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ÖZET

G i r i fl: ‹nme, kalp hastal›klar› ve kanserden sonra ölümün üçüncü nedeni olup sekel b›rak›c› bir hastal›kt›r. Acil ser-

vise inmeyle gelen hastalar›n erken teflhis ve tedavisi ile bu hastal›¤›n mortalite ve morbidite üzerine etkileri azal-

maktad›r. ‹skemik inmelerde d-dimer ve kardiyak belirteçlerde art›fl gözlenebilir ve bu art›fl kötü prognozla iliflkili-

dir. Bu çal›flman›n amac› iskemik inmeli hastalarda hastane içi mortaliteyi belirlemede kardiyak belirteçler ile d-

dimer’in etkinli¤ini saptamakt›r. 

Gereç ve Yöntem: Bu ileriye dönük klinik çal›flma, Ekim 2006-Mart 2007 tarihleri aras›nda bir üniversite hastane-

si acil servisinde iskemik inme tan›s› konulan hastalar çal›flmaya al›narak yap›ld›. Çal›flma hastalar›n›n bafllang›çtaki

d-dimer, kreatin kinaz-miyokardiyal band (CK-MB), troponin-I (Tn-I), miyoglobin düzeyleri çal›fl›ld› ve bu belirteç-

lerin hastane içi mortalite ile iliflkisi incelendi. 

Bulgular: Ç al › flm aya 53’ü erkek, 47’si kad›n 100 hasta al›nd›. Hast al ar›n %59’unda hip e rt a ns iyon, %42’sinde ate-

r o s kl eroz, %33’ünde isk emik kalp hast al ›¤›, %21’inde diy abet, %20’sinde atr iyal fibr il a syon, %6’s›nda geç ir i lmifl se-

r e br ov a sk üler hast al›k, %4’ünde geç ici isk emik atak hik ây esi mevc u ttu. Otuz dört (%34) hasta hay at ›n› kayb e tti. Ölen

h a st al a rda d - d i m e r (2510,21±327,16 ve 1283,85±174,23; p=0.000), CK-MB (9,51±3,01 ve 4,32±0,89; p=0,04) ve

m iy o gl obin (238,87±31,13 ve 114,42±15,23; p=0,00) de¤ e rl eri tab u rcu olan gruba göre anl a ml› olarak yüks e kti. Tn-

I düz e yl eri dört h a st ada yüksek sapt a nd› ve hay at ›n› kayb eden hast al a r (1,33±0,91) grubu tab u rcu (0,12±0,56) olan

g r uba göre daha yüks e kti (0,069); ancak bu yüks e klik ist at i st i ksel anl a ml ›l ›¤a ulaflm ad›. Bafll a ng›ç GKS de¤ e rl eri ölen

h a s t a l a r g r ub u n d a t ab u rcu olan gruba göre daha düflük sapt a nd› (med ian: 12 ve 15; p=0,000). 

S o n u ç: Bu sonuçlar önceki çal›flmalarla beraber düflünüldü¤ünde d - d i m e r, CK-MB, miyoglobin ve düflük Glasgow

Koma Skoru seviyelerinin mortalite ve kötü prognozun bir göstergesi olarak de¤erlendirilebilir. Tn-I için daha fazla

hasta say›s› ile yap›lacak çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

Anahtar sözcükler: CK-MB; D-dimer; iskemik inme; miyoglobin; troponin.

SUMMARY

Objectives: Stroke is the third leading cause of the deaths after heart diseases and cancer which also resulting

with neurological disability. The mortality and morbidity secondary to stroke can be reduced by the early diag-

nosis and treatment of these patients in emergency department (ED). There may be an increase in D-dimer and

cardiac markers in the ischemic stroke and this increase is related to adverse outcome. The aim of this study was

to determine the validity of D-dimer and cardiac markers in predicting the in-hospital mortality in ischemic stroke

patients.  

Materials and Methods: This prospective study was performed in an ED of a university hospital with the

patients diagnosed to have ischemic stroke between October 2006 and March 2007. D-dimer, creatine kinase-

myocardial band (CK-MB), Troponine-I and myoglobin levels of the study patients during the admission were

studied and the relation between them and mortality was evaluated. 

Results: A total of 100 patients were included into the study and 53% of them were male. 59% of the patients

had hypertension, 42% atherosclerosis, 33% ischemic cardiac disease, 21% diabetes mellitus, 20% atrial fibrilla-

tion, 6% cerebrovascular diseases and 4% had a history of trans-ischemic attack. Thirty four (34%) patients died

in the hospital during the study period. D-dimer (2510.21±327.16 vs 1283.85±174.23; p=0.000), CK-MB
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(9.51±3.01 vs 4.32±0.89; p=0.04) and myoglobin (238.87±31.13 vs

114.42±15.23; p=0.00) levels were significantly higher in the mortality

group. Tn-I levels were high in four patients. And the patients who died

had higher Tn-I levels (1.33±0.91 vs 0.12±0.56), however this difference

did not reach to a statistical significance (p=0.069). Furthermore, the ini-

tial Glasgow Coma Scale score were significantly lower in the mortality

group (median: 12 vs 15; p=0.000). 

Conclusion: D-dimer, myoglobin, CK-MB and the low GCS scores are

related to in-hospital mortality in ischemic stroke patients. Further stud-

ies with larger sample sizes are needed in order to reveal the validity of

Tn-I in ischemic stroke patients to predict mortality.

Key words: CK-MB; D-dimer; ischemic stroke; myoglobin; mortality; tropo-

nine. 

Girifl

‹nme terimi serebrovasküler hastal›¤a (SVH) ba¤l› olarak
geliflen, ani yerleflimli, fokal nörolojik bir sendromu ifade
etmektedir.[1] Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) inmeyi “h›zla
geliflen ve 24 saat veya daha uzun süren ya da ölümle so-
nuçlanabilen, serebral ifllevlerin fokal veya global bozuklu-
¤una ba¤l› bulgular” olarak tan›mlamaktad›r.[2,3]

National Institute of Neurological Disorders and Stroke

(NINDS) taraf›ndan beyin damar hastal›klar› flu flekilde ta-
n›mlanm›flt›r: bir beyin bölgesinin, iskemi veya kanama so-
nucu kal›c› ya da geçici olarak etkilenmesi ve/veya beyni
ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damar›n›n primer pa-
tolojik hasar›d›r.[4]

Yap›lan araflt›rmalar acil servise inmeyle gelen hastalar›n
erken teflhis ve tedavisi ile bu hastal›¤›n mortalite ve mor-
bidite üzerine etkilerini azaltabilece¤ini göstermifltir.[5] ‹n-
me sonucunda kardiyak fonksiyonlar›n da çeflitli oranlarda
negatif yönde etkilendi¤i bilinmektedir.[6,7] ‹lk alt› aydan
sonra inmeli hastalarda en s›k ölüm nedeni kalp hastal›kla-
r›d›r.[8] Kalp hastal›klar›, inmeye efllik edebilir, inmenin ne-
deni olabilir ya da inmenin sonucu olabilir. Miyokard in-
farktüsü (M‹), aritmiler veya kalp yetmezli¤i nedeniyle
ölümler, bir y›ldan sonra ölen hastalar›n %50’sini olufltur-
maktad›r. Günümüzde kardiyak yaralanman›n belirlenmesi
için çeflitli elektro-fizyolojik, biyokimyasal ve radyolojik
tan› araçlar› kullan›lmaktad›r. Ayn› zamanda kardiyak mar-
kerler ile inme riski ve fliddeti aras›nda korelasyon olup ol-
mad›¤›na dair çeliflkili veriler mevcuttur.[6,9] 

Bu çal›flmada, acil servise iskemik inme flüphesi ile baflvu-
ran hastalarda troponin-I (Tn-I), kreatin kinaz-miyokardi-
yal band (CK-MB), miyoglobin ve d-dimer gibi belirteçler-
le hastane içi mortalite aras›nda iliflki olup olmad›¤› araflt›-
r›ld›.

Gereç ve Yöntem

Çal›flmam›za Ekim 2006-Mart 2007 tarihleri aras›nda F›rat
Üniversitesi T›p Fakültesi (FÜTF) Acil Servisine baflvuran
ve DSÖ k›staslar›na göre akut iskemik inme tan›s› alan tüm
hastalar dâhil edildi. Çal›flmaya bafllamadan önce FÜTF
etik kurulundan onay al›nd›. Çal›flmada toplam 100 hasta
yer ald›. Çal›flmaya 16 yafl ve üzerinde olan ve flikâyetleri
bafllad›ktan sonra ilk 24 saatte acil servise baflvuran hasta-
lar al›nd›. Kafa travmas›, kas travmas›, iskelet kas› hastal›k-
lar›, hipo/hipertiroidizm, pulmoner emboli, renal yetmez-
lik, kardiyak cerrahi, miyokardit ve kardiyomyopatisi olan
hastalar çal›flmaya al›nmad›.

Serebrovasküler hastal›k flüphesi ile acil servise kabul edi-
len hastalar›n solunum say›s›, vücut ›s›s›, kan bas›nc›, nab›z
say›s› ve oksijen satürasyonu kaydedildi. Hastalar›n siste-
mik ve nörolojik de¤erlendirmesi yap›ld›. On iki derivas-
yonlu EKG çekilerek ritmi kaydedildi. Hastalardan tam kan
say›m› ve biyokimyasal testler için iki ayr› tüpe üçer cc kan
al›nd›. Klinik ve laboratuvar olarak iskemik SVH tan›s›
alan hastalar için daha önceden haz›rlam›fl oldu¤umuz form
dolduruldu. Bu forma hastan›n yafl›, cinsiyeti, acil servis
protokol numaras›, flikâyetleri, flikâyetlerin bafllang›c› son-
ras› ile acil servise kabul aras› geçen süre, hastan›n özgeç-
mifli (diyabetes mellitus [DM], hipertansiyon [HT], iske-
mik klap hastal›¤›, aritmiler, hiperlipidemi) ve hastane içi
mortaliteleri kaydedildi. Hastan›n nörolojik muayene bul-
gusu olarak; fluur durumu, taraf veren lezyon (parezi, pleji),
konuflma özelli¤i (afazi, dizartri), pupil çap›, ›fl›k reaksiyo-
nu, patolojik refleksleri kaydedildi. Glasgow Koma Skorla-
r› (GKS) hesapland›. 

Hastan›n baflvuru an›ndaki CK-MB, miyoglobin, d-dimer,
Tn-I seviyeleri EDTA’l› tüpe al›nan kandan Biosite Triage

Meter Plus (San Diego, USA) adl› cihazla ölçüldü. Beyaz
küre, hemoglobin, hematokrit, trombosit, glukoz, LDH,
üre, kreatinin, Na, K, Ca, AST, ALT düzeyleri kaydedildi.
Bilgisayarl› tomografi (BT) ve/veya manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) raporuna göre iskemik inme lokalizasyo-
nu bulundu. Bu bulgularla klinik ve laboratuvar olarak is-
kemik inme tan›s› konan hastalar nöroloji veya yo¤un ba-
k›m ünitelerine al›narak tedavi bafllan›ld›. Hastalar›n girifl
ve ç›k›fl nörolojik muayeneleri ve GKS’leri hesapland›. 

Serebro vasküler hastal›¤›n, iskemik inme oldu¤unun rad-
yolojik kan›t› olarak Hitachi W 1000 BT (Tokyo, Japan) ve
MRG General Electric 1,5 T (Milwaukee, USA) cihazlar›
kullan›ld›.
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Veriler topland›ktan sonra SPSS for Windows 12,0 paket
program›na girilerek istatistiksel analizleri yap›ld›. Sonuç-
lar ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. ‹ki grup
karflt›laflt›r›lmas›nda parametrik test olarak Student-t testi,
parametrik olmayan gruplar için ise Mann Whitney U-tes-
ti, ki-kare ve Fischer’in kesin ki-kare testi kullan›ld›. Veri-
ler aras›ndaki iliflkinin karfl›laflt›r›lmas›nda Spearman kore-
lasyon analizi kullan›ld›. p<0,05 olan de¤erler istatistiksel
olarak anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Çal›flmaya dâhil edilen ve “iskemik SVH” tan›s› konan 100
hasta, yat›r›larak tedavi edildi. Hastalar›n 53’ü erkek
(%53), 47’si (%47) kad›n olarak saptand›. Tüm hastalar›n
yafl ortalamas› 68,68±14,63 idi. Taburcu olan grupta yafl or-
talamas› 67,26±14,36, ölen hastalar g r ub u n d a i s e

71,44±14,95 olarak hesapland›. Grup içinde ve gruplar ara-

s›nda yafl aç›s›ndan anlaml›l›k bulunmad›. Hastalar›n acil

servise gelene kadar geçen sürelerin ortalamas› 9,5 saat idi.

Çal›flmaya dâhil edilen tüm hastalar›n risk faktörleri ince-
lendi. Sonuçlar Tablo 1’de gösterilmifltir.

Hastalar›n baflvuru an›nda GKS’leri incelendi¤inde, tabur-

cu (median: 15, min-maks: 8-15) olan grubun GKS de¤er-

leri hayat›n› kaybeden hastalar (median: 12, min-maks: 4-

15) grubuna göre anlaml› olarak yüksekti ( p = 0 , 0 0 0 ) .
GKS’ye göre hastalar›n da¤›l›m› Tablo 2’de gösterilmifltir.
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Tablo 1. Çal›flma hastalar›n›n risk faktörleri.

Efllik eden hastal›klar Say› Yüzde

Hipertansiyon 59 59

Ateroskleroz 42 42

‹skemik kalp hastal›¤› 33 33

Diyabetes mellitus 21 21

Atriyal fibrilasyon 20 20

Geçirilmifl SVH 6 6

Geçici iskemik atak 4 4

Birden fazla risk faktörü 51 51

Tablo 2. Glasgow Koma Skoru’na göre hastalar›n da¤›l›m›.

GKS derecesi Say› Yüzde

3-8 (kötü prognoz) 12 12

9-12 (orta prognoz) 21 21

13-15 (iyi prognoz) 67 67

Tablo 3. Hastalar›n inme lokalizasyonuna göre da¤›l›m›.

‹nme lokalizasyonu Say› Yüzde

A. Serebri media 45 45

A. Serebri posterior 30 30

A. Bazilleris 12 12

A. Serebri anterior 10 10

Lokalizayonu belirlenemeyen 2 2

Laküner infarkt 1 1

Tablo 4. Hastalar›n ilk gelifl biyokimyasal de¤erleri.

Parametre (n=100) Ortalama de¤er Minimum de¤er Maksimum de¤er

Beyaz küre 11567,21±448,35 4030 25080

Hemoglobin 14,76±2,58 7,60 23,10

Trombosit 244815,7±10838,23 180000 656000

Hemotokrit 43,80±8,29 11,40 62,10

Glukoz 172,37±11,12 22,00 626,00

LDH 280,23±14,22 128,00 949,00

AST 39,91±8,27 7,00 821,00

ALT 36,63±11,26 4,00 1133,00

Üre 51,72±2,62 11,00 150,00

Kreatin 1,14±0,32 0,50 2,00

Na 137,11±4,55 122,00 150,00

K 4,28±0,66 3,00 6,10

Ca 9,46±0,64 7,90 10,80

HDL 40,88±1,36 20,00 97,00

LDL 127,47±3,82 37,00 199,00

VLDL 31,37±2,73 6,00 163,00

Kolesterol 193,41±5,41 74,00 334,00

Trigliserid 157,23±13,60 32,00 815,00

LDH: Laktik dehidrogenaz; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; HDL: High-density lipoprotein;
LDL: Low-density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein.
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Çal›flmaya kat›lan 100 hastan›n tamam›n›n, acil serviste ve
yatt›¤› klinikte BT veya MRG çekilerek iskemik inme loka-
lizasyonu belirlendi. Hastalar A. Cerebri anterior, A. Ce-

rebri media, A. Cerebri posterior ve A. Bazillarisin besle-
di¤i bölgelere göre dört gruba göre ayr›ld›. ‹ki hastan›n ilk
çekilen beyin BT’si normaldi ve hastalar kontrol BT’si çe-
kilemeden öldü. Hastalar›n inme lokalizasyonuna göre da-
¤›l›mlar› Tablo 3’te özetlenmifltir. Çal›flmam›zda inme lo-
kalizasyonu ile mortalite aras›nda iliflki bulunamad›
(p=0,386). 

Hastalar›n %20’sinde (n=20) atriyal fibrilasyon (AF), 80
(%80) hastada ise sinüs ritmi saptand›. AF ile mortalite ara-
s›nda iliflki saptanmad› (p=0,673).

Hastalar›n hemogram ve biyokimyasal parametreleri Tablo
4’te sunulmufltur.

Çal›flmaya al›nan 100 hastan›n 34’ü tedavi gördükleri kli-
nikte yaflam›n› yitirdi. Yaflam›n› yitiren hastalar›n 4’ü ilk 24
saat içinde, 23’ü 1-10. günler aras›nda, 7’si ise 11-43. gün-
ler aras›nda öldü, ölüm oran› %34 olarak hesapland›. Ölen
hastalar›n ortalama hastanede kal›fl süresi 9,92±1,75 gün
iken taburcu olan grupta 12,94±0,85 gün olarak saptand›
(p=0,75).

Vital bulgular ve GKS aç›s›nda ölen ve taburcu olan hasta
gruplar›n›n karfl›laflmas› Tablo 5’te gösterilmifltir.

Ölen hasta ve taburcu olan hasta gruplar›nda kardiyak be-
lirteç ve d-dimer de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda d-dimer, CK-

MB ve miyogobin de¤erlerinin ölen hastalarda istatistiksel
olarak anlaml› biçimde yüksek oldu¤u saptand› (Tablo 6). 

Hayat›n› kaybeden ve taburcu gruplar aras›nda tam kan sa-
y›m› ve biyokimyasal de¤erlerin karfl›laflt›r›lmas› Tablo
7’de sunulmufltur. Hayat›n› kaybeden ve taburcu olan grup-
lar tam kan say›m› ve biyokimyasal de¤erler aç›s›ndan kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› fark saptanmad›
(Tablo 7).

Tart›flma

‹nme, s›k gözlenen, kanser ve kalp hastal›klar›ndan sonra
ölümün en s›k üçüncü nedenidir. Yafll›lardaki sakatl›¤›n en
büyük sebebidir. Beyin dokusunun iskemiye tolerans› di¤er
dokulardan daha az oldu¤undan erken tan› ve tedavi gerek-
mektedir.[10,11]

Kan ak›m›n›n kesilmesi sonucu beyin fonksiyonlar›n›n ani
kayb› olarak tan›mlanan inme, hemorajik ve iskemik inme-
yi kapsayacak flekilde karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bu olgular›-
n›n %80-85’i iskemik, %15-20’si ise hemorajik kökenli-
dir.[2] ‹nme, hastalar ve toplum üzerindeki olumsuz etkileri-
nin giderilmesi için h›zla tan› konulup tedavi edilmesi ge-
reken bir acildir.[12] HT’nin etkili bir flekilde tedavi edilme-
ye bafllan›lmas›yla efl zamanl› olarak 1950’li y›llardan beri
inme s›kl›¤›nda önemli bir azalma mevcuttur. Amerikan
kalp birli¤ine göre son on y›lda inme mortalitesi yaklafl›k
%12 oran›nda azalm›flt›r.[13]

JUNE 2008 8:2 TURK J EMERG MED62

Tablo 5. Vital bulgular ve Glaskow Koma Skoru aç›s›ndan ölen ve taburcu olan hasta gruplar›n›n karfl›laflt›r›lmas›.

Parametre Ölen hasta grubu (n=36) Taburcu hasta grubu (n=64) p

Tansiyon arteriyel-sistolik 160,29±39,80 160,15±32,10 0,98

Tansiyon arteriyel-diastolik 84,85±15,09 88,78±16,14 0,24

Kalp h›z› 99,82±25,38 87,39±16,40 0,04*

Solunum say›s› 21,02±3,78 20,30±3,15 0,31

Glaskow Koma Skoru (median, min-maks) 12 (4-15) 15 (8-15) 0,00*

Tablo 6. Kardiyak marker ve D-dimer de¤erlerinin ölen ve taburcu gruplar›nda karfl›lafltr›lmas›.

Grup Say› 0rtalama de¤er+Standart sapma p

D-dimer Taburcu 66 1283,85±174,23 0

Ölen 34 2510,21±327,16

Kreatin kinaz-MB Taburcu 66 4,32±0,89 0,04

Ölen 34 9,51±3,01

Miyoglobin Taburcu 66 114,42±15,23 0,00

Ölen 34 238,87±31,13

Troponin-I Taburcu 66 0,12±0,56 0,69

Ölen 34 1,33±0,91



Yafl inme için önemli bir risk faktörüdür. ‹nme geçirenlerin
yaklafl›k %70’inin 65 yafl üzerinde oldu¤u bildirilmifltir.[14]

‹skemik inmelerde ortalama yafl 60±12 iken hemorajik in-
melerde ise ortalama yafl 59±12’dir.[2] Yoneda ve arkadaflla-
r› çal›flmalar›nda iskemik inme tan›s› koyduklar› 913 hasta-
da, yafl ortalamas›n› 70±11 olarak bulmufllard›r.[15] R e g a n o n
ve arkadafllar› çal›flmalar›nda ise ortalama yafl› iskemik in-
me için 65,3±8,2 olarak bildirmifllerdir.[ 1 6 ] Çal›flmam›zda ise
hastalar›n yafl ortalamas› 68,68±14,63 olarak saptanm›flt›r.
Bu sonuç literatürdeki bilgilerle paralellik göstermektedir.

Bu çal›flmada, 100 hastan›n 34’ü tedavi gördükleri klinikte
hayat›n› kaybetti. Hastane içi ölüm oran› %34 olarak sap-

tand›. Bu 34 hastan›n yafl ortalamas› 71,44±14,95 idi. Bu
de¤erler taburcu olan hastalarla k›yasland›¤›nda istatistik-
sel olarak anlaml› oranda yüksek bulunmad›. Du ve arka-
dafllar› inme için mortalite oran›n› %30,3 o l a r a k
bildirmifltir.[17] Ghandehari ve arkadafllar› iskemik inme ta-
n›s› koyduklar› 1392 hastada hastane içi mortalite oran›n›
%7,3 olarak saptam›flt›r.[18] Yoneda ve arkadafllar› ise 913 is-
kemik inmeli hastada hastane içi mortalite oran›n› %5 bul-
mufltur.[15]

Rojas ve arkadafllar› 395 iskemik inme vakas›nda erkek
hastalar›n oran›n› %55, kad›n hastalar›n oran›n› ise %45
bulmufltur.[19] Dokuz yüz on üç iskemik inme vakas›n›n ça-

AC‹L SERV‹SE ‹SKEM‹K ‹NME NEDEN‹YLE BAfiVURAN HASTALARDA HASTANE ‹Ç‹ MORTAL‹TEN‹N BEL‹RLENMES‹NDE KARD‹YAK BEL‹RTEÇLER‹N ROLÜ

63HAZ‹RAN 2008 8:2 TÜRK‹YE AC‹L TIP DERG‹S‹

Tablo 7. Hayat›n› kaybeden ve taburcu olan hastalar aras›nda tam kan say›m› ve biyokimyasal

de¤erlerin karfl›laflt›r›lmas›.

Parametre Grup Say› 0rt. De¤er±SD p

Beyaz küre Taburcu 66 11182,59±593,73 0,234

Ölen 34 12313,82±632,63

Hemoglobin Taburcu 66 14,85±2,55 0,644

Ölen 34 14,59±2,67

Trombosit Taburcu 66 230720,7±12722,09 0,070

Ölen 34 272176,5±19577,01

Hemotokrit Taburcu 66 43,01±7,48 0,903

Ölen 34 43,22±9,80

Glukoz Taburcu 66 171,95±14,79 0,959

Ölen 34 173,17±15,98

LDH Taburcu 66 251,85±12,71 0,006*

Ölen 34 332,82±31,41

AST Taburcu 66 28,75±2,62 0,060

Ölen 34 61,55±23,59

ALT Taburcu 66 24,00±2,67 0,119

Ölen 34 61,14±32,62

Üre Taburcu 66 45,78±2,44 0,001*

Ölen 34 63,23±5,65

Na Taburcu 66 137,00±4,24 0,738

Ölen 34 137,32±5,15

K Taburcu 66 4,25±0,65 0,465

Ölen 34 4,35±0,68

Ca Taburcu 66 9,54±0,58 0,084

Ölen 34 9,31±0,72

HDL Taburcu 66 41,12±1,66 0,766

Ölen 34 40,18±2,26

LDL Taburcu 66 127,47±4,23 0,998

Ölen 34 127,45±8,68

VLDL Taburcu 66 32,23±3,32 0,562

Ölen 34 28,41±4,09

Kolesterol Taburcu 66 194,61±6,09 0,705

Ölen 34 189,86±11,80

Trigliserid Taburcu 66 160,58±16,62 0,652

Ölen 34 145,72±20,15

*‹statistisel olarak anlaml›; LDH: Laktik dehidrogenaz; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; LDL: Low-
density lipoprotein; HDL: High-density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein.



l›fl›ld›¤› baflka bir çal›flmada ise erkek hastalar›n oran› %61
olarak bulunmufltur.[15] Çal›flmam›zda vakalar›n %47’si ka-
d›n, %53’ü erkek olarak bulunmufltur. Ölen o l g ul a r › n
%47,1’i kad›n, %52,9’u erkekti (p=0,993). 

Hipertansiyon hem hemorajik hem de serebral infarktta en
önemli risk faktörüdür. HT etkiledi¤i insanlar›n çoklu¤u ve
kontrol edilememesinden dolay›, erken ölüm ve sakatl›¤›n
en önemli risk faktörüdür.[20] Fisher Rabkin ve arkadafllar›-
n›n HT çal›flmas›n›n sonuçlar›, HT’nin inmeye yol açma
potansiyelinin sistolik kadar diyastolik HT’nin de ürünü ol-
du¤unu düflündürmektedir.[20] Tedavi ile inme riskinin belir-
gin oranda azald›¤› ortaya konulmufltur. Efstathiou ve arka-
dafllar› 192 iskemik inme vakas›nda hastalar›n %52,6’s›nda
HT hikayesi oldu¤unu bulmufltur. Bu vakalar›n ortalama
sistolik kan bas›nc› 161,7±21,5, ortalama diyastolik kan ba-
s›nc› ise 96,5±11,5 bulunmufltur;[10] 2395 inme hastas›n›n
incelendi¤i bir çal›flmada hastalar›n %61’inde HT saptan-
m›flt›r;[21] 1392 iskemik inme vakas›n›n çal›fl›ld›¤› di¤er bir
çal›flmada da HT en s›k risk faktörü olarak bulunmufltur
(%53,1).[18] Fang ve arkadafllar› sistolik ve diyastolik kan
bas›nc›n› inme riski ile önemli derecede iliflkili bulmufltur.
Bu iliflki sistolik kan bas›nc› ile daha güçlü bulunmufltur.
Bu çal›flmada sistolik bas›nçtaki her 10 mmHg’l›k art›fl›n
inme riskinde yaklafl›k %25 art›fl ile iliflkili oldu¤u bulun-
mufltur.[22] Çal›flmam›zda ise hastalar›n %59’unda HT mev-
cuttu ve bu bulgu literatür bilgileri ile uyumluydu. Hastala-
r›n ortalama sistolik kan bas›nc› 160,20±34,74 mmHg ve
diyastolik kan bas›nc› 87,47±15,83 idi. Taburcu olan grup
ile hayat›n› kaybedenler grubu aras›nda sistolik ve diyasto-
lik kan bas›nc› aras›nda istatiksel olarak anlaml› fark bulun-
mad›.

Hiperglisemi akut inmeli hastalar›n %50’sinden fazlas›n›
etkiler. Birkaç çal›flmada hiperglisemi kötü prognoz ile ilifl-
kili bulunmufltur.[23] Hiperglisemi serebral iskemiyi kötülefl-
tirir. Ço¤u insan çal›flmalar› diyabet olsun veya olmas›n hi-
perglisemi olan hastalarda hiperglisemi olmayan hastalara
göre daha kötü klinik sonuçlar bildirmifltir.[24,25] Framing-
ham çal›flmas›nda diyabetik hastalarda diyabetik olmayan-
lara göre inme insidans› erkeklerde iki, kad›nlarda üç kez
daha fazla bildirilmifltir.[26] DM iskemik inme için ikinci
majör risk faktörüdür.[27] Pancioli ve arkadafllar› inme hasta-
lar›n›n %13’ünde DM hikâyesi oldu¤unu bildirmifltir.[28] Du
ve arkadafllar› iskemik inmeli hastalar›n %19,9’unda, Apak
ve arkadafllar› ise hastalar›n %22’sinde diyabet oldu¤unu
saptam›flt›r.[7,17] Çal›flmam›zda hastalar›n %21’inde diyabet
saptand›, ancak hayat›n› kaybeden hastalar ve taburcu olan-

lar grubu aras›nda kan flekeri aras›nda anlaml› fark saptan-
mad›. 

Atriyal fibrilasyon 75 yafl›n üzerindeki insanlarda iskemik
inmenin en önemli nedenidir.[29] AF’li inme vakalar› AF’si
olmayan inme vakalar›na göre daha kötü prognoz, daha
yüksek hastane içi mortalite, daha yüksek medikal ve nöro-
lojik komplikasyona sahiptir.[30] ‹skemik inmeli hastalar›n
yaklafl›k %16’s› AF ile iliflkilidir.[31] Pozsegovits ve arkadafl-
lar› inme hastalar›nda AF oran›n› %26,9 olarak bulmufl-
tur.[32] Çal›flmam›zda AF oran›n› %20 iken AF ile mortalite
aras›ndaki istatistiksel olarak bir iliflki bulunmam›flt›r.

D-dimer, plazmin taraf›ndan çapraz ba¤l› fibrin’in primer
enzimatik y›k›m ürünüdür.[33] d-dimer sistemik de¤erleri do-
lafl›mda fibrin döngüsünün bir göstergesidir ve tek bir ölçü-
mü dolafl›mdaki fibrinolitik durumu de¤erlendirmek için
yeterli olabilir.[34] Çeflitli patolojik süreçlerde d-dimer plaz-
ma seviyelerinin artt›¤› bilinmektedir. ‹skemik inme de d-
dimer düzeylerinin artt›¤› klinik durumlardan birisidir.[32,35,36]

Yap›lan bir çal›flmada plazma d-dimer seviyelerindeki art›fl-
lar›n GKS’de düflme ve kötü klinik prognozla iliflkili oldu-
¤u gösterilmifltir.[37] Ayr›ca d-dimer yüksekli¤i ile inme flid-
deti aras›nda iliflki oldu¤u bulunmufltur.[38,39] Baflka bir çal›fl-
mada ise d-dimer düzeyinin serebral infarkt çap› ile iliflkili
olarak artt›¤› gösterilmifltir.[40] Ek olarak, d-dimer yüksekli-
¤inin mortalite ile iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r.[41,42] Bizim
çal›flmam›zda da bu bulgulara paralel sonuçlar elde edil-
mifltir. Ölen hastalarda taburcu olan hastalara göre d-dimer
de¤erleri anlaml› olarak daha yüksek saptand›. Bu sonuçlar
önceki çal›flmalarla beraber düflünüldü¤ünde, d-dimer sevi-
yelerinin mortalite ve kötü prognozun bir göstegesi olarak
de¤erlendirilebilece¤i ileri sürülebilir.

Troponinler kardiyak yaralanman›n spesifik gösterg e s i-
dir.[43,44] Sa¤l›kl› bireylerde saptanamad›¤›ndan ufak art›flla-
r› bile miyokard hasar›n› göstermesi aç›s›ndan önemlidir.
Akut koroner sendrom d›fl›nda troponin yüksekli¤i subkli-
nik miyokard hasar›n› göstermektedir.[45] Yap›lan çal›flma-
larda inme hastalar›nda Tn-I yüksekli¤i mortalite ile iliflki-
li bulunmufltur.[46-48] Çal›flmam›zda dört hastada troponin dü-
zeyi yüksek bulundu. Troponin seviyesi yüksek olan dört
hastan›n üçü yaflam›n› yitirdi. Çal›flmam›zda ölen hasta
grubunda troponin seviyeleri taburcu grubuna göre yüksek
olmas›na ra¤men mortalite aras›nda istatiksel olarak anlam-
l› bir iliflki bulunmad›. ‹statistiksel olarak anlaml› ç›kma-
mas›n›n Tn-I düzeyi yüksek olan hasta say›s›n›n az olma-
s›ndan kaynakland›¤›n› düflünmekteyiz. E¤er hasta say›s›
daha yüksek olsayd› istatistiksel anlaml›l›k sa¤lanabilirdi.
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Miyoglobin miyosit hasar›n›n göstermekle birlikte kalp için
spesifik de¤ildir. Vasküler düz kas, beyin, iskelet kas›, ute-
rus gibi birçok dokuda bulunur.[43] ‹nmeli hastalarda miyog-
lobin ve CK-MB yüksekli¤i miyokardiyal hasar ile iliflkili
bulunmufltur.[49] Yap›lan çal›flmalarda akut inmeden sonra
CK-MB düzeyinde art›fl oldu¤u gösterilmifltir.[7,50,51] Çal›fl-
mam›zda da  miyoglobin ve CK-MB düzeyleri ölen hasta
grubunda anlaml› olarak daha yüksek saptand›. Dolay›s›yla
iskemik inmeli hastalarda miyoglobin ve CK-MB seviyele-
rinin kötü prognoz ile iliflkili oldu¤u düflünülmektedir.

Bu çal›flman›n di¤er bir sonucu da düflük GKS’nin mortali-
te ile iliflkili olmas›d›r.

Bu çal›flman›n bir tak›m k›s›tl›l›klar› mevcuttur. Çal›flmaya
iskemik inmeli 100 hasta al›nmas›na ra¤men sadece dört
hastada Tn-I düzeyleri yüksek saptanm›flt›r. Yüksek Tn-I
düzeyi olan hastalar›n say›s›n›n az olmas› Tn-I ile ilgili sa¤-
l›kl› istatistiksel analiz yap›lmas›n› engellemifltir. Sa¤ se-
rebrumda bulunan insula kalbin otonomik kontrolü ile ya-
k›ndan iliflkilidir. Bu çal›flmada, hastalar›n sa¤ ya da sol se-
rebral enfarkt olarak s›n›fland›r›lmam›fl olmas› da k›s›tl›l›k-
lardan bir tanesidir.

Sonuç olarak, iskemik inme, mortalite ve morbiditesi yük-
sek hastal›k grubudur, erken tan› ve tedavisi önem arz et-
mektedir. Artm›fl d-dimer, CK-MB miyoglobin ve düflük
GKS de¤erleri inme hastalar›nda mortalite ile iliflkilidir.
Tn-I düzeyleri ölen hastalarda yüksek saptanmas›na ra¤-
men istatistiksel anlaml›l›¤› sa¤layacak hasta say›s›na ula-
fl›lamam›flt›r. Kardiyak belirteçlerin ve d-dimer’in iskemik
inme hastalar›nda mortaliteyi öngörmedeki rolünün belir-
lenmesi için daha genifl serili çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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