalc 851 145 2,343 746 7,354
Bilinen AF 1,135 * 012 3,111 1,279 7,568
Biitiin AF 1,274 * 009 3,575 1,373 9,308
Kardiyoembolik 1,522 * 009 4,583 1,471 14,280
etiyoloji
Biiyiik damar hastahg ,149 ,831 1,161 295 4,565
Kiiciik damar hastah@ .19 939 ,999 ,000 ,000 .
Nedeni belirsiz etiyoloji -1,453 ,059 234 052 1,060
PACI 170 724 1,185 462 3,043
TACI ,338 453 1,402 581 3,386
POCI 648 213 1,911 ,690 5,292
LACI -20,117 ,998 ,000 ,000

8.12 DM olmayan grupta bagimsiz degiskenlerin kan sekeri ile iliskisini gosteren ¢cok

degiskenli lojistik regresyon analizi sonuc¢lar::

Bu modellerde, bagimsiz degiskenlerden istatistiksel olarak Onemli olanin1 se¢gmede
kullanilan Wald test istatistiginin ya da olabilirlik oran test istatistiginin sonucunda olasilik
diizeyi 0,25’1n altinda (p<0.25) bulunan bagimsiz degiskenler ¢ok degiskenli model i¢in aday
degiskenler olarak belirlendi ve bunlarla ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi.

Aday degiskenlerle kurulan ¢ok degiskenli modele iliskin sonuglar Tablo 15°te verildi.
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Tablo 15: DM hastasi olmayan grupta seker diizeyi icin model parametreleri ve anlamhhk diizeyleri.

Modelde yer alan Parame Standar Wald Serbestt Onem Exp(B) %95 9095
bagimsiz degiskenler tre thata degeri ik diizeyi alt iist
tahmin derecesi giive giive
degeri n n
sinira siniri
Biling durumu 2,210 ,654 11,405 1 *001 9,118 2,528 32,88
2
Mismatch varhg 1,335 ,628 4,520 1 *033 3,801 1,110 13,01
5
Kardiyoemboli varhgi 1,786 746 5,736 1 *017 5966 1,383 25,73
0

Sabit -4,001 ,935 18,312 1 ,000 ,018

Tablo 16 da kestirilen model yardimiyla deneklerin siniflandirma tablosu yer almaktadir.
Siniflandirma  tablosu yapilirken kestirilen olasilik i¢in kesim noktasi 0.50 olarak
belirlenmistir ve boylece kestirilen olasilik degeri 0.50’nin altinda olan kisilerin kan basinci

normal, 0.50 ve iizerinde olan kisiler ise kan basinci yiiksek olarak smiflandirilmastir.

Tablo 16: DM olmayan grupta kan sekeri diizeyini tahmin etme olasii1 gosterilen modelin siniflandirma
tablosu

Final Model Kullamlarak Yapilan Siniflandirma Tablosu

Beklenen Frekans

Seker Diizeyi Dogru Simiflandirma Yiizdelikleri
Normal Yiiksek
Gozlenen Frekans Normal 83 1 98,8
Yiiksek 18 4 18,2
Modeli Dogru Simiflandirma Yiizdesi 82,1

Kesim Noktasi: 0,50

Amag¢ A denkleminin Hosmer Lemeshow dogru simniflandirma oram %82,1° dir {(83+4) /
(106) = %82,1}.

Denklemin spesifitesi (denklemi kullanarak giris kan sekeri degerinde yiikseklik yok
dedigimizde gercekten sekerde yiikseklik olmama orani) %98,8’ dir {(83) / (83+1) = %98,8}.

Denklemin sensitivitesi (denklemi kullanarak giris kan sekeri degerinde yiiksekligi var
dedigimizde gercekten sekerde yiiksekligi olma orani) %18,2” dir. {(4) / (4+18) =%18,2}.
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Tablo 17: DM olmayan grupta olusturulan modelde kan sekeri diizeyini tahmin etme olasilig

Dogru
T siniflan e o
g (x) Nagelkerke -2log likelihood Spesifite  Sensitivite
dirma
yiizdesi
. . . -4,001-2,210
G;re‘lf;’k‘ (Biling) -1,335
.. (mismatch)- Baslangi¢:108,266 0 o o
adl:é::gl:; 1,786 0,312 Son adim:84,658 %82,1 %98,8 %18,2
cmo dZI (kardiyoemboli
)

Tiim bu sonuglar, kurulan modelin spesifitesinin yiiksek, sensitivitesinin daha diisiik ancak
%82,1 dogru smifladigin1 gostermektedir. Bu da demek oluyor ki biling bozuklugu,
kardiyoembolik etiyoloji ve mismatch varliginda yiiksek kan sekeri varligim1 tahmin etmek

yiiksek oranda dogru bir tahmin yontemidir.

9. TARTISMA

9.1. KAN BASINCI

Iskemik inmenin ilk 12 saatinde bagvuran hastalarda mismatch ve proksimal damar tikaniklig1
varliginin giris kan basinci degeri iizerinde anlamli etkisi saptanmadi. Literatiirde inmenin
hiperakut doneminde mismatch ve proksimal damar tikanmiklig1 varligi ile giris kan basinci
degeri arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir ¢alismaya rastlanmadi. Giristeki kan basinci
yiiksekliginin damar okliizyonu veya ondan bagimsiz olarak mismatch varhig: ile iliskili
bulunmamis olmasi beklenin aksine sasirtict bulundu. Calismamizda kadin cinsiyet ve klinik
sendromlardan total anterior sirkiilasyon infarkti1 (TACI) akut kan basinci yiiksekligi ile
iliskiliydi.

Daha once Ito ve arkadaslarinin 1973 yilinda yaptiklari ¢alismada (75) beyin sapinda
enfarktiisii olanlarda kan basincinda yilikselme egilimi oldugu saptanmisti. Caligmalarinda
hastalarin inme Oncesi son bir ay i¢inde dl¢iilmiis ve bilinen kan basinci degerleriyle, inme
sonrasi tiim yatis siiresi boyunca 6lgiilen en yliksek kan basinci degeri alinarak kiyaslama
yapilmigt. Olgularin kan basmcina yonelik tedavi verilmis oldugundan kan basinci
ortalamalarinin alinmadig1 vurgulanmisti. Andrea Semplicini ve arkadaslarinin 2003 yilinda

yaptig1 bir ¢caligmada (96) klinik gidisin en ¢ok inme subtipine, ciddiyetine ve ilk yirmi dort
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saatteki kan basinci diizeyine bagli oldugu gosterilmisti. Biitiin inme subtiplerinde gegici kan
basinci yliksekligi goriildiigli vurgulanmisti. Calisma ilk alt1 saatinde bagvuran hasta grubunda
yapilmist. Giriste Olgiilen sistolik kan basinc1 140-220 mmHg aralifindaki en yiiksek degere
ve diastolik kan basinc1 70-110 mm Hg araliginda en yiiksek degere sahip grup olan LACI
subtipinde en iyi prognoz oldugu saptanmisti. En diisiik kan basinct ve en kotii prognozun ise
POCTI’de oldugu gosterilmisti.

Bagska calismalarda da agir inmenin daha hafif inmelere oranla kan basinci degerlerinin daha
diistik saptandig1 gosterilmisti (5,82). Leonardi-Bee ve arkadaglarinm yirittigi IST
calismasinda (5) 17398 iskemik inme hastasi incelenmistir. Bu hasta grubunda klinik sendrom
TACI ile giriste Ol¢iilen diisiik kan basinci arasinda anlamli iliski oldugu saptanmistir.
LACI’mn giriste daha yiiksek kan basinct degerlerine sahip oldugu vurgulanmistir. Ancak bu
calismada acile giris saatinin median degeri yirmi saattir.

Bu ¢alismalardan yola ¢ikarak calismamizda olgular Bamford ve arkadaslarinin 1991 yilinda,
klinik bulgular1 6n planda tutarak yaptig1 smniflandirmaya (136) gore LACI, PACI, TACI,
POCI olarak dort ayr1 gruba ayrildi. Deskriptif ve tek degiskenli lojistik regresyon analizinde
klinik sendromun TACI olmasinin giriste Olgiilen kan basinci degeriyle anlamli iliskide
oldugu goriildii (deskriptif p=0,080, tek deg loj reg p=0,090). Ayrica ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde de klinik sendrom-TACI p=0,010 (OR 2,412 %95 CI 1,235-4,709)
degeri ile yiikksek anlamlilikla modele girdi. Bu durumda ¢alismamizda hiperakut inmede
klinik sendromun “TACI” olmasinin girig kan basincinda yiikselmeye neden olan énemli bir
etken oldugu gozlenmistir denebilir. Bu sonu¢ daha onceki g¢alismalardan farklidir. Bu
farklilik inme popiilasyonumuzun hiperakut donemde olmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Carlberg ve arkadaslarinin 1991°de yiriittiikleri ¢alismada (77) 849 inme hastasi
incelenmistir. Iskemik ve hemorajik inmelerin birlikte degerlendirildigi bu calismada kadin
cinsiyetin acil serviste Olgiilen kan basinci degerinin erkek cinsiyete gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek saptandigi gosterilmistir (sistolik kan basinct %95 CI
kadinlarda 178-185, erkeklerde 169-174). Yine Leonardi-Bee ve arkadaslarmm yiriittigii IST
calismasinda (5) median 20 saatinde bagvuran inme hastalarinda kadin cinsiyetin erkek
cinsiyete gore daha yliksek kan basinci degerlerine sahip oldugu gosterilmistir.

Caligmamizda kadin cinsiyetin (p=0,046, OR 1,914, %95 CI 1,011-3,620) akut kan basinci
yiiksekligi ile iligkili bulunmas1 daha 6nceki literatiir bilgileriyle paraleldir.

Aslanyan ve arkadaglarmm 2003 yilinda yiiriittiikleri GAIN International ¢aligmasinda (19)
bilinen hipertansiyon hastas1 olmanm, akut inmenin ilk 60 saatindeki kan basinci ortalamasini

yiikselttigi gosterilmistir. Morfis ve arkadaglarmin 1997 yilinda yaptiklar1 ¢alismada (80)
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bilinen hipertansiyonu ve sol ventrikiil hipertrofisi olanlarin birinci giin sistolik kan basinci
ortalamalarinin kontrol olgulara gore swrasiyla %6.7 ve %7.1 kat daha fazla oldugu
gozlenmistir.

Calismamizda giriste ilk Slgiilen kan basinct degerinin 6nceden bilinen hipertansiyon hastasi
olmak ile iligkisi deskriptif ve tek degiskenli lojistik regresyon analizlerinde istatistiksel
olarak anlamli saptandi ( deskriptif p=0,044, tek deg loj reg p=0,046). Cok degiskenli lojistik
regresyonda ise giris kan basinci diizeyini agiklayan modele girmedi fakat girme egiliminde
oldugu gozlendi (p=0,074).

Calismamizda kontrol altinda olmayan hipertansiyonu gosteren sol ventrikiil hipertrofisi
varliginin hiperakut donemde giristeki kan basinci degeriyle istatistiksel olarak anlamli
iliskide oldugu goriildi. Cok degiskenli regresyon analizinde sol ventrikiil hipertrofisinin (p=
0,054) giris kan basincim aciklayan final modele girmedigi ama girme trendinde oldugu
gbzlendi.

Sonugta literatiirdeki ¢aligmalarda kronik hipertansiyonun gdstergesi olan sol ventrikiil
hipertrofisi varligmin ve bilinen hipertansiyon hastas1 olmanin ilk 24 saat veya ilk 60 saat gibi
hiperakut donemden daha sonraki zamanlarda yiiksek kan basmci ile iliskili oldugu
goriilmektedir. Calismamizda ¢ok daha erken bir donemdeki hasta popiilasyonu ele
almdigindan, hipertansiyon hastas1 olmak digindaki baska spesifik faktorlerin kan basinci
diizeyini etkiliyor olabilecegi diisiiniilebilir.

Anti-hipertansif ila¢ kullananlarda sistolik kan basinct degerinin inmenin ilk 48 saatinde 4
saatte bir yapilan Olglimlerde anti-hipertansif kullanmayanlara gore daha yiiksek seyrettigi
Wong ve arkadaslarinin 2007°de yaptiklar1 ¢alismada (82) saptanmisti. Calismamizda
hastalarin anti-hipertansif ila¢ kullanimi ile giris kan basinci degeri arasindaki iliski deskriptif
ve tek degiskenli lojistik regresyon analizlerinde istatistiksel olarak anlamli degildi. Cok
degiskenli lojistik regresyonda da modele girmedi. Calisma grubumuzdaki 212 hastanin
149’unda bilinen hipertansiyon hikayesi vardi ve 4 hasta disinda hepsi anti-HT ilag
kullanmaktaydi. Hipertansiyon hastalarinin ¢ogu anti-HT kullantyor oldugundan anti-HT
kullaniminin etkisi HT hikayesi varliginda istatistiksel olarak kayboluyor olabilir.
Calismamizda inmenin agirhigmi gosteren skorlamalardan biri olan giris NIHSS degeri ile ilk
Olgiilen kan basinct degeri arasinda istatistiksel analizlerin higbirinde anlamli iligki
saptanmadi. Yukarida bahsedilen Aslanyan ve arkadaslarinin 2003 yilinda yiiriittiikleri GAIN
International ¢alismasinda (19) giris NIHSS skorunun akut inmenin ilk 60 saatindeki kan

basinci ortalamasimni yiikselttigi gosterilmisti.
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Yine inmenin agirhgini olusturan 6nemli bir komponent olan olgularm “biling durumu”nun
giristeki kan basmec1 degerini etkileyip etkilemedigi arastirildiginda; NIHSS skorlamasindaki
biling kategorisine gore bilinci agik olmak ve bilinci herhangi bir sekilde etkilenmis olmak ile
giristeki kan basinci degerleri arasinda istatistiksel analizlerin hig¢birinde anlamli iligki
saptanmadi. Literatliirde biling bozuklugu olmayan alert hastalarda giris kan basinct
degerlerinin daha yiliksek olma egiliminde oldugunu gosteren c¢alismalar vardir (5,77).
Calismamizda bunu destekleyen bir veri de elde edilmemistir.

Calismamizda akut inmenin ilk 12 saatinde degerlendirilen hastalarmm inmenin kaginci
dakikasinda acile bagvurdugunun, giriste Slgiilen kan basinci degerlerini istatistiksel olarak
anlaml etkilemedigi saptandi. Bu durumda zaten hiperakut donemde basvuran bu olgularin
hiperakut donemin kaginci dakikasinda bagvurdugunun giris kan basinci degerleri acisindan
anlamli bir 6nemi olmadig1 goriildii agiklamasini yapabiliriz. Literatiirde en yiiksek basing
degerleri inmenin erken doneminde hastaneye bagvuran hastalarda oldugu sdylenmektedir
ancak burada bahsedilen erken donem ilk 72 saati igeren akut déonemdir (6, 7, 8). Calismamiz
ise ilk 12 saatlik hiperakut donemdeki hastalarin verilerini incelemesi nedeniyle bu
calismalardan ayrilmaktadir.

“Inme etiyolojisi”nin giriste dlgiilen kan basinci degerlerini etkileyip etkilemedigiyle ilgili
literatiir bilgilerine bakilacak olursa; Morfis ve arkadaslarmin 1997 yaptiklar1 ¢alismada (80)
inme subtipleri lakiiner, tromboembolik ve hemorajik olarak {ic gruba ayrilmis ve
tromboembolik ve lakiiner inmelerin birinci giin sistolik kan basinci ortalamalarinin kontrol
olgulara gore sirasiyla %8.6 ve %13.2 daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Inme etiyolojisinin
giristeki kan basinci degerini etkileyip etkilemedigini gostermek amaciyla daha 6nce de
belirtildigi gibi hasta grubumuz biiyiik damar, kardiyoemboli, kii¢iik damar ve nedeni belirsiz
olmak tizere dort gruba ayrilmisti. Bu etiyolojik farklilasmanin giris kan basmnci degerleriyle
anlamli bir iligki iginde olmadig: biitiin istatistiksel analizlerde goriildi. Aymi sekilde EF
degeri veya atrial fibrilasyon varlig1 ile giris kan basinci degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmadi. Bu durumda ¢alismamizda inme etyolojisi, atrial fibrilasyon
varligr veya EF degerinin hiperakut inmede giris kan basinci diizeyini belirleyen 6nemli
faktorler olmadigini soyleyebiliriz.

Hastalarin yas1 ve ilk dlgiilen kan basinci arasinda tek degiskenli lojistik regresyonda anlamli
iliski saptand1 (p=0,041). Fakat ¢ok degiskenli lojistik regresyonda ‘“yas” degiskeni kan
basinct diizeyini agiklayan modele girmedi. Caligmamizda hiperakut inmede “yas” mn giris

kan basinc1 diizeyini belirleyen 6nemli bir faktér olmadigini soyleyebiliriz.
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Ozellikle sag insiiler kortekste olusan akut iskeminin giriste ve izleyen bes giinliik periyodda
normalden daha yiiksek sistolik ve diastolik kan basinci, kalp hizi ve plazma katekolamin
diizeylerine neden oldugu Meyer ve arkadaslarmin 2003’te yaptigi bir ¢alismada (93)
gosterilmisti. Pettersen ve arkadaslarmm 2006 yilinda yaptigi baska bir caligmada (94) insiiler
korteks tutulumuyla artmis kan basinci ve kan sekeri arasinda anlamli bir iligki bulunmamusti.
Calismamizda instiler korteks tutulumu ile giris kan basinci degerleri arasinda istatistiksel
analizlerin hi¢birinde anlaml iliski saptanmadi. Bu durumda ¢alismamizda hiperakut inmede
insiiler kortekste enfarkt varligmin giris kan basincini belirleyen 6nemli bir etken olmadig:
gozlenmistir diyebiliriz.

2007 ‘de yaymlanan ASA “Guidelines for the early management of adults with ischemic
stroke” isimli kilavuzda akut inme ile acile basvuran hastalarn ilk 48 saatlik acil bakim,
medikal ve girisimsel tedavilerinden ayrmtili olarak bahsedilmektedir. Ik 24 ve 48 saatlik
kritik donemde arteryel hipertansiyona yapilacak medikal tedavilerle ilgili calismalarin
birbiriyle celiskili olmalar1 ve ¢ok da ikna edici olmamalar1 nedeniyle bu konuda tam bir
konsensus olusturulamadigi vurgulanmaktadir. Inme baslangicinin ilk 24 saatinden sonra
bircok hastanin tansiyonunun spontan normale dondiigli ve yiiriitiillen caligmalardan daha
giiclii kanitlar ortaya ¢ikartilmadikca hipertansiyonu diisiirmeye yonelik tedavilerin ihtiyath
bir bicimde yapilmas1 gerektigi soylenmektedir (Class I, level C kanit). Kan basincinin baska
tibbi nedenlerle agresif tedavi edilmesi gerekenlerin ise tedavi edilmesi gerektigi onerilmistir.
Cok belirgin kan basici yiiksekliginin tedavi edilmesi gerektigi belirtilse de sinir degeri
hakkinda net bir kanit elde yoktur. Yine de konsensus sistolik >220 mm Hg, diastolik >120
mm Hg ’nin {izerinde oldugunda tedavi etmek yoniindedir. Inmenin ilk 24 saatinde tedaviyle
varolan tansiyonun %15°1 kadar tansiyonun diisiirmenin kabul edilebilir oldugu ve akut
donemde hipertansiyon tedavisinin prognozu ne kadar etkiledigiyle ilgili halen yiiriitiilen
calismalar oldugundan bahsedilmektedir.

Calismamizda yiiksek kan basincinin kurtarilabilecek penumbral doku varligi yani mismatch
varligt ile anlaml iliski i¢inde olmamas1 diislindiiriiciidiir. Literatiirde akut inmede yliksek
kan basincinin prognozu kotii etkilediginden bahsedilmektedir. Bu baglamda hiperakut veya
akut inmede klinik kotiilesme ihtimalinden ¢ekinilerek anti-hipertansif tedavi verilmeyen

hastalarda tedavi stratejilerinin ileri arastirmalarla degisebilecegi ihtimali akla gelmektedir.
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9.2. KAN SEKERI

Akut proksimal damar tikaniklig1 ile kan sekeri arasinda iligki saptanmazken mismatch varligi
ile giris kan sekeri degeri arasindaki anlamli iligki vardi. Biling bozuklugu, kardiyoembolik
inme, bilinen atrial fibrilasyon, klinik sendromlardan POCI ve Hbalc yiiksekligi giris yiiksek
kan sekeri ile iligkiliydi.

Bilinen DM hikayesi olmayan ve HbAlc diizeyleri 6,5 diisiik olan olgularda mismatch varligi
(p=0,033) proksimal damar okliizyonundan bagimsiz olarak giris yiiksek kan sekeri ile
koreleydi.

Hiperakut iskemik inmede giris kan sekeri yiiksekliginin akut bir stres faktoriine karsilik
gelisen bir yanit olabilecegi, bu stres faktoriiniin de kranyal MR ile gosterilebilen “mismatch
varli@1” yani halen varolan “potansiyel kurtarilabilecek penumbral doku varligr” olabilecegi
diistiniilebilir.

ASA 2007 yonergesinde hiperglisemiyle ilgili tedavi oOnerilerinde 2003’te yayinlanan
kilavuzdaki onerilere gore onemli degisiklikler yapilmistir. Daha 6nce kan sekeri >300 mg/dl
oldugunda tedavi verilmesi Onerilirken, 2007°de yaymlanan kilavuzda 140-185 mg/dl
arasindaki degerlere miidahele edilmesi gerektigi sdylenmekte ve inmenin akut doneminde
>140 mg/dl olan kan sekeri degerlerinin prognozu kétii etkiledigi vurgulanmaktadir.
Calismamizdaki sonuglar iskemik inmenin hiperakut doneminde parenteral insiilin tedavisinin
giivenli olup olmadiginin daha ileri arastirmalarda incelenmesi gerektigini diistindiirmektedir.
Akut inme nedeniyle acil kliniklerine basvuran hastalarin %20 ila 50’sinde hiperglisemi
saptandig1 (1,2), bu hastalarin %8 ila 20’sinin 6zge¢misinde DM var iken, %6 ila 42°sinde
akut inme Oncesinde bilinmeyen ve yeni saptanan DM oldugu (1,101,102,103,121)
vurgulanmisti.  Caligsmalarda hiperglisemi tanimi farklilik gdstermektedir. Bazisinda giriste
Olciilen kan sekeri degeri, bazisinda ise ertesi giin aglikta bakilan kan sekeri degeri olarak
alimmistir. Ayrica kan sekeri smir degeri de 108 mg/dl ila 180 mg/dl arasinda degiserek
cahigmalarda farklilik gostermektedir. Onceden DM hikayesi olmayanlarda veya diyabet
hikayesi var iken Hbalc degeri normal olan hastalarda 6lgiilen kan sekeri ylikseligine stres
hiperglisemisi dendigi ve stres hiperglisemisinin %5-36 akut inme hastasinda goriildiigi (104)
belirtilmisti.

Calismamizda giris kan sekeri sinir degeri 140 mg/dl olarak tanimlanmisti. Bu tanimlamaya
gore caliymamizdaki hastalarin %35’inde giriste hiperglisemi saptanmaigstir.

Daha oOnceki bazi ¢aligmalarda giriste kan sekerini etkiledigi diisliniilen faktorlerden akut

inmenin ciddiyeti, agirlig1 ve baz1 inme subtiplerinin stres hiperglisemiye neden olabilecegi
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gosterilmigken (101, 108, 109, 110, 111), bazilarinda ise bu iligkinin olmadigi (21, 112, 113)
gosterilmisti.

Allport ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptigr c¢alismada (104) inmenin ciddiyetini
belirlemede kullanilan giris NIH degeriyle giris kan sekeri arasinda istatistiksel olarak anlaml1
iliski var iken bizim ¢aligmamizda biitiin grupta giris NIH degeri ile kan sekeri arasindaki
iliskiyi inceleyen hicbir analiz istatistiksel acidan anlamli bulunmadi. Fakat DM hastast
olmayan grupta giris NIH skoru ile giris kan sekeri arasinda pozitif korelasyon bulundu, tek
degiskenli lojistik regresyonda iligki anlamli idi (p=0,001), cok degiskenli lojistik regresyonda
ise kan sekerini ag¢iklayan modele girmedi.

Yong, Kaste ve arkadaslarinin 2008’de yayinladigt ECASSII (154) calismasinda glukoz
degeri ile NIHSS arasindaki ve norolojik iyilesme ile kan sekerindeki diisiis arasindaki zayif
korelasyondan otiirti inmenin agirligi ile glukoz degeri arasinda ¢ok ikna edici bir iliski
olmadig1 sdylenmektedir. Ayrica Van Kooten ve arkadaglarinin 1993’te yaptiklari
caligmalarinda (112) inmenin ciddiyeti ve akut inmede saptanan hiperglisemi arasinda iligki
bulunmamis ve 6zellikle non-diyabetik idiopatik hiperglisemisi olan grupta da hiperglisemi
kaynaginin bu nedenle stres olamayacagi iizerinde durulmustu.

Yine inmenin agirhigindan yola ¢ikarak biling durumunun giriste 6lgiilen kan sekeri degerini
nasil etkiledigi ¢calismamizda degerlendirildi. Hiperakut inmede biling bozuklugu degiskeniyle
giris kan sekeri arasindaki iliski deskriptif analiz ve tek degiskenli lojistik regresyonda yiiksek
anlamlilikta (p <0,0001) idi ve ¢ok degiskenli lojistik regresyonda da kan sekerini agiklayan
final modele girdi (p <0,0001). Bu durumda inmenin agirhigi konusunda 6zellikle biling
bozuklugu varliginin hiperakut inmede giris kan sekeri degerini etkileyebilen 6nemli bir
faktor oldugu soylenebilir.

Bamford ve arkadaglarinin yaptigi siniflandirmaya gére LACI, PACI, TACI, POCI olarak
dort ayr1 klinik sendromun giris kan sekeri ile iliskisi degerlendirildiginde POCI ve LACI’nin
deskriptif analizlerde (swrasiyla p=0,033, P=0,022) ve tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde (swrasiyla p=0,036, p=0,028) kan sekeriyle anlamli iliskide oldugu goriildii.
POCTI’nin kan sekerini yiikseltici, LACI’nin ise distirticii etkisi vardi. Fakat ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizinde kan sekerini agiklayan final modele LACI girmedi, POCI ise
p=0,026 ile modele girdi. Bu durumda ¢alismamizda inme basvurusundaki klinik sendromun
POCI olmasmin giris kan sekeri diizeyini yiikseltebilen o6nemli faktorlerden oldugu
sOylenebilir.

Allport ve arkadaslarmin yiiriittiigii 2004 tarihli ayn1 ¢caliymada (104) HbAlc ile giris kan

sekeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadig1 belirtilmis ve bunun nedeni de
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iic aylik glukoz kontroliinden bagimsiz olarak akut stres cevabin hiperglisemiye neden olmas1
olarak agiklanmisti. Bizim g¢alismamizda biitiin akut inme grubunda Hbalc degeri ile kan
sekeri arasinda 0.530’lik pozitif korelasyon vardi. Tek degiskenli lojistik regresyonda Hbalc
ile kan sekeri arasindaki iligki anlamli iken (p <0,0001), ¢ok degiskenli regresyon analizinde
de Hbalc final modele yiiksek anlamlilik ile girdi (p=0,007).

DM hastast olmayan ve Hbalc diizeyi 6.5’in altinda olan grupta da Hbalc degeri ile kan
sekeri arasinda 0.229’lik pozitif korelasyon vardi ve bu hasta grubunda tek degiskenli lojistik
regresyonda Hbalc ile kan sekeri arasindaki iligski istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,145), ¢cok degiskenli lojistik regresyonda da Hbalc final modele girmedi.

Bu durumda DM hastalarinin varligi olan bir grupta Hbalc giris kan sekeri degeriyle anlaml
iliski i¢inde olurken, DM hastas1 olmayan bir hasta grubunda kan sekerini belirleyen 6nemli
bir faktor olmadigi s6ylenebilir.

Biitlin hasta grubumuzda DM olma ve anti-DM kullanimi1 olma degiskenleriyle giris kan
sekeri degerleri arasindaki iliski deskriptif analizler (p <0,0001, p <0,0001) ve tek degiskenli
lojistik regresyon (p <0,0001, p <0,0001) analizlerinde istatistiksel agidan anlamli bulundu.
Ayrica anti-DM ila¢ kullanimi ¢ok degiskenli lojistik regresyonda kan sekeri degerini
aciklayan final modele girmese de girme egilimindeydi (p=0,054). Bu durumda kan sekeri iyi
kontrol edilmemis yani Hbalc diizeyi yiiksek olan DM hastalarinin inmenin hiperakut
déneminde giriste 6lglilen kan sekerinin yiikselme ihtimali daha fazla oldugu séylenebilir.
Allport ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda yapilan ¢alismada (104) insuler bélgenin ne
kadarinin tutulduguyla iliskili olmaksizin insiiler iskemisi olanlarda giris glukoz degerleri
olmayanlara gore 1.4 kat daha yliksek bulunmustur fakat lateralizasyon saptanmamistir. Bu
calismada KS 06l¢iim zamani median 7.5 inci saattir.

Pettersen ve arkadaglarmm 2006 yilinda yaptiklar1 bir diger ¢alismada (94) insiiler korteks
tutulumuyla artmis kan basinci ve kan sekeri arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Bu
calismada kan sekeri akut inmenin ilk ii¢ saatinde ve intravendz tromboliz verilmeden 6nce
Olgtilmiistiir. Christensen 2005 yilinda yayimnlanan ¢alismasinda (142) akut inmenin ilk 6
saatinde tetkik edilen 179 hastada BT ile gosterilmis insiiler korteks tutulumu ve hiperglisemi
arasinda anlamli iligki olmadigin1 gostermistir. Moreton ve arkadaslart 2007°de yaptiklari
calismada (143) akut inmenin median 3. saatinde Ol¢iilen kan sekeri ile BT de saptanan
insiiler korteks hipoflizyonu arasinda anlaml iligki bulamadiklarini belirtmiglerdir.

Yukarida bahsedilen literatiirlerden yola ¢ikarak caliymamizda giriste insiiler korteks enfarkti

olmasi ile giris kan sekeri arasindaki iliski deskriptif ve tek degiskenli lojistik regresyon
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analizi yapilarak bakildi. Anlamli iliski bulunmadigindan ve p degeri >0,250 oldugundan ¢ok
degiskenli lojistik regresyona alinmadi.

Sonug olarak ¢alismamizda “insiiler korteks™ giristeki kan sekeri degerini belirleyecek 6nemli
bir faktor olarak bulunamad diyebiliriz.

Literatiirde semptomatik AF atagi sirasinda ¢ok zor kontrol edilen hiperglisemi atagi gegiren
bir olgu (144) ve hipergliseminin tetikledigi PAF atagindan gecen baska bir olgudan (145)
bahsedilmektedir. Akut MI hastalarinda yapilan bir ¢alismada da giriste saptanan stres
hiperglisemisinin atrial fibrilasyonla iligkili bulundugu gosterilmistir (146).

Bu bilgilerden yola ¢ikarak ¢alismamizda atrial fibrilasyon varligi ile giris kan sekeri degeri
arasindaki iliski de degerlendirildi. Onceden bilinen atrial fibrilasyonu olma ile kan sekeri
arasindaki iliski deskriptif (p=0,055) ve tek degiskenli lojistik regresyon analizinde (p=0,057)
istatistiksel agidan anlamli olmamakla birlikte anlamlilik diizeyine yakindi. Onceden bilinene
ek olarak yeni saptanan atrial fibrilasyonu olma ile kan sekeri arasindaki iliski deskriptif
(p=0,052) ve tek degiskenli lojistik regresyon analizinde (p=0,053) istatistiksel agidan anlamli
olma egilimindeydi. Bu degiskenlerden bilinen AF ¢ok degiskenli lojistik regresyon
modelinde kan sekerini agiklayan final modele girdi (p=0,030).

Inme etyolojilerinden kardiyoemboli ile kan sekerinin iliskisi ele almdiginda ise deskriptif
analizde (p=0,045) ve tek degiskenli regresyon analizinde (p=0,046) istatistiksel olarak iliski
anlamli bulundu. Kardiyoemboli varlig1 cok degiskenli lojistik regresyon analizinde yiiksek
anlamlilikla (p=0,037) kan sekerini agiklayan final modele girdi.

Inme etyolojsi biiyilk damar olanlar ve nedeni belirsiz olanlar deskriptif ve tek degiskenli
lojistik regresyon analizlerinde p degerleri 0,250°den biiyiik oldugu i¢cin ¢ok degiskenli
lojistik regresyona alinmadilar. Kii¢ciik damar ise kan sekeri ile iligskisi deskriptif analizde
anlaml1 (p=0,033) iken tek degiskenli lojistik regresyonda (p=0,999) iliskisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Bu durumda inme etyolojilerinden sadece kardiyoembolik inme
varlig1 giriste kan sekerini agiklayan modele girerek giris kan sekerinde yiikselme egilimi
yaratan 6nemli bir stres kaynagi olarak bulunmus oluyor diyebiliriz.

Daha once hiperakut inmede giris kan sekeri degerini etkileyip etkilemedigi iizerinde fazla
literatiir calismasi1 olmayan cinsiyet ile kan sekeri arasindaki iliski deskriptif ve tek degiskenli
lojistik regresyon analizlerinde istatistiksel ac¢idan Onemli bulunmadi, bu nedenle ¢ok
degiskenli analize de almmmadi. Bu durumda cinsiyet farkinm hiperakut inmede giris kan
sekerini etkileyen dnemli bir faktdr olmadigini soyleyebiliriz.

Yas degiskeni ile hiperakut inmede giris kan sekeri arasindaki iliski ele alindiginda deskriptif
analizde iligki anlamli degilken (p=0,093), tek degiskenli lojistik regresyon analizinde anlaml
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(p=0,023) olmasi nedeniyle ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizine almmis fakat kan
sekerini agiklayan final modele girmemistir. Bu durumda “yas”in hiperakut inmede giris kan
sekeri diizeyini etkileyen bir faktor oldugunu sdyleyemeyiz.

Acile gelis siiresi ile kan sekeri arasindaki iliski bakildiginda deskriptif analizde ve tek
degiskenli lojistik regresyon analizinde anlamli iliski bulunmaz iken ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde de bu degisken kan sekerini agiklayan modele girmedi. Bu durumda
inmenin ilk 12 saati olan hiperakut donemde olgularin kaginci saatinde geldiklerinin giris kan
sekeri degerini belirlemedigini sdyleyebiliriz.

Diyabetik olmayan hasta grubunda saptanan giris hiperglisemisinin nedenlerini agiklamaya
calisan bazi ¢aligmalarda stres hiperglisemisine neden olan etkenlerin, daha onceden teshis
almamus gizli glukoz metabolizmasi bozuklugu (147,148,149,150) veya biiyiik enfarkt boyutu
(3,101) olabilecegi tartisilmustir.

Onceden teshis almamis glukoz metabolizmasi bozuklugu gercekten bu hastalarin ne kadarmi
iceriyor sorusundan yola ¢ikarak yapilmis bir bagka ¢aligma 2010 yilinda Dave ve arkadaglar1
(151) tarafindan yapilmistir ve bu ¢alismada giriste hiperglisemik saptanan non-diyabetik
hastalar taburculuk sonrasi 3 ay iginde yapilan kontrollerde endokrinolojik olarak tetkik
edilmis (OGTT) ve aslinda gizli diyabetik olmadiklar1 ve bu hipergliseminin gecici oldugu
gozlenmistir.

Akut inmede, bazi olgularda stres hiperglisemisi saptanirken bazilarinda saptanmamasi, her
iki hasta grubunda fark yaratan baska bir stres mekanizmasinin olabilecegi sorusunu akla
getirmektedir. Calismamizda iki hasta grubunda fark yaratan “mismatch” disindaki stres
kaynaklarmin “biling bozuklugu”, “klinik sendrom POCI”, “kardiyoembolik etiyolojili inme”
ve “bilinen AF” oldugu gozlenmistir. “Hbalc diizeyinin™ yiiksek kan sekerini agiklayan
modelde olmalar1 ise olgularin diyabetik olmasi ve glukoz regiilasyonlarmin iyi olmamasinin
girig kan sekeri degerini ylikselten 6nemli nedenlerden oldugunu géstermektedir.
“Mismatch”in biitiin grubun regresyon modelinde kan seker diizeyini belirleyen faktorler
icerisinde HbA1c’den bagimsiz olarak yer almasi, diyabetik olmayan grupta biling durumu ve
kardiyoemboli ile birlikte kan seker diizeyini belirleyen faktorler iginde yer almasi hiperakut
inme popiilasyonunda “mismatch” yani “kurtarilabilecek penumbral doku varligimnin™ ¢ok
onemli bir stres kaynag1 oldugunu ve stres hiperglisemisine yol a¢tigini diislindiirmektedir.
Baird ve arkadaglarinin 2003°te yaptiklar1 ¢aligmada (3) giriste dlgiilen hipergliseminin degil
de sonraki donemde siirekli devam eden hipergliseminin kotii prognoza neden oldugu

tartisilmistir. Benzer sekilde ECASSII ¢alismasinda (154) da hem diyabetik hem de non-
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diyabetik hastalarda giris ve 24. saat kan sekeri degerleri kiyaslandiginda her iki grupta da
onemli bir tedavi olmaksizin diisiis oldugu belirtilmistir.

Gray ve arkadaglarmm 2004’te yaptigi ¢alismada da (149) tedavi olmaksizin 24. saatte kan
sekeri diististiinden bahsedilmektedir.

Ote yandan bizim ¢aliymamiza 151k tutan Christensen ve arkadaslarinm yaptigi 2002 tarihli
caligmada (152) kan sekerinde en ¢ok yiikselme egilimi olan hasta grubunun 6zellikle “ilk 6-
12 saat i¢inde” olan ve “non-diyabetik” olan hasta grubunda oldugunun gézlenmesi iizerinde
durulmaktadir.

Inmenin ilk 24-40 saati i¢inde de kan sekerinde diisiis ve plato faz1 oldugu baska ¢alismalarda
gosterilmistir (1, 149). Diyabetik olan ve olmayan her iki hasta grubunda da inme sonrasi 1.
haftada giinliik 6l¢iilen kan sekeri diizeylerinde progresif diisme oldugu da saptanmustir (108,
153).

ECASSII ¢alismasinda (154) olgular giriste ve 24. saatte hiperglisemisi olanlar, hep
normoglisemik seyredenler, giriste hiperglisemik-24. saatte normoglisemik olanlar, giriste
normoglisemik 24. saatinde hiperglisemik olanlar olarak dorde ayrilmistir. Giriste
hiperglisemisi olan ve 24. saatinde olmayan yani gecici hiperglisemi grubunda
hipergliseminin neden oldugu kétii prognozun daha az gozlendigi sdylenmektedir. Fakat non-
diyabetik ve 24. saatte hala hiperglisemisi devam eden grubun en kotii prognoza sahip oldugu
vurgulanmustir.

Gray ve arkadaslarinin yiiriittiigii GIST calismasinda (149) inmenin 12. saatinde yapilan
hiperglisemi tedavisinin inme sonras1 90. giin mortalitesi lizerinde 6nemli bir etkisinin
olmadig1 saptanmaistir.

Boylelikle literatiirde bahsedilen akut inmede gozlenen iki fazli hipergliseminin ilk 6-12
saatte ortaya ¢ikip hizla normale donen ve prognoz ilizerinde 6nemli bir etkisi gdzlenmemis
olan ilk fazinda rol oynayan dnemli etkenin bir siire sonra ortadan kaybolan “mismatch”
varhigi olabilecegini sdylemek miimkiin olabilir. Bu durumda bu hiperakut dénemdeki
hipergliseminin daha sonraki donemde (>12 saat) gozlenen hiperglisemilerden ayr1 tutularak
yonetilmesi daha makul bir yaklasim olabilir. Bu yonetimin nasil olmas1 gerektigi daha genis

hiperakut hasta gruplarinnda mismatch varlig1 g6z 6niinde bulundurularak arastirilmalidir.
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10. SONUC

DM olan ve olmayan tiim hastalar1 igeren grupta ilk dlgiilen yiliksek kan sekeri degerini
aciklayan modelde “biling durumu, hbalc, klinik sendrom POCI, bilinen AF ve
kardiyoembolik etiyoloji” yer ald1.

DM tanis1 olmayan ve Hbalc degeri <6,5 olan hasta grubunda ise ilk dlgiilen yiiksek kan
sekeri degerini agiklayan modelde “biling durumu, mismatch varligi ve kardiyoembolik
etiyoloji” yer aldi.

“Proksimal damar tikaniklig1r” her iki grupta da yiiksek kan sekerini belirleyici modele
girmedi.

Akut inme hastalarinda giriste veya ilk 24 saat icinde saptanan stres hiperglisemiyi
aciklamaya c¢alisan onceki ¢calismalarda bir¢ok nedenden bahsedilirken “halen kurtarilabilecek
doku varlhig1” yani “mismatch” varligindan bahsedilmemis olmasi dikkati ¢ekti.

Yine Onceki caligmalarda inmenin agiwrhigmin ilk 24 saatte yiiksek kan sekerine neden
olabileceginden bahsedilirken, bizim ¢alismamizda inmenin agwhgmnit belirleyen
parametrelerden Gzellikle “biling bozuklugu”nun kan sekeri yliksekligine neden olabildigi
gosterildi.

Calismamizda biitlin hasta grubunda mismatch veya proksimal damar tikanikligi varhiginin
yiiksek kan basincia neden olabilecegini gosteren bir bulguya ulasilamadi. Kadin cinsiyet ve
klinik sendromlardan “total anterior sirkiilasyon infarkt’” varliginin akut inmenin ilk 12
saatinde giriste Olciilen kan basincinda yiikseklige neden olabilecegini gosteren bulgular elde
edildi.

Sonuglarimiz proksimal damar okliizyonundan bagimsiz olarak, diflizyon-perfiizyon MR’da
saptanan mismatch’i olan hiperakut iskemik inme hastalarinda giriste hiperglisemik olma
egilimi olduguna isaret etmektedir. Bu hasta grubunda parenteral insiilin tedavisinin giivenli
olup olmadig: arastirilmalidir.

Calismamizda mismatch varlhigi ile yiiksek kan basinci arasinda olmasi beklenen iliski
gosterilememistir. Hiperakut inme hastalarinda klinik koétiilesmeye neden olabilecegi
diistiniilerek miidahele edilmeyen yiiksek kan basmci i¢in yeni tedavi stratejilerinin

incelenmesi ve uygulanmasi uygun olabilir.
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