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OZET

Giris inme, kalp hastaliklar ve kanserden sonra élimiin Gclincii nedeni olup sekel birakici bir hastaliktir. Acil ser-
vise inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve tedavisi ile bu hastaligin mortalite ve morbidite tzerine etkileri azal-
maktadir. iskemik inmelerde d-dimer ve kardiyak belirteclerde artis gdzlenebilir ve bu artis kétl prognozla iliskili-
dir. Bu calismanin amaci iskemik inmeli hastalarda hastane ici mortaliteyi belirlemede kardiyak belirtegler ile d-
dimer’in etkinligini saptamaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu ileriye donuk klinik ¢alisma, Ekim 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda bir Gniversite hastane-
si acil servisinde iskemik inme tanisi konulan hastalar calismaya alinarak yapildi. Calisma hastalarinin baslangictaki
d-dimer, kreatin kinaz-miyokardiyal band (CK-MB), troponin-l (Tn-I), miyoglobin diizeyleri ¢alisildi ve bu belirte¢-
lerin hastane i¢i mortalite ile iliskisi incelendi.

Bulgular: Calismaya 53'U erkek, 47'si kadin 100 hasta alindi. Hastalann %59'unda hipertarsiyon, %42'sinde ate-
roskeroz, %33'linde iskemik kalp hastaligi, %21'inde diy abet, %20’sinde atr iyal fibrilasyon, %6'sinda gegirilms se-
rebrovask Uer hast alik, %4'tinde geg id isk emik atak hikdyesi mevcuttu. Otuz dért (%34) hasta hayat in kaybett. Olen
hastalarda d-dimer (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
miyoglotn (238,87+31,13 ve 114,42+15,23; p=0,00) dejereri tab uraiolan gruba gore anlamli olarak ylksekt. Tn-
| dizeyled dort hast ada ylksek saptand ve hayatini kayb eden hastalar (1,33+0,91) grubu tabura (0,12+0,56) olan
gruba gore daha yiksekt (0,069); ancak bu yiksekik istatistikel anamliliga ulasm adi. Bagangi¢ GKS degerer élen
hastalar grubunda tabura olan gruba gére daha disik saptand (median: 12 ve 15; p=0,000).

Sonug: Bu sonuclar onceki calismalarla beraber distnildiginde d-dimer, CK-MB, miyoglobin ve dusik Glasgow
Koma Skoru seviyelerinin mortalite ve k6t prognozun bir gostergesi olarak degerlendirilebilir. Tn-l icin daha fazla
hasta sayisi ile yapilacak calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar s6zciikler: 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-1 in ischemic stroke patients to predict mortality.

Key words: CK-MB, D-dimer, ischemic stroke, myoglobin, mortality, tropo-
nine.

Giris

Inme terimi serebrovaskiiler hastaliga (SVH) bagl olarak
geligen, ani yerlesimli, fokal norolojik bir sendromu ifade
etmektedir." Diinya Saglik Orgiitii (DSO) inmeyi “hizla
gelisen ve 24 saat veya daha uzun siiren ya da 6liimle so-
nuglanabilen, serebral iglevlerin fokal veya global bozuklu-
guna bagli bulgular” olarak tanimlamaktadir.””

National Institute of Neurological Disorders and Stroke
(NINDS) tarafindan beyin damar hastaliklar1 su sekilde ta-
nimlanmistir: bir beyin bolgesinin, iskemi veya kanama so-
nucu kalict ya da gegici olarak etkilenmesi ve/veya beyni
ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarinin primer pa-
tolojik hasaridir."”

Yapilan arastirmalar acil servise inmeyle gelen hastalarin
erken teshis ve tedavisi ile bu hastaligin mortalite ve mor-
bidite iizerine etkilerini azaltabilecegini gostermistir.” In-
me sonucunda kardiyak fonksiyonlarin da ¢esitli oranlarda
negatif yonde etkilendigi bilinmektedir.*” ilk alt1 aydan
sonra inmeli hastalarda en sik 6liim nedeni kalp hastalikla-
ridir.™ Kalp hastaliklari, inmeye eglik edebilir, inmenin ne-
deni olabilir ya da inmenin sonucu olabilir. Miyokard in-
farktiisii (MI), aritmiler veya kalp yetmezligi nedeniyle
oliimler, bir yildan sonra 6len hastalarin %50’sini olustur-
maktadir. Giiniimiizde kardiyak yaralanmanin belirlenmesi
icin cesitli elektro-fizyolojik, biyokimyasal ve radyolojik
tani araclar1 kullanilmaktadir. Ayn1 zamanda kardiyak mar-
kerler ile inme riski ve siddeti arasinda korelasyon olup ol-
madigina dair ¢eligkili veriler mevcuttur.*”

Bu calismada, acil servise iskemik inme siiphesi ile basvu-
ran hastalarda troponin-I (Tn-I), kreatin kinaz-miyokardi-
yal band (CK-MB), miyoglobin ve d-dimer gibi belirtegler-
le hastane ici mortalite arasinda iligki olup olmadig1 arasti-
rild1.
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Gerec¢ ve Yontem

Calismamiza Ekim 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi (FUTF) Acil Servisine bagvuran
ve DSO kistaslarma gore akut iskemik inme tanisi alan tiim
hastalar dahil edildi. Calismaya baglamadan énce FUTF
etik kurulundan onay alindi. Calismada toplam 100 hasta
yer aldi. Calismaya 16 yas ve lizerinde olan ve sikayetleri
bagladiktan sonra ilk 24 saatte acil servise bagvuran hasta-
lar alind1. Kafa travmasi, kas travmasi, iskelet kas1 hastalik-
lar1, hipo/hipertiroidizm, pulmoner emboli, renal yetmez-
lik, kardiyak cerrahi, miyokardit ve kardiyomyopatisi olan
hastalar caligmaya alinmadi.

Serebrovaskiiler hastalik siiphesi ile acil servise kabul edi-
len hastalarin solunum sayisi, viicut 1s1s1, kan basinci, nabiz
sayis1 ve oksijen satlirasyonu kaydedildi. Hastalarin siste-
mik ve norolojik degerlendirmesi yapildi. On iki derivas-
yonlu EKG cekilerek ritmi kaydedildi. Hastalardan tam kan
sayimi1 ve biyokimyasal testler icin iki ayr tiipe iicer cc kan
alindi. Klinik ve laboratuvar olarak iskemik SVH tanisi
alan hastalar i¢cin daha 6nceden hazirlamis oldugumuz form
dolduruldu. Bu forma hastanin yasi, cinsiyeti, acil servis
protokol numarasi, sikayetleri, sikdyetlerin baslangici son-
rasi ile acil servise kabul arasi gecen siire, hastanin 6zgec-
misi (diyabetes mellitus [DM], hipertansiyon [HT], iske-
mik klap hastaligi, aritmiler, hiperlipidemi) ve hastane ici
mortaliteleri kaydedildi. Hastanin norolojik muayene bul-
gusu olarak; suur durumu, taraf veren lezyon (parezi, pleji),
konusma 6zelligi (afazi, dizartri), pupil capi, 151k reaksiyo-
nu, patolojik refleksleri kaydedildi. Glasgow Koma Skorla-
1 (GKS) hesaplandi.

Hastanin bagvuru anindaki CK-MB, miyoglobin, d-dimer,
Tn-I seviyeleri EDTA’l1 tiipe alinan kandan Biosite Triage
Meter Plus (San Diego, USA) adli cihazla 6l¢iildii. Beyaz
kiire, hemoglobin, hematokrit, trombosit, glukoz, LDH,
tire, kreatinin, Na, K, Ca, AST, ALT diizeyleri kaydedildi.
Bilgisayarli tomografi (BT) ve/veya manyetik rezonans go-
riintiileme (MRG) raporuna gore iskemik inme lokalizasyo-
nu bulundu. Bu bulgularla klinik ve laboratuvar olarak is-
kemik inme tanisi konan hastalar noroloji veya yogun ba-
kim {initelerine alinarak tedavi baslanildi. Hastalarin giris
ve ¢ikig norolojik muayeneleri ve GKS’leri hesaplandi.

Serebro vaskiiler hastaligin, iskemik inme oldugunun rad-
yolojik kanitt olarak Hitachi W 1000 BT (Tokyo, Japan) ve
MRG General Electric 1,5 T (Milwaukee, USA) cihazlari
kullanildi.
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Tablo 1. Calisma hastalarimn risk faktorleri.

Tablo 2. Glasgow Koma Skoru’na gore hastalarin dagilimi.

Eslik eden hastaliklar Sayi Yizde GKS derecesi Sayi Yizde

Hipertansiyon 59 59 3-8 (k6tu prognoz) 12 12

Ateroskleroz 42 42 9-12 (orta prognoz) 21 21

iskemik kalp hastaligi 33 33 13-15 (iyi prognoz) 67 67

Diyabetes mellitus 21 21

Atriyal fibrilasyon 20 20

Gegirilmis SVH 6 6 Tablo 3. Hastalarin inme lokalizasyonuna gore dagilimi.

Gegici iskemik atak 4 4 -

Birden fazla risk faktori 51 51 Inme lokalizasyonu Say Yizde
A. Serebri media 45 45
A. Serebri posterior 30 30

Veriler toplandiktan sonra SPSS for Windows 12,0 paket A Bazilleris 12 12

programina girilerek istatistiksel analizleri yapildi. Sonug- A. Serebri anterior 10 10

lar ortalamaztstandart sapma olarak ifade edildi. Iki grup Lokalizayonu belirlenemeyen 2 2
Lakiner infarkt 1 1

karstilagtirilmasinda parametrik test olarak Student-t testi,
parametrik olmayan gruplar i¢in ise Mann Whitney U-tes-
ti, ki-kare ve Fischer’in kesin ki-kare testi kullanildi. Veri-
ler arasindaki iligkinin karsilastirllmasinda Spearman kore-
lasyon analizi kullanildi. p<0,05 olan degerler istatistiksel
olarak anlaml1 kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen ve “iskemik SVH” tanis1 konan 100
hasta, yatirilarak tedavi edildi. Hastalarin 53’ii erkek
(%53), 47°si (%47) kadin olarak saptandi. Tiim hastalarin
yas ortalamasi 68,68+14,63 idi. Taburcu olan grupta yas or-
talamas1 67,26+14,36, Olen hastalar grubunda ise

71,44£14,95 olarak hesaplandi. Grup icinde ve gruplar ara-
sinda yas a¢isindan anlamlilik bulunmadi. Hastalarin acil
servise gelene kadar gegen siirelerin ortalamasi 9,5 saat idi.
Calismaya dahil edilen tiim hastalarin risk faktorleri ince-
lendi. Sonuglar Tablo 1’de gosterilmistir.

Hastalarin bagvuru aninda GKS’leri incelendiginde, tabur-
cu (median: 15, min-maks: 8-15) olan grubun GKS deger-
leri hayatin1 kaybeden hastalar (median: 12, min-maks: 4-
15) grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (p=0,000).
GKS’ye gore hastalarin dagilimi Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin ilk gelis biyokimyasal degerleri.

Parametre (n=100) Ortalama deger

Minimum deger Maksimum deger

Beyaz kire 11567,21+448,35
Hemoglobin 14,76+2,58
Trombosit 244815,7+10838,23
Hemotokrit 43,80+8,29
Glukoz 172,37£11,12
LDH 280,23+14,22
AST 39,91+8,27
ALT 36,63+11,26
Ure 51,72+2,62
Kreatin 1,14+0,32

Na 137,11£4,55

K 4,28+0,66

Ca 9,46+0,64
HDL 40,88+1,36
LDL 127,47+3,82
VLDL 31,37+2,73
Kolesterol 193,41+5,41
Trigliserid 157,23+13,60

4030 25080
7,60 23,10
180000 656000
11,40 62,10
22,00 626,00
128,00 949,00
7,00 821,00
4,00 1133,00
11,00 150,00
0,50 2,00
122,00 150,00
3,00 6,10
7,90 10,80
20,00 97,00
37,00 199,00
6,00 163,00
74,00 334,00
32,00 815,00

HAZIRAN
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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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Tablo 5. Vital bulgular ve Glaskow Koma Skoru agisindan élen ve taburcu olan hasta gruplarinin karsilagtiriimasi.

Parametre Olen 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 hizi 99,82+25,38 87,39+16,40 0,04*
Solunum sayisi 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 degerlerinin dlen ve taburcu gruplarinda karsilastrilmasi.

Grup Sayi Ortalama deger+Standart sapma p

D-dimer Taburcu 66 1283,85+174,23 0
Olen 34 2510,21+£327,16

Kreatin kinaz-MB Taburcu 66 4,32+0,89 0,04
Olen 34 9,51+3,01

Miyoglobin Taburcu 66 114,42+15,23 0,00
Olen 34 238,87+31,13

Troponin-| Taburcu 66 0,12+0,56 0,69
Olen 34 1,33+0,91

Calismaya katilan 100 hastanin tamaminin, acil serviste ve
yattig1 klinikte BT veya MRG cekilerek iskemik inme loka-
lizasyonu belirlendi. Hastalar A. Cerebri anterior, A. Ce-
rebri media, A. Cerebri posterior ve A. Bazillarisin besle-
digi bolgelere gore dort gruba gore ayrildi. Tki hastanim ilk
cekilen beyin BT’si normaldi ve hastalar kontrol BT’si ce-
kilemeden o6ldii. Hastalarin inme lokalizasyonuna gore da-
gilimlar1 Tablo 3’te 6zetlenmistir. Calismamizda inme lo-
kalizasyonu ile mortalite arasinda iliski bulunamadi
(p=0,386).

Hastalarin %20’sinde (n=20) atriyal fibrilasyon (AF), 80
(%80) hastada ise siniis ritmi saptandi. AF ile mortalite ara-
sinda iligki saptanmadi (p=0,673).

Hastalarin hemogram ve biyokimyasal parametreleri Tablo
4’te sunulmustur.

Calismaya alian 100 hastanin 34’ tedavi gordiikleri kli-
nikte yasamini yitirdi. Yasamini yitiren hastalarin 4’ii ilk 24
saat icinde, 23’1 1-10. giinler arasinda, 7’si ise 11-43. giin-
ler arasinda 6ldii, 6liim orant %34 olarak hesaplandi. Olen
hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 9,92+1,75 giin
iken taburcu olan grupta 12,94+0,85 giin olarak saptandi
(p=0,75).

Vital bulgular ve GKS agisinda 6len ve taburcu olan hasta
gruplariin kargilagmasi Tablo 5’te gosterilmistir.

Olen hasta ve taburcu olan hasta gruplarinda kardiyak be-
lirte¢ ve d-dimer degerleri karsilastirildiginda d-dimer, CK-
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MB ve miyogobin degerlerinin 6len hastalarda istatistiksel
olarak anlamli bicimde yiiksek oldugu saptandi (Tablo 6).

Hayatii kaybeden ve taburcu gruplar arasinda tam kan sa-
yimi ve biyokimyasal degerlerin karsilastirilmas: Tablo
7°de sunulmustur. Hayatin1 kaybeden ve taburcu olan grup-
lar tam kan sayimi ve biyokimyasal degerler agisindan kar-
silastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(Tablo 7).

Tartisma

Inme, sik gozlenen, kanser ve kalp hastaliklarindan sonra
Oliimiin en sik ti¢iincii nedenidir. Yaglilardaki sakatligin en
biiyiik sebebidir. Beyin dokusunun iskemiye toleransi diger
dokulardan daha az oldugundan erken tan1 ve tedavi gerek-
mektedir."*"

Kan akiminin kesilmesi sonucu beyin fonksiyonlarinin ani
kaybi olarak tanimlanan inme, hemorajik ve iskemik inme-
yi kapsayacak sekilde karsimiza ¢ikmaktadir. Bu olgulari-
nin %80-85’1 iskemik, %15-20’si ise hemorajik kokenli-
dir.” Inme, hastalar ve toplum iizerindeki olumsuz etkileri-
nin giderilmesi i¢in hizla tan1 konulup tedavi edilmesi ge-
reken bir acildir."” HT nin etkili bir sekilde tedavi edilme-
ye baglanilmasiyla eg zamanli olarak 1950’li yillardan beri
inme sikliginda 6nemli bir azalma mevcuttur. Amerikan
kalp birligine gore son on yilda inme mortalitesi yaklagik
%12 oraninda azalmigtir."!

JUNE 2008 8:2 TURKJEMERG MED



ACiL SERViSE iSKEMIK iNME NEDENIYLE BASVURAN HASTALARDA HASTANE iGi MORTALITENiN BELIRLENMESINDE KARDIYAK BELIRTEGLERIN ROLU

Tablo 7. Hayatini kaybeden ve taburcu olan hastalar arasinda tam kan sayimi ve biyokimyasal

degerlerin karsilastirilmasi.

Parametre Grup Say! Ort. Deger+SD p

Beyaz kire Taburcu 66 11182,594593,73 0,234
Olen 34 12313,821632,63

Hemoglobin Taburcu 66 14,85+2,55 0,644
Olen 34 14,59+2,67

Trombosit Taburcu 66 230720,7+£12722,09 0,070
Olen 34 272176,5+19577,01

Hemotokrit Taburcu 66 43,01+7,48 0,903
Olen 34 43,22+9,80

Glukoz Taburcu 66 171,95+14,79 0,959
Olen 34 173,17+15,98

LDH Taburcu 66 251,85+12,71 0,006*
Olen 34 332,82+31,41

AST Taburcu 66 28,75+2,62 0,060
Olen 34 61,55+23,59

ALT Taburcu 66 24,00+2,67 0,119
Olen 34 61,14+32,62

Ure Taburcu 66 45,78+2,44 0,001*
Olen 34 63,23+5,65

Na Taburcu 66 137,00+4,24 0,738
Olen 34 137,32+5,15

K Taburcu 66 4,25+0,65 0,465
Olen 34 4,35+0,68

Ca Taburcu 66 9,54+0,58 0,084
Olen 34 9,31+0,72

HDL Taburcu 66 41,12+1,66 0,766
Olen 34 40,18+2,26

LDL Taburcu 66 127,47+4,23 0,998
Olen 34 127,45+8,68

VLDL Taburcu 66 32,23+3,32 0,562
Olen 34 28,41+4,09

Kolesterol Taburcu 66 194,61+6,09 0,705
Olen 34 189,86+11,80

Trigliserid Taburcu 66 160,58+16,62 0,652
Olen 34 145,72420,15

*istatistisel olarak anlamli; LDH: Laktik dehidrogenaz; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; LDL: Low-
density lipoprotein; HDL: High-density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein.

Yas inme icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Inme gecirenlerin
yaklagik %70’inin 65 yas iizerinde oldugu bildirilmistir.""
Iskemik inmelerde ortalama yas 60+12 iken hemorajik in-
melerde ise ortalama yag 59+12’dir.” Yoneda ve arkadasla-
11 ¢alismalarinda iskemik inme tanis1 koyduklar1 913 hasta-
da, yag ortalamasin1 7011 olarak bulmuslardir.™ Reganon
ve arkadaglar calismalarinda ise ortalama yagi iskemik in-
me i¢in 65,3%8,2 olarak bildirmislerdir."" Calisgmamizda ise
hastalarin yas ortalamasi 68,68+14,63 olarak saptanmuistir.
Bu sonug literatiirdeki bilgilerle paralellik gostermektedir.

Bu calismada, 100 hastanin 34’ tedavi gordiikleri klinikte
hayatin1 kaybetti. Hastane ici 6liim orant %34 olarak sap-

HAZIRAN 2008 8:2  TURKIYE ACIL TIP DERGISi

tandi. Bu 34 hastanin yag ortalamasi 71,44+14,95 idi. Bu
degerler taburcu olan hastalarla kiyaslandiginda istatistik-
sel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmadi. Du ve arka-
%30,3 olarak
bildirmistir."” Ghandehari ve arkadaslar1 iskemik inme ta-

daglar1 inme icin mortalite oranini
nist koyduklar1 1392 hastada hastane i¢i mortalite oranini
%1,3 olarak saptamustir.”"* Yoneda ve arkadaslari ise 913 is-
kemik inmeli hastada hastane i¢i mortalite oranini1 %5 bul-

mugtur."

Rojas ve arkadaglar1 395 iskemik inme vakasinda erkek
hastalarin oranini %55, kadin hastalarin oranini ise %45
bulmustur."” Dokuz yiiz on ii¢ iskemik inme vakasimin ca-
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lis1ldig1 bagka bir ¢alismada ise erkek hastalarin oran1 %61
olarak bulunmustur."”’ Caligmamizda vakalarin %47’si ka-
din, %53’ii erkek olarak bulunmustur. Olen olgularin
%47,1°1 kadin, %52,9’u erkekti (p=0,993).

Hipertansiyon hem hemorajik hem de serebral infarktta en
onemli risk faktoriidiir. HT etkiledigi insanlarin ¢coklugu ve
kontrol edilememesinden dolayi, erken 6liim ve sakatligin
en 6nemli risk faktoriidiir.” Fisher Rabkin ve arkadaglari-
nin HT c¢aligsmasinin sonuclari, HT nin inmeye yol agma
potansiyelinin sistolik kadar diyastolik HT nin de iiriinii ol-
dugunu diisiindiirmektedir.” Tedavi ile inme riskinin belir-
gin oranda azaldig1 ortaya konulmustur. Efstathiou ve arka-
daglar1 192 iskemik inme vakasinda hastalarin %52,6’sinda
HT hikayesi oldugunu bulmustur. Bu vakalarin ortalama
sistolik kan basinc1 161,7£21,5, ortalama diyastolik kan ba-
sinci ise 96,5+11,5 bulunmustur;"” 2395 inme hastasinin
incelendigi bir ¢calismada hastalarin %61’inde HT saptan-
mustir;”" 1392 iskemik inme vakasinin ¢alisildigi diger bir
calismada da HT en sik risk faktorii olarak bulunmustur
(%53,1)." Fang ve arkadasglar sistolik ve diyastolik kan
basincini inme riski ile 6nemli derecede iliskili bulmustur.
Bu iliski sistolik kan basinci ile daha giiclii bulunmustur.
Bu caligsmada sistolik basingtaki her 10 mmHg’lik artigin
inme riskinde yaklasik %25 artig ile iligkili oldugu bulun-
mustur.”” Calismamizda ise hastalarin %59 unda HT mev-
cuttu ve bu bulgu literatiir bilgileri ile uyumluydu. Hastala-
rin ortalama sistolik kan basinci 160,20£34,74 mmHg ve
diyastolik kan basinci 87,47£15,83 idi. Taburcu olan grup
ile hayatin1 kaybedenler grubu arasinda sistolik ve diyasto-
lik kan basincr arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulun-
madi.

Hiperglisemi akut inmeli hastalarin %50’sinden fazlasini
etkiler. Birkag calismada hiperglisemi kotii prognoz ile ilis-
kili bulunmustur.”™ Hiperglisemi serebral iskemiyi kotiiles-
tirir. Cogu insan c¢alismalar1 diyabet olsun veya olmasin hi-
perglisemi olan hastalarda hiperglisemi olmayan hastalara
gore daha kotii klinik sonuglar bildirmistir.***' Framing-
ham c¢alismasinda diyabetik hastalarda diyabetik olmayan-
lara gore inme insidansi erkeklerde iki, kadinlarda ii¢ kez
daha fazla bildirilmistir.”® DM iskemik inme i¢in ikinci
major risk faktoriidiir.”” Pancioli ve arkadaglar1 inme hasta-
larinin %13’iinde DM hikayesi oldugunu bildirmistir.”* Du
ve arkadaslar1 iskemik inmeli hastalarin %19,9’unda, Apak
ve arkadaslar1 ise hastalarin %?22’sinde diyabet oldugunu
saptamigtir.”'” Calisgmamizda hastalarin %?21’inde diyabet
saptandi, ancak hayatin1 kaybeden hastalar ve taburcu olan-
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lar grubu arasinda kan sekeri arasinda anlamli fark saptan-
madi.

Atriyal fibrilasyon 75 yasin iizerindeki insanlarda iskemik
inmenin en 6nemli nedenidir.” AF’li inme vakalar1 AF’si
olmayan inme vakalarmma goére daha kotli prognoz, daha
yiiksek hastane ici mortalite, daha yiiksek medikal ve noro-
lojik komplikasyona sahiptir."” Iskemik inmeli hastalarin
yaklasik %16’s1 AF ile iligkilidir.”" Pozsegovits ve arkadas-
lar1 inme hastalarinda AF oranin1 %?26,9 olarak bulmus-
tur.” Calismamizda AF oranin1 %20 iken AF ile mortalite
arasindaki istatistiksel olarak bir iligki bulunmamustir.

D-dimer, plazmin tarafindan capraz bagh fibrin’in primer
enzimatik yikim iiriiniidiir.”” d-dimer sistemik degerleri do-
lagimda fibrin dongiisiiniin bir gostergesidir ve tek bir 6l¢ii-
mii dolagimdaki fibrinolitik durumu degerlendirmek icin
yeterli olabilir.*" Cesitli patolojik siireglerde d-dimer plaz-
ma seviyelerinin arttig1 bilinmektedir. Iskemik inme de d-
dimer diizeylerinin arttig1 klinik durumlardan birisidir.">*>*
Yapilan bir ¢alismada plazma d-dimer seviyelerindeki artis-
larin GKS’de diisme ve kotii klinik prognozla iligkili oldu-
gu gosterilmistir.”” Ayrica d-dimer yiiksekligi ile inme sid-
deti arasinda iligki oldugu bulunmugtur.”**' Bagka bir calig-
mada ise d-dimer diizeyinin serebral infarkt capi ile iliskili
olarak arttig1 gosterilmistir."” Ek olarak, d-dimer yiiksekli-
ginin mortalite ile iligkili oldugu saptanmigtir.*"** Bizim
calismamizda da bu bulgulara paralel sonuglar elde edil-
mistir. Olen hastalarda taburcu olan hastalara gore d-dimer
degerleri anlaml olarak daha yiiksek saptandi. Bu sonuglar
onceki calismalarla beraber diisiiniildiigiinde, d-dimer sevi-
yelerinin mortalite ve kotii prognozun bir gostegesi olarak
degerlendirilebilecegi ileri siiriilebilir.

Troponinler kardiyak yaralanmanin spesifik gostergesi-
dir."** Saglikli bireylerde saptanamadigindan ufak artigla-
11 bile miyokard hasarimi gostermesi acisindan onemlidir.
Akut koroner sendrom disinda troponin yiiksekligi subkli-
nik miyokard hasarini gostermektedir.”” Yapilan caligma-
larda inme hastalarinda Tn-I yiiksekligi mortalite ile iligki-

r.** Calismamizda dort hastada troponin dii-

li bulunmugtu
zeyi yliksek bulundu. Troponin seviyesi yiiksek olan dort
hastanin ii¢ii yagamini yitirdi. Calismamizda olen hasta
grubunda troponin seviyeleri taburcu grubuna gore yiiksek
olmasina ragmen mortalite arasinda istatiksel olarak anlam-
11 bir iligki bulunmada. Istatistiksel olarak anlamli ¢ikma-
masinin Tn-I diizeyi yiiksek olan hasta sayisinin az olma-
sindan kaynaklandigimi diistinmekteyiz. Eger hasta sayisi

daha yiiksek olsayd istatistiksel anlamlilik saglanabilirdi.
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Miyoglobin miyosit hasarinin géstermekle birlikte kalp icin
spesifik degildir. Vaskiiler diiz kas, beyin, iskelet kasi, ute-
rus gibi birgok dokuda bulunur.**’ Inmeli hastalarda miyog-
lobin ve CK-MB yiiksekligi miyokardiyal hasar ile iliskili
bulunmustur.”’ Yapilan ¢aligmalarda akut inmeden sonra
CK-MB diizeyinde artig oldugu gosterilmistir.”***" Calig-
mamizda da miyoglobin ve CK-MB diizeyleri 6len hasta
grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Dolayisiyla
iskemik inmeli hastalarda miyoglobin ve CK-MB seviyele-
rinin kotii prognoz ile iligkili oldugu diigiintilmektedir.

Bu calismanin diger bir sonucu da diigiik GKS’nin mortali-
te ile iligkili olmasidir.

Bu calismanin bir takim kisithiliklart mevcuttur. Calismaya
iskemik inmeli 100 hasta alinmasina ragmen sadece dort
hastada Tn-I diizeyleri yiiksek saptanmigtir. Yiiksek Tn-I
diizeyi olan hastalarin sayisinin az olmasi Tn-I ile ilgili sag-
ikl istatistiksel analiz yapilmasini engellemistir. Sag se-
rebrumda bulunan insula kalbin otonomik kontrolii ile ya-
kindan iligkilidir. Bu ¢alismada, hastalarin sag ya da sol se-
rebral enfarkt olarak siniflandirilmamis olmasi da kisitlilik-
lardan bir tanesidir.

Sonug olarak, iskemik inme, mortalite ve morbiditesi yiik-
sek hastalik grubudur, erken tani ve tedavisi 6nem arz et-
mektedir. Artmis d-dimer, CK-MB miyoglobin ve diisiik
GKS degerleri inme hastalarinda mortalite ile iliskilidir.
Tn-I diizeyleri 6len hastalarda yiiksek saptanmasina rag-
men istatistiksel anlamlilig1 saglayacak hasta sayisina ula-
silamamistir. Kardiyak belirteclerin ve d-dimer’in iskemik
inme hastalarinda mortaliteyi ongormedeki roliiniin belir-
lenmesi i¢in daha genis serili ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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