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Amag: Calismalarda basvuru anindaki yiiksek serum glukoz/potasyum
oraninin akut beyin hasari, intraserebral kanama ve anevrizmatik kanama hastalarinda
kotii sonlanim iizerine etkisinin oldugu gosterilmistir. Ancak, glukoz/potasyum
oraninin akut iskemik serebrovaskiiler olay (SVO) hastalarinda sonlanimi
ongormedeki etkinligi halen bilinmemektedir. Calismamizda akut iskemik SVO tanisi
almig hastalarda bagvuru anindaki kan serum glukoz/potasyum oranimnin hastane igi
mortalite iizerine etkisini ve Glaskow Koma Skalasi (GKS), Ulusal Saglik Enstitiileri
Inme Olgegi (NIHSS — National Institutes of Health Stroke Scale) ile arasindaki

iliskiyi aragtirmay1 amacladik.

Yontem: Calismamiz retrospektif dizayndadir. Ocak 2022 ila Ocak 2023
tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine basvurup, akut SVO ICD kodu (ICD: G46)
almig 1667 hastanin bilgileri hastane veri kayit sistemi (HIS) tizerinden taranmustir.
Dahil edilme kriterlerine uygun hastalarin demografik verileri, muayene bulgulari,
GKS puani, NIHSS puant ve bagvuru anindaki laboratuvar sonuglari hasta
dosyasindan incelenmistir. Calismamizda birincil sonlanim olarak, hastalarin kan
serum glukoz/potasyum oranlarinin hastane i¢i mortalite iizerine etkisi arastirilmistir.
Ikincil sonlanimlar arasinda hastalarin basvuru anindaki kan serum glukoz/potasyum

oranlar1 ile GKS puani ve NIHSS puani arasindaki korelasyon incelenmistir.

Bulgular: Akut SVO ICD kodu (G46) almis 1667 hastadan, ¢alismamiz dahil
olma kriterlerine uygun 166 tanesi son analize dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalarda hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede bagvuru anindaki glukoz/potasyum orani
istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. Mortalite gozlenen grupta GKS puani
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik ve NIHSS puani anlaml diizeyde yiiksek
saptanmustir (sirasiyla; p<0,001 ve p=0,034). Hastalarin kan serum glukoz/potasyum
oranlart ile NIHSS arasinda istatistiksel olarak anlamli ayn1 yonlii zayif bir korelasyon
saptanmustir (p=0,010). NIHSS gruplart arasinda glukoz/potasyum orani agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gosterilmistir (p=0,006).

Sonug¢: Akut iskemik SVO hastalarinda glukoz/potasyum oraninin hastane ici
mortaliteyi ongdrmede etkisinin olmadig1 saptanmigtir. Kan glukoz/potasyum orani ile

NIHSS arasinda pozitif yonlii zayif bir korelasyon oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler olay, Glukoz/potasyum orani, Glaskow

Koma Skalasi, NIHSS, Hastane i¢i mortalite
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Aim: Studies have shown that high serum glucose/potassium ratio at the time
of admission has an effect on poor outcome in patients with acute brain injury,
intracerebral hemorrhage and aneurysmatic hemorrhage. However, the effectiveness of
the glucose/potassium ratio in predicting outcome in patients with acute ischemic
cerebrovascular accident (CVA) is still unknown. In our study, we aimed to
investigate the effect of the blood serum glucose/potassium ratio at the time of
admission on in-hospital mortality in patients diagnosed with acute ischemic CVO and
the relationship between it and the Glasgow Coma Scale (GCS) and the National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS).

Materials and Methods: Our study has a retrospective design. The information
of 1667 patients who applied to our hospital's emergency department between January
2022 and January 2023 and received an acute SVO ICD code (ICD: G46) was scanned
through the hospital data recording system (HIS). Demographic data, examination
findings, GCS score, NIHSS score and laboratory results at the time of admission of
patients who met the inclusion criteria were examined from the patient file. As the
primary outcome in our study, the effect of patients' blood serum glucose/potassium
ratios on in-hospital mortality was investigated. Among the secondary outcomes, the
correlation between the patients' blood serum glucose/potassium ratios at admission

and their GCS score and NIHSS score was examined.

Results: Of the 1667 patients who received an acute CVO ICD code (G46),
166 who met the inclusion criteria of our study were included in the final analysis. The
glucose/potassium ratio at the time of admission was not found to be statistically
significant in predicting in-hospital mortality in the patients included in the study. In
the group with observed mortality, the GCS score was found to be statistically
significantly lower and the NIHSS score was significantly higher (p<0.001 and
p=0.034, respectively). A statistically significant and weak correlation was detected
between the patients' blood serum glucose/potassium ratios and NIHSS (p=0.010). It
was shown that there was a statistically significant difference in glucose/potassium
ratio between NIHSS groups (p = 0.006).

Conclusion: It was determined that the glucose/potassium ratio had no effect

on predicting in-hospital mortality in acute ischemic CVO patients. It has been shown

xii



that there is a weak positive correlation between blood glucose/potassium ratio and
NIHSS.

Keywords: glucose/potassium, GCS, NIHSS, in-hospital mortality
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1.GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitii inmeyi, beyin kan akiminda vaskiiler hasar veya olusan
piht1 nedeni ile azalma sonrasinda beyin dokusunun yetersiz kanlanmasi, oksijen ve
beslenme acig1 olugmasi sonucu beyin dokusunun zarar gormesi olarak
tamimlamaktadir (1). SVO siirecinde gerceklesen doku yikimu yiiksek enerjili fosfat
bagi tretiminde gerekli olan oksijen ve glukozun yoklugundan kaynaklanmaktadir.
Diinya genelinde yiiksek mortalite ve morbiditeye neden olan onemli bir saglik
sorunudur. Gelisen tedavi yontemleri sayesinde Amerika Birlesik Devletleri’nde 6lim
nedenleri arasinda tigiincii siradan dordiincii siraya gerilemistir (2,3). Tiirkiye’deki tiim

oliimlerin %25,2’sini SVO olusturmaktadir (4).

Hemorajik ve iskemik olmak {izere iki alt gruba ayrilir. Inmelerin %80-85’i
iskemik iken; %15-20’si hemorajik kaynaklidir (5). Iskemik inme diinya genelinde en
sik goriilen tiiriidiir. inme hastalarinda tedaviye baslama siiresi mortalite ve morbidite
acisindan ¢ok oOnemlidir (6). Tedavi modalitelerinin amaci, iskemik alanin
cevresindeki kurtarilabilir Penumbra bdolgesinin iskemiye ilerlemesi ve iskeminin

tekrarlamasini engellemektir (7).

Akut SVO tanisinda Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonanslh
Gortintileme (MRI) kullanilmaktadir. Hastalarin hizlica beyin goriintiileme yontemleri
ile iskemik veya hemorajik inme ayrimi yapilmalidir. Akut SVO tanisinda BT ile

MRG tekniklerinin birbirlerine istiinliigi net degildir (8).

Akut SVO hastalarinin klinik durumunu degerlendirmede Glasgow Koma
Skalas1 (GKS) ve Ulusal Saglik Enstitiileri inme Olgegi (NIHSS) kullanilmaktadir (9).
GKS hastalarin biling durumunu degerlendirmede kullanilan bir yontem olup; tek
basina norolojik durumu hakkinda bilgi vermez. NIHSS ise, akut SVO hastalarinda

norolojik hasarin ve yeti kaybinin ciddiyetini degerlendirmede kullanilir (10-12).

SVO gelisiminde ve prognozunda pek ¢ok risk faktorii rol oynamaktadir. Yas
ile iskemik inme goriilme sikligi artmaktadir (13). Yapilan ¢alismalarda hastalarin
diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, aritmi, kalp yetmezligi gibi altta
yatan hastaliklarinin, kullandig ilaglarin, yasam tarzinin inme gelisiminde ¢ok dnemli
rol oynadig1 saptanmustir (7). Inme hastalarinin prognozunda basvuru anindaki kan
serum glukoz diizeyinin, tansiyon arteryel degerinin, kan laktat ve potasyum diizeyinin

etkili oldugu gosterilmistir.



Insan viicudundaki potasyum ve glukoz arasindaki etkilesimi anlamak igin
glukoz insiilin ve potasyum iliskisi incelenmelidir. ~ Kan glukozu, insiilinin
salgilanmasi icin en giiclii uyarandir (14-16). Insiilin, hiicre membraninda bulunan
sodyum potasyum ATPaz’1 aktive ederek; sodyumun hiicre disina ve potasyumun
hiicre igine girisini arttirir. Bu nedenle kan glukozundaki artis dolayli olarak serum
potasyum degerinde diisiise neden olmaktadir (17,18). Kan serum glukoz potasyum
orani (GPO) birkag calismada arastinlmig; subaraknoid kanama dahil ozellikle
merkezi sinir sistemi yaralanmalarinda erken dénem prognozu 6ngordiiriicii bir faktor

oldugu gosterilmistir (19).

Iskemi siireci metabolizma icin bir stres faktdrii olup; buna sekonder serum
glukoz diizeyi yiikselmekte ve insiilin salinimin1 uyarmaktadir. Insiilin salgis1, glukoz
ile potasyum iyonunun hiicre igine girmesine neden olmakta ve stres durumunda
glukoz/potasyum orant (GPO) metabolizmanin maruz kaldig1 strese yanit olarak

artmaktadir (20,21).

Bizim bu c¢aligmadaki primer amacimiz iskemik SVO hastalarinda basvuru
anindaki serum glukoz/potasyum oraninin hastane i¢i mortaliteyi Ongdrmedeki
etkinligini arastirmaktir. Ikincil amaglarimiz ise, iskemik SVO hastalarinda basvuru

anindaki glukoz/potasyum orani ile NIHSS ve GKS arasindaki iligkiyi incelemektir.



1. GENEL BIiLGILER

2.1.SEREBROVASKULER (SVO) HASTALIKLAR
2.1.1 SVO Tanimi

Serebro-vaskiiler olay; beyin dokusunu besleyen damarlardaki kan akiminda
vaskiiler nedenlere bagli gelisen azalma sonucu goriilen norolojik bozukluktur (22).
Damar duvarinda olusan bir lezyon ya da duvar gecirgenligindeki degisiklik, damar
liimeninin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarda yirtilma meydana gelmesi, kan
akiskanliginda degisiklik olmasi, hipertansiyon, ateroskleroz nedenli degisiklikler ve

arteritler bu patolojiye neden olabilmektedir (23).
2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya genelinde engelli kalma ve eriskinlerdeki oliimlerin en sik
nedenlerinden biri SVO’dur. Gegtigimiz yillarda, yiiksek sosyo ekonomik diizeye
sahip iilkelerde SVO insidansinda %42 azalma gozlenmistir. Ancak, diisik gelirli
tilkelerde bu oran halen artmaktadir. Akut SVO, hastalarda siddetli fiziksel, psikolojik,
sosyal ve ekonomik travmalara neden olmaktadir. Son 20 yilda, diinya genelinde SVO
tedavisinde kullanilan etkili ve gilivenli yontemlerin giderek yayginlastigi

gozlenmektedir (24).
2.1.3. Patofizyoloji

Insan beyni, viicut agirhginin %3’iinden az olmasma ragmen istirahat
durumunda viicuttaki oksijenin yaklasik %20’sini, kan glukozunun ise %25’ini
kullanmaktadir. Beyin hiicreleri kan dolasimi bozulmasi halinde birkag¢ dakika iginde
6lmektedir. Kan akiminin bozulmasina neden olan damar okliizyonunun yeri ve siiresi
hiicreleri etkileyen esas faktorlerdir. Iskemi bolgesindeki noronlar irreversible hasar
alirken g¢evredeki noronlarin hasar durumu reversibledir (25). Serebral kan akimi
azalmas1 sonucunda olusan iskemi ile hiicrelerde enerji metabolizmasinda bozulma
meydana gelir. Hipoksik kalan hiicreler aerobik glikoliz yapamaz. Hiicre igindeki Na+
ve Ca+? birikimine bagl olarak sitotoksik ndrotransmitter salinimi ve dokuda lokal
asidoz gelisir. Hiicre metabolizmasi asidozdan dolay1 daha da bozulur ve serbest

radikal olusumu artar. Hiicrelerde sisme, lipaz ve proteazlarda artis ile hiicre 6liimleri



gergeklesir. Hiicresel hasar sonucunda kan beyin bariyeri bozulur ve beyin 6demi,

kanama ve beyin hiicrelerinde inflamasyon olusur (26,27). Iskemik alanin ¢evresindeki

Penumbra bolgesinde enfarkt gelismesinde otoregiilasyonun bozulmasit 6nemli rol

oynar. Lokal kan akigsinda yetersizlik veya kan vizkozitesindeki artis penumbra

bolgesinde enfarkt gelisimine neden olur. Endotelden salinan inflamatuar sitokinler

16kosit adezyonuna, damar duvarinda bozulma ve perfiizyonda azalmaya neden olur.

Bu durum, enfarkt alaninda biiyiime ile sonuglanir (28).

2.1.4. Risk Faktorleri

SVO Kkliniginde bireysel, genetik ve gevresel pek ¢ok etken rol oynar. Hasta

bazinda risk faktorlerinin bilinmesi koruyucu tedavi agisindan 6nem arz etmektedir.

Risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez olarak ikiye ayrilir.

Tablo 1. iskemik SVO Risk Faktorleri

Degistirilemez risk

Degistirilebilir risk faktorleri

faktorleri
Kesinlesmis Kesinlesmemis
Yas Hipertansiyon Alkol kullanimi
Irk Diyabetesmellitus Obezite
Genetik Kalp hastaliklar Beslenme aligkanlig
Cins Dislipidemi Hiperhomosistinemi
Sigara llag  kullammi  ve

bagimlilig

Asemptomatik karotis stenozu

Hiperkoagiilabilite

Orak hiicreli anemi

Atrial fibrilasyon




2.1.4.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

Yas: Hastalar icin en Onemli risk faktoriidiir. Yapilan calismalar ile elli bes

yasindan sonra her on yilda SVO gelisme riskinin iki kat arttig1 gosterilmistir (29).

Cinsiyet: SVO insidans1 erkeklerde 174/100.000 iken, kadinlarda bu oran
122/100.000°dir. SVO’ya bagh oliimlerin kadinlarda daha sik oldugu gosterilmistir
(30).

Irk: SVO sikligi beyaz irka gore zenci, Cinli ve Japonlarda daha fazla

saptanmustir (31,32).

Genetik: Ikizler {izerinde yapilan bir ¢alismada, SVO riskinin tek yumurta

ikizlerinde ¢ift yumurta ikizlerine oranla bes kat daha fazla bulunmustur (33).
2.1.4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Kesinlesmis ve kesinlesmemis risk faktorleri olarak iki ana baglikta

incelenmektedir.

Hipertansiyon: Toplum iginde sik rastlanan bir hastalik olan hipertansiyon,
iskemik ve hemorajik SVO’larin en 6nemli risk faktoridiir. Yapilmis bir meta-analiz
caligmasinda diyastolik kan basincinda 5.8 mmHg’lik bir diisiisiin hastalarda SVO

gelisme riskini %42 oraninda azalttig1 gosterilmistir (34).

Diyabetes Mellitus: Diyabet hastalarinda, ateroskleroza yatkinhik ve
proaterojenik risk faktorlerinin (hiperlipidemi ve hipertansiyon) goriilme orani
yiiksektir. Calismalarda diyabet hastalarinda iskemik SVO gelisme riskinin normal
topluma gore 1,8 ila 6 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir (35).

Sigara: Sigara kullanan hastalarda iskemik SVO riskinin yaklasik iki katina

¢iktig1 yapilan ¢ok degiskenli analizlerde gosterilmistir (36).

Dislipidemi: Yapilan ¢alismalarin ¢ogunda yiiksek kolesterol seviyeleri ile

iskemik SVO gelisme riski arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (37).

Atriyal Fibrilasyon: Atriyal fibrilasyon varliginin kalp kapak hastaligi olmasa
dahi, sol atrium apeksinde olusan staz sebebiyle piht1 gelisiminde ve iskemik SVO

riskinde 4-5 kat artisa neden oldugu gosterilmistir (38).



Asemptomatik Karotis Stenozu: Calismalarda internal karotid arter veya
bulbusta stenoza neden olan aterosklerotik lezyonlarin iskemik SVO riskinde artisa

neden oldugu gozlenmistir (39).

Orak Hiicreli Anemi: Erken c¢ocukluk doneminde iskemik SVO gelisme
nedenleri incelendiginde, en riskli hastaligin otozomal resesif gecise sahip olan orak

hiicreli anemi oldugu saptanmustr (40).

Kalp Hastaliklari: iskemik SVO hastalarinda trombiislerin %20’si kardiyak
kokenli olup; genglerde bu oran %35-40’lara kadar artig gostermektedir. Kalp hastalig
Oykiisiintin iskemik SVO riskinde 2-4 kat artisa neden oldugu gosterilmistir (41).

2.1.5. SVO’da Tam Yontemleri

SVO hastasi acil serviste klinik durumu, vital parametreleri, nérolojik bakis1 ve
secilecek olan goriintiileme yontemi ile degerlendirilmelidir. SVO tipinin iskemik veya
hemorajik olmasi uygulanacak tedaviyi tamamen degistirir. Bu nedenle yapilacak olan
goriintiileme hastada hem tani1 hem de tedaviyi etkileyecektir. Goriintiileme yontemleri

ile ayn1 zamanda SVO klinigini taklit edecek diger ayrici tanilar da dislanabilir.
2.1.5.1. Klinik degerlendirme

Hastalarinda degerlendirilmesinde anamnez, semptom baslama zamani,
semptomlarin siiresi, semptomlarda artis ya da azalma gibi bilgiler hastanin yonetimi
acisindan biiylik oneme sahiptir. Hastanin diger hastaliklarinin, kullandig ilaglarin
Ogrenilmesi ve detayli norolojik muayene yapilmasi gereklidir. Biling durumunun
degerlendirilmesi nérolojik muayenenin temel taglarindan biridir (42). Glasgow Koma
Skalas1 hastalarin biling diizeyini 6lgmek igin kullanilan bir skaladir. G6z agma, sozel
ve motor yanit olmak iizere ii¢ farkli puanlama sisteminden olusur. Hastanin aldigi
puanlar 3 ilal5 arasinda degismektedir. GKS puani 15 oryante, 14 ila 13 arasi konfiize,

13 ila 8 aras1 stupor, 8 ila 3 aras1 perikoma, 3 ve alt1 koma olarak degerlendirilir (43).



Tablo 2. Glaskow Koma Skalasi

Motor yanit Puan Sozel yanit Puan | Goz acma Puan

Emirlere uyar 6 Oryante 5 Spontan agik 4

Agriy1 lokalize eder Konfiize 4 Sozel uyaranla 3

Agriyla geker Anlamsiz kelimeler 3 Agrili uyaranla 2

Fleksor yanit Anlasilmaz sesler 2 Yanit yok 1
1

Ekstensor yanit Cevap yok
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Tepki yok

NIHSS ise, akut iskemik SVO hastalarinda ndrolojik hasarin ve yeti kaybinin
ciddiyetini ortaya koyabilen hizli ve pratik bir skorlama sistemidir. Toplam NIHSS
biiyiik damar okliizyonunun olup olmadigimi 6ngérmede onemlidir. On sistem
dolagiminda ilk 3 saatte NIHSS 9 ve ustii hesaplanir ise serebral biiyiik damar
okliizyon riski yiiksek iken; 4 altindaki degerlerde bu ihtimal %5’in altindadir. Arka

sistem dolagimindaki arter okliizyonlarinin NIHSS ile korelasyonu yoktur (42).

NIHSS hesaplanmast igin, detayli bir egitim sonucunda dogru sonuglar elde
edilebilir. Bu nedenle hasta degerlendirilirken; yonlendirilmemeli, her zaman ilk eforu
dikkate alinmali, yalnizca hastanin yaptigi ile puanlama yapilmali, degerlendirmede
tutarhilik saglanmali, hastada bulunan eski ve akut gelisen tiim defisitler skorlamaya
eklenmelidir. NIHSS akut donemde hastalarin degerlendirilmesinde kullanilir. Klinik
takibinde kullanilmasi 6nerilmez. NIHSS tanisal giicli beyin sap1 lezyonlarinda diisiik
bulunmustur. NIHSS 1 ila 4 arasinda hafif, 5 ila 20 arasinda orta ve 21 ila 42 arasinda

agir olarak degerlendirilir (43).




Tablo 3. Ulusal Saghk Enstitiileri Inme Olcegi (NIHSS)

1. Biling Diizeyi 8. En iyi motor kol (kol 90 derecede
0= Uyanik, tepkiler canli tutulur)
1= Uykulu, kiigiik uyaranlarla | 0= Kol 90 derecede 10 saniye tutulur
uyandirilabilir 1= 10 saniyeden daha az tutulur
2= Tamamen tepkisiz, sadece | 2= Kolu 90 dereceye getiremez
refleks ve otonom fonksiyonlar | 3= Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemez
vardir. 4= Higbir hareket yok, tam pleji
2. Biling diizeyi sorgusu  (Ay? 9. En iyi Imotor bacak (Bacak 30 derece
Hastanin yas1?) 3 SN tutulur) .
. P . 0= Bacak 30 derece 5 saniye tutulur
0= Her ikisi de dogru _ .
I 1= Bacak 5 saniyeden daha az tutulur
1= Biri dogru _ S
_ o 2= Bacak yer ¢ekimini yenmekte zorlanir
2= Her ikisi de yanlis ya da yanit | , e
veremivor 3= Yer ¢ekimini yenemez
y 4= Higbir hareket yok, tam pleji
el duz?y} komutlar: (Gozlerini 10. Ekstremiteataksisi (parmak-burun,
ac/kapa, elini kapa) _
> o 9 topuk-incik)
0= Her ikisi de dogru _
. 0= Yok
1= Biri dogru A .
2= Her ikisi d 1 d ¢ 1= Bir ekstremitede var
= Tiet st de yanlls ya €a yamt| o jki ekstremitede var
veremiyor
4. Eniyidil (Resim-cisim adlandirir) | 11. Fasiyalparazi
0= Normal 0= Normal
1= Hafif adlandirma hatalar1 ve | 1= Minimal
anlatimda hatalar vardir 2= Parsiyel
2= Sessiz veya global afazik 3=Tam
5. Gorme alam (her iki alan da test | 12. Duyusal (yiiz, kol, bacak, govde
edilir) igne ucuyla test)
0= Normal 1= Asimetri 0= Duyu kayb1 yok
2= Tam hemianopsi 4= Kortikal | 1= Orta derecede duyu kayb1
korliik 2= Ciddi veya tam duyu kaybi1
6. Bakis (S_adece horizontal goz 13. ihmal
hareketleri) -
0=Normal 0= Yok
B . s 1= Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme
1= Parsiyel bakis paralizisi .
2= Zorlu deviyasyon, total bakis fenomenl .
L ’ 2= Siddetli veya total duyu kaybi
paralizisi
7. Dizartri
0= Normal
1= Kelimeleri hafif karistirir,
anlagilabilir
2= Anlasilamaz konusma




2.1.5.2 Goriintiileme Yontemleri

Akut iskemik SVO semptomlar1 ile getirilen hastada ilk muayene
tamamlandiktan hemen sonra parenkimal beyin gorintilemesi ile iskemik ve

hemorajik ayrimi1 yapilmalidir.

Akut SVO hastalarinin yonetiminde en Onemli faktorlerden biri zaman
oldugundan, hastanin basvurdugu merkezin imkanlar1 dahilinde en hizli sekilde
yapilabilecek olan goriintileme yontemi ve tedavi yaklagiminin uygulanmasi
gereklidir. Kilavuzlarda onerilen SVO siiphesi olan tiim hastalarin bagvuru anindan
itibaren 20-25 dakika igerisinde beyin goriintiilemesinin  gerceklestirilmesidir.
Trombolitik tedavi igin kontrastsiz beyin BT parankimal yapilarin degerlendirilmesi
icin yeterli iken; giiniimiizde 6ne ¢ikan endovaskiiler tedavi yontemleri i¢in BT
Anjiyografi veya MRAnjiyografi gibi vaskiiler goriintiileme teknikleri yapilmalidir
(44).

2.1.5.2.1. Bilgisayarh Tomografi

SVO hastasina yaklasimda en sik tercih edilen goriintileme yontemi
kontrastsiz beyin BT dir. Bu goriintiilleme yontemi ile iskemik veya hemorajik ayrimi
yapilir. Hizli ve kolay ulasilabilir olmasina ragmen radyasyon maruziyeti en 6nemli
dezavantajidir. Yeni teknolojik gelismeler ile BT cihazlarinda goriintii kalitesi artarken,
maruz kalinan radyasyon dozu da makul diizeylere indirgenmistir (45). BT ile gegici
iskemik atak ve akut iskemik SVO erken donemlerinde bulgu saptanamaz. Ancak,
hastada intraven6z trombolitik i¢in kontrendikasyon olusturan intrakranial hemoraji

kesin olarak diglanabilir (46).
2.1.5.2.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Hidrojen iyonlari arasindaki manyetik etkilesim iizerine kurulan ve radyo
dalgalarinin kullan1ldigt MRG yo6ntemi, beyin parankim dokusunda olusan patolojileri
gostermede BT’ye gore daha duyarli olmasina ragmen her merkezde mevcut degildir
(47). Inme kilavuzlarda hiperakut siirecteki tedaviler i¢in BT nin yeterli oldugu; ancak
olusan akut iskemiyi belirlemede MRG’nin BT’ye goére daha etkili oldugu
gosterilmistir (48,49).

2.1.5.2.3 BT/MRI Anjiografi



Giincel kilavuzlarda bas ve boyun damarlarindaki stenozu, okliizyonu,
vaskiiliti, anevrizmalart veya anevrizma dis1 vaskiiler patolojileri goriintiilemede
Onerilen Bilgisayarli Tomografi Anjiografi (BTA) tetkikidir. Bu tetkikin en biiyiik
dezavantaj1 iyonize radyasyona ek olarak kontrast madde kullanilmasi ve buna bagl
kontrast nefropatisi gelisebilme riskidir. Anjiografi tetkiklerinde kemik, kalsifikasyon
ve kontrast maddenin farkli enerji seviyelerindeki goriintiilenme 6zellikleri nedeniyle
hizli bir sekilde kemik c¢ikarilarak sadece wvaskiiler yapilar goriilebilmekte ve
kalsifikasyonlar kontrasttan kolaylikla ayirt edilebilmektedir. Kontrastli beyin BT
tetkiki, MRI yapilamayan hastalarda kullanilabilir. MRI Anjiografide ise vaskiiler
yapinin tam okliizyonu veya yavas akim ya da kompleks akim paterninin ayirt

edilmesi en zorlayict durumlardir (50).
2.1.6 iskemik Serebrovaskiiler Olay Tedavi Yaklagimi

Iskemik SVO kliniginde fokal nérolojik defisit ve ani baslangic iki ana
ozelliktir. SVO klinigi siiphesi olan hastalarinin intravenéz (IV) trombolitik tedavi
ve/veya endovaskiiler mekanik trombektomi (EMT) tedavi uygulanmasi agisindan
kilavuzlar esliginde degerlendirilmesi gereklidir. Hastanin semptomlarinin baslama

stiresi trombolitik tedavi ve trombektomi uygulanabilmesi agisindan 6nemlidir (12).
2.1.6.1 Intravenéz Trombolitik Tedavi

Akut iskemik SVO hastalarinda trombolitik tedavinin faydasi kanitlanmis olup,
rekombinant DNA ile iiretilen alteplaz (rt-PA) 1990°dan itibaren kullanilmaktadir (51).
Trombolitik tedavinin semptomlarin baslamasindan itibaren ilk 3 saat icerisinde

uygulanmasinin diisiik mortalite ve iyi prognozile iliskili oldugu gosterilmistir (52,53).

2.1.6.2 Endovaskiiler Girisimsel Tedavi

Akut iskemik SVO hastalarinda intraarteriyel tromboliz, mekanik
rekanalizasyon ve akut anjiyoplastiyle stent uygulamalari endovaskiiler girisimsel
tedavi yontemleridir. Mekanik trombektomi 6zellikle biiyiik damar tikanikligi olan
hastalarda etkili bir tedavi yontemidir. Trombolitik tedavinin giicii biiylik damar
tikanikligr durumlarinda diisiiktiir. Mekanik trombektomi ile biiylik damarlardaki

okliizyonlar agilip trombolitik kullanim oranlar1 azaltilabilmektedir (54).
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2.2. SEREBROVASKULER HASTALIKLARDAKI METABOLIK
BOZUKLUKLAR

2.2.1. Glukoz Mekanizmasi

Insan metabolizmasindaki hiicrelerin temel enerji kaynagi olan glukoz,
hiicresel metabolizmanin devamu igin kritik bir molekiildiir (55). SVO semptomlari ile
hipoglisemi veya hiperglisemi klinikleri benzerlik gosterebilmektedir. Bu nedenle kan
glukozunun oGlglilmesi sahadan itibaren son derece 6nemlidir. SVO siiphesi olan her
hastada hipoglisemi diglamak i¢in kan glukoz diizeyi bakilmali ve 45 mg/dL altindaki
degerler igin intravendz dekstrozlu mayiler baslanmalidir. Hiperglisemi tespit edilen

hastalara hastaneye ulasana dek insiilin tedavisi baslanmamalidir.

Literatiirdeki ¢alismalara gore, akut SVO klinigi ile basvuran hastalarin
yaklasik %40’inda hiperglisemi saptanmistir (56,57). Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
diyabet tanili olmasina ragmen, diyabet tanisi olmayan hastalar da semptomlarin
baslangicinda hiperglisemik saptanmustir (42). iskemik SVO siirecinde beyinde
gerceklesen ani stresin neden oldugu metabolik degisiklikler nedeniyle kan glukoz
diizeyi yiikselme egilimindedir. Yapilan galismalarda, iskemik SVO klinigi olan
hastalarda hastaneye basvuru anindaki veya yatan hastalarda ilk 24 saatteki kan glukoz
diizeyi yiiksek seyredenlerin sag kalim oranlarinin normoglisemik hastalara gére daha
diisiik oldugu gosterilmistir (58). Basvuru aninda hiperglisemik seyreden hastalarda
trombolitik tedavi sonrasi intrakranial kanama oranlarmin daha yiiksek oldugu
saptanmigtir (59,60). Hiperglisemi iskemik SVO kliniginde diizeltilmesi gereken bir
durumdur ve en uygun tedavisi insilin tedavisidir. Ayni sekilde bu hastalarda

hipoglisemiden de kaginilmalidir. Kan glukoz hedefi 140-180 mg/dl arasinda olmalidir
).

2.2.2. Potasyum Mekanizmasi

Potasyum hiicre iginde en yogun bulunan bir katyon olup; %98’i hiicre
icerisindedir. Potasyum ¢izgili kaslar, karaciger, eritrositler ve kemiklerde yogun
olarak bulunur. Potasyum hiicre icerisinde metabolizma, biiyiime, DNA replikasyonu,
boliinme, enzim sentezi, asit-baz dengesinin saglanmas1 gibi hiicresel olaylarda biiytik
rol oynamaktadir. Yalnizca %2’sinin hiicre dis1 alanda olmasina karsin; sinir ve kas

depolarizasyonunda uyarici olarak rol oynayan 6nemli elektrolitlerden biridir (61).
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Kas ve sinir dokusunda istirahat membran potansiyeli hiicre i¢i, hiicre disi
potasyum orani farki ile iligkilidir. Serum potasyum seviyesi fazla alim veya eksikligi
durumlarinda hiicre i¢i ve hiicre dig1t potasyum gecisi ile sabit bir aralikta
tutulmaktadir. Bu denge, hiicre zarindaki sodyum-potasyum adenozin trifosfataz (Na-
KATPaz) pompasi ve voltaj duyarli K kanallari ile gergeklesir (62). Enerji harcayarak
calisan Na-K ATPaz pompasi iki potasyum iyonunu hiicre i¢ine alirken {i¢ sodyum
iyonunu hiicre dis1 alana atmaktadir. Serum potasyum degeri 3.5’in altina indigi anlara
iskelet kaslarindaki Na-K ATPaz enzim aktivitesi azalirken, hiperpotasemide aktivitesi

artmaktadir (63).

Potasyum yliksek konsantrasyondan dolayir hiicre membranindaki potasyum
kanallarindan pasif olarak hiicre disina ¢ikmaktadir. Insiilin, p2-adrenerjik agonistler,
alkaloz, aldosteron ve plazmadaki yiiksek potasyum degerinin kendisi potasyumun
hiicre igine girmesini uyarirken; beta-blokerler, beta-adrenerjik agonistler, asidoz,
egzersiz ve potasyumun hiicre i¢inden hiicre dig1 alana ¢ikisin1 uyarmaktadir (63).
Insiilin hem kendi reseptdrlerine baglanarak hiicre membranini hiperpolarize hale
getirerek potasyumun hiicre igerisine gecisini kolaylastirir, hem de Na-K ATPaz

pompasinin aktivitesini arttirarak potasyumun hiicre i¢ine akisini arttirir (64).

Katekolaminler f2-adrenerjik reseptorlerin aktivasyonunu arttirarak hiicre igine
potasyum girigini saglar. Bu uyarilarimi siklik adenozin monofosfat (cAMP) aracili
Na-K ATPaz pompasimin uyarilmasi ile hiicre i¢inden disartya sodyum tersi yonde

potasyum akisini saglayarak serum potasyum seviyesini diisiiriicii etki yapmaktadirlar.

2.2.3. Glukoz Potasyum Iliskisi

Inme, sepsis, travma gibi metabolizmada stres gelisimine neden olan
durumlarda salgilanan yiiksek orandaki endojen katekolamin seviyeleri veya [2-
adrenerjik agonistlerin kullanilmas1 hem direkt olarak potasyumun hiicre i¢ine gegisini
hem de pankreastan insiilin salgilanmasini1 uyarmaktadir. Akut SVO hastalarinda, Na-
K ATPaz'in yiiksek katekolamin seviyeleri tarafindan aktive edilmesi ve insiilin
salgisinin artmasi hiicre ig¢ine potasyum girigini arttiracaktir (65). Hiperglisemi
tablosu, diyabetik olmayan SVO hastalarinda dahi, SVO’nun akut fazinda ¢ok sik
gozlenmistir (66). SVO hastalarinda hiperglisemi saptanmasinin, iskemik hasardan

sonra gelisen yiiksek kortizol ve katekolamin diizeylerinden kaynaklandigi ve bir tiir
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stres hiperglisemisi oldugu kabul edilmektedir (67). Ayrica yapilan ¢alismalarda hem
serum glukoz seviyesi hem de potasyum bozukluklarmin SVO insidansi ile iligkili

oldugu saptanmistir (68,69).

Stres durumlarinda viicutta meydana gelen fizyolojik degisiklikler bu durumu
aciklamaya yardimcidir. Metabolizma igin stres olusturan durumlarinda katekolamin
saliniminda artis meydana gelir. Bununla birlikte glikojenoliz, glukoneogenez, lipoliz
ve ketogenez yoluyla karacigerden glikoz metabolizmasi da artar. Bu durum viicutta
hiperglisemi meydana gelmesi ile sonuglanir. Olusan hiperglisemiyi daha da artirmak
icin alfa-adrenerjik pankreatik reseptorler uyarilarak insiilinin salgisinda azalmaya
neden olur. Diger yandan stres tepkisi nedeniyle hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen
aktiflesir ve bunun sonucunda kortikotropin salgilatirict hormon (CRH) miktari
yiikselir. Artan CRH hipotalamus yoluyla salmir ve sistemik dolasimda adreno
kortikotropik hormonlarin (ACTH) salinimini artirir. Aldosteron, hiicre dis1 hacmi ve
kan basincini diizenleyen bir hormondur. Renal toplayicr tiibiillerdeki ana hiicrelerin
mineralokortikoid reseptorlerine baglanir, sodyumun geri emilimini ve potasyum
atilimini arttirir. Buna bagli olarak, viicut kan basincini diizenlemek i¢in sodyum
miktarini arttirir ve potasyumu viicut digina atar. Viicuttaki stres tepkisine yanit olarak
hiperglisemi ve hipokalemi gelismesi beklenmektedir. Bu durum Glukoz/potasyum

oraninda yiikselmeye neden olacaktir (70).

Insan viicudundaki potasyum, glukoz ve insiilin degerleri arasinda etkilesim ve
serum diizeylerinin birbirleri ile baglantili olarak degistigi bilinmektedir(64). Stres
anindaki hipergliseminin SVO siddeti ile iliskili olabilecegi, stres hiperglisemisi
saptanan hastalarda SVO siddetinin DM tanis1 olmayanlara gore daha ciddi seyrettigi,
bu hastalarda SVO sonrasi enfeksiyon gelisme ve sekel kalma oranlarinin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir  (71-73). Torakoabdominal travmast olan hastalarda
glukoz/potasyum oraninin cerrahi miidahele ihtiyacini ve mortaliteyi 6n gormede etkili
oldugu gosterilmistir (74). Siddetli travmatik beyin hasari hastalarinun dahil edildigi
bir baska c¢alismada ise, serum glukoz/potasyum oraninin hastalarin progozunu
belirlemede anlamli oldugu ve GPO yiiksek olan hastalarin prognozunun daha koti
seyrettigi saptanmistir (75). Yine, Subaraknoid Kanama (SAK) hastalarinin dahil
edildigi bir ¢aligmada, hastalarin bagvuru anlarindaki kan serum glukoz/potasyum

oran1 ile hastalarda sekel kalma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

korelasyon oldugu gosterilmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

Cahsmanin Tipi
Calismamiz Saglhk Bilimleri Universitesi Fatih Sultan Mehmet Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nun 29.03.2023 tarih ve 2023/3 numarali onami

sonrasinda tek merkezli, retrospektif olarak yiirtitiilmistiir.

Calisma Popiilasyonu
Calismamizda Ocak 2022 ila Ocak 2023 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine
basvurup akut SVO ICD kodu (G46) almis 1667 hasta dosyasi taranmustir.

Dahil olma kriterleri:
Hastanemiz acil servisine bagvurmus, akut SVO ICD kodu (G46) almis
hastalardan kranyal BT/BT anjiografi ve/veya diffiizyon agirlikli MRI ile tetkik

edilmis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Dislama Kriterleri:

1. BT angiografi, BT veya MRI goriintiilerinde hemorajik SVO olan hastalar,
2. BT anjiografi veya MRI’da akut enfarkt saptanmayan ve degerlendiren
noroloji hekimi tarafindan SVO dis1 bir tan1 olduguna karar verilen hastalar
(epileptik nobet, menenjit, ensefalit gibi),

Oykiisiinde Diyabetes Mellitus (DM) tanisi olanlar,

Akut gelismis veya kronik bobrek yetmezligi olanlar,

Basvuru aninda kardiyo pulmoner resiisitasyon gerekliligi gelisen hastalar,
Potasyum tutucu, potasyum metabolizmasina etki eden ilag kullananlar,

Steroid tedavisi altinda olanlar,

© N o 0o B~ w

Hastane Isletim Sistemindeki (HIS) ¢alisma igin gerekli kan tetkikleri
verilerinde eksiklik olan,
9. Kan tetkiklerinde kan alma prosediiriinden kaynakli hemoliz olmus olan

hastalar ¢alisma dis1 birakilmustir.

Calismanin Dizayni
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Hastanemiz SVO merkezi olarak hizmet vermekte olup; SVO semptomlart ile
acil servise bagvuran tiim hastalar bir acil tip hekimi tarafindan degerlendirilir. Akut
SVO o6n tanist olan tiim hastalardan kreatinin degerlerinde anormallik olmayan ve
onam verenler kontrastli BT anjiografi ile tetkik edilir. Tiim hastalar bir noéroloji
hekimi tarafindan degerlendirilir. Hastalarin NIHSS hesaplamasini ve trombolitik
tedavi ihtiyacina hastay1 degerlendiren norolog karar verir. Gerekli hallerde hastalara
difiizyon agirliklt MRI ile ileri evaliiasyon uygulanir. Tiim BT anjiografiler alaninda
uzman girisimsel radyologlar tarafindan degerlendirilerek trombektomi gerekliligine
karar verilir. Hastalarin bagvuru anindaki norolojik muayene bulgularina gore NIHSS
hesaplamasi1 ve trombolitik tedavi endikasyonu hastay1 degerlendiren noroloji hekimi
tarafindan degerlendirilir. Hastalarin kranyal BT/BT anjiografi goriintiilemeleri
hastaya endovaskiiler trombektomi islemini gergeklestirecek bir girisimsel radyolog
tarafindan degerlendirilir.

Inme semptomlari ile bagvuran tiim hastalarin radyolojik goriintiileme tetkikleri
hastanemiz acil radyoloji biriminde gergeklestirilmistir. Hastalarin
kontrastli/kontrastsiz BT/BT anjiografi tetkikleri igin General Elektrik Optima marka
128 kesitli BT cihaz1 ve difiizyon agirliklt MRI tetkikleri i¢in General Elektrik Optima
G 450 w 1.5 Tesla MR cihazi kullanilmistir

Calisma Verilerinin Toplanmasi

Calismamiz retrospektif olarak dizayn edilmistir. Ocak 2022 ila Ocak 2023
tarihleri arasinda acil servise bagvuran hastalardan G46 ICD kodu almis 1667 akut
SVO hastasinin verilerine hastane veri kayit sistemi (HIS) tizerinden ulagilmistir.

Hastalarin Hastane Isletim Sistemi’ndeki (HIS) verilerinde kranyal
BT/Btanjiografi ve/veya diflizyon agirlikli kranyal MRI tetkiklerinin olup olmadigi
incelenmistir. ileri radyolojik inceleme yapilmis olan hastalar calismaya dahil
edilmistir. Hastalarin radyolojik inceleme raporlari, demografik verileri, NIHSS puant,
GKS puani, kan tetkik sonuglart ve hastane i¢i mortalite durumlar1 HIS tizerindeki
hasta dosyalarindan incelenmistir. Hasta dosyalar1 ¢alismanin yiiriitiiciisii tarafindan
incelenmis olup; gerekli tiim parametreler hasta takip formunda kayit altina alinmistir.
Tiim verilerin incelenmesi tamamlandiktan sonra glukoz/potasyum orani c¢alismanin
yuriitiiclisii tarafindan excel formunda hesaplanmistir. Bagka bir hastaneye sevk

edilmis olan hastalarin mortalite bilgisi i¢in sevk edildigi kurumdaki doktoru ile
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iletisime gec¢ilmistir. Telefon ile veya Saglik Bakanligi 6liim bildirim sistemi {izerinden

verilerine ulagilamayan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.
3.3. Istatistiksel Yontem

Calismamizda istatistiksel analiz icin JAMOVI programi (2.4.8 versiyonu)
kullanilmistir. Degiskenler uygun sekilde ortalama + SD veya hasta sayist (%)
seklinde belirtilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk
testleri) incelenmistir. Tanimlayici analizler normal dagilmayan degiskenler igin
medyan ve c¢eyrekler arasi aralik (IQR) kullanilarak verilmistir. Normal dagilim
gosteren stirekli degiskenler Student T testi ve anormal dagilim gdsteren degiskenler
Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilastirilmisti. GKS ve NIHSS puanlari 3 grup
halinde kategorize edilmis olup; gruplar ile Glukoz/Potasyum orani arasindaki
korelasyon Spearman’srank testi kullanilarak incelenmistir. Yine, GKS ve NIHSS
kategorileri ile glukoz/potasyum oram1 arasindaki korelasyon analizinde
Spearman’srank testi kullanilmistir. Yas, glukoz/potasyum orani, glukoz ve potasyum
degerlerinin GKS ve NIHSS gruplari arasinda karsilastiriimasi i¢in Kruskal-Wallis
testi kullanilmistir. Tiim degiskenler i¢in ¢oklu degiskenler lojistik regresyon analizi
uygulanmistir. P degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.

3. BULGULAR

Calismamizda Ocak 2022 ila Ocak 2023 tarihleri arasinda acil servise
bagvurmus ve akut SVO ICD kodu (G46) almig 1667 hastanin dosyasi incelenmistir.
Hasta dosyalar1 incelendiginde tiim hastalara ileri radyolojik inceleme (BT/BT
anjiografi ve/veya MRI) yapildig1 gozlenmistir. Hastalardan 883’1 bilinen DM tanisi,
233’1 radyolojik inceleme raporunda hemorajik SVO tanisi, 123’i akut bobrek
yetmezligi ve/veya kronik bobrek yetmezligi tanisi, 17°si steroid kullanim oykiisii
nedeni ile caligma dis1 birakilmistir. Ayrica hastalarin 87°sinde kan numunelerinin
saklanma ve transport isleminden kaynakli hemoliz gelismis olmasi nedenli ¢alisma
dist birakilmistir. Hastalarin 148’inde bagvuru semptomlarinin epileptik ataga bagh

oldugu diisiiniilmiistiir. Bu hastalarda ¢alisma dis1 birakilmistir (Sekil 5).
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Kriterlere uygun toplam 166 hasta son analize alinmistir. Hastalarin genel

demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikler

Degiskenler
Yas, yil, medyan (IQR) 76 (65,3-84,0)
o Kadmn 80 (48,2)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 86 (51,8)
Klinik ozellikler
NIHSS_Genel, puan, medyan (IQR) 7 (3,0-14,0)
13-15 puan 143 (86,2)
Glasgow Koma Skalas,
9-12 puan 16 (9,6)
puan, n (%)
<8 puan 7(4,2)
) Hafif (1-4 puan) 73 (44,0)
NIHSS_Kategorik, puan, n
) Orta (5-20 puan) 84 (50,6)
0
Agir (21-42 puan) 9(5,4)
Laboratuvar degerleri
Glukoz, mmol/L, medyan (IQR) 6,9 (5,8-8,6)
Potasyum, mEg/L, medyan (IQR) 4,2 (3,9-4,5)
Glukoz/Potasyum Orani,medyan (IQR) 1,68 (1,4-2,1)
Mortalite, n (%) 10 (6)

NIHSS: Ulusal SaglikEnstitiileri Inme Olgegi

Calismamizda 166 hastanin bagvuru anindaki medyan NIHSS puanmi 7 (3,0-14,0)
olarak hesaplanmistir. NIHSS degerlerinin hafif, orta ve agir olarak ii¢ kategoride
incelenmesi durumunda hastalarin 73’tiniin (%44) hafif, 84’tiniin (%50,6) orta ve
9’unun (%5,4) agir NIHSS kategorisinde yer aldigi saptanmistir. Yine hastalar bagvuru
anindaki GKS puanlarina gore kategorik olarak incelendiginde; %86,2’sinde GKS
puanmin 13-15, %9,6’sinda GKS puani 9-12 arasinda ve %4,2’sinde GKS puan1 <8
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arasinda oldugu gosterilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin %6’inda hastane

icinde mortalite gelistigi saptanmustir.

Tablo 5. Iskemik SVO hastalarinda mortaliteye gore degiskenlerin analizi

Mortalite
Degiskenler Var Yok P
(n=10) | (n=156)
Yas, yil, medyan 79,50 75,50 0,095
Glukoz, mmol/L,
6,94 6,94 0,478
medyan
Potasyum,
4,10 4,20 0,520
mEQ/L, medyan
GKS, puan,
10,00 15,00 <0,001
medyan
NIHS Skoru,
14,50 6,00 0,034
puan, medyan
Glukoz/Potasyum | 30 g4 30,16 0,402
Orani, medyan

GKS: Glaskow Koma Skalas1, NIHSS: Ulusal SaglikEnstitiileri inme Olgegi,
Mann-Whitney U, p<0,05.

Iskemik SVO hastalarinda primer sonlanim olarak hastane i¢i mortaliteye gére gruplar
arasinda Yyas, glukoz diizeyi, potasyum diizeyi, GKS, NIHSS ve Glukoz/Potasyum
orani degiskenleri incelenmistir. Mortalite gézlenen grupta GKS puani istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisiik ve NIHSS puani anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir
(srastyla; p<0,001 ve p=0,034) (Tablo 5) (Sekil 2).
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Sekil 2: A) GKS puanlarinin Mortaliteye gore dagihm grafigi, B) NIHSS

puanlariin Mortaliteye gore dagihm grafigi

Tablo 6: iskemik SVO hastalarinda hastane ici mortaliteyi 6ngérmede Glukoz,

Potasyum ve Glukoz/Potasyum Oram1 ROC egrisi analizi

Degiskenler Auc | Esik | Sensitivite | Spesifisite | PPV | NPV
degeri (%) (%) (%) | (%)

Glukoz, mmol/L | 0,43 | 7,77 33,33 700 194,55 6,31

Potasyum, 80,0 97,22 | 8,6

0,56 | 4,30 45,16

mEq/L

Glukoz/Potasyum | 043 | 1,93 32.69 80 96,23 | 7,08

Orani

PPV: Pozitif prediktif deger, NPV: Negatif prediktif deger, AUC: Egri alt1 alan

Tablo 6’da iskemik SVO hastalarinda hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede glukoz,
potasyum ve Glukoz/potasyum oraninin ROC egrisi analizi sunulmustur. Calismaya
dahil edilen tiim hastalarda Glukoz/Potasyum Orani i¢in Egri Alti Alan (AUC) 0,43
olup; 1,93 esik degerinde %32,69 sensitivite ve %80 spesifisite saptanmistir. Glukoz
diizeyi icin AUC degeri 0,43 olup; 7,77 esik degerinde %33,3 sensitivite ve %70
spesifisite, potasyum diizeyi i¢in AUC 0,56 olup; 4,30 esik degerinde %45,2
sensitivite ve %80 spesifisite hesaplanmistir. Glukoz, Potasyum ve Glukoz/Potasyum

oranlarinin ROC analizi Sekil 3’de sunulmustur.
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Sekil 3. Glukoz, Potasyum ve Glukoz/Potasyum Oranimmin ROC analizi

Calismaya dahil edilen hastalar GKS puani ve NIHSS puanina gore hafif, orta ve ciddi

seklinde 3 gruba ayrilmistir. Gruplar arasinda glukoz, potasyum,

yas,
Glukoz/Potasyum orani agisindan anlaml farklilik olup olmadigi incelenmistir (Tablo

7).

Tablo 7. NIHSS ve GKS gruplari arasinda degiskenlerin analizi

NIHSS

Hafif
(1-4 puan)
(n=73)

Orta
(4-20 puan)
(n=84)

Ciddi
(21-42 puan)
(n=9)

Yas, yil,
medyan

(IQR)

73 (60,0-84,0)

76 (66,0-84,0)

78 (76,0-91,0)

0,157

Glukoz,
mmol/L

’medyan

(IQR)

6,3 (5,6-7,4)

7.1(6,2-9,3)

7.4 (6,7-9,2)

0,005

Potasyu
m,

mEq/L,
medyan

(IQR)

4,2 (3,9-4,5)

4,2 (4,0-4,5)

4,1 (4,0-4,5)

0,797

Glukoz/
Potasyu
m
Orani,
medyan

(IQR)

1,6 (1,3-1,8)

1,8 (1,5-2,2)

1,9 (1,7-2,1)

0,006
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GKS

Hafif
(13-15 puan)
(n=143)

Orta
(9-12 puan)
(n=16)

Ciddi
(<8 puan)
(n=7)

Yas, yil,
medyan

(IQR)

75 (63,0-83,5)

84 (75,3-90,5)

78 (73,0-82,0)

0,03

Glukoz,
mmol/L

’medyan

(IQR)

6,9 (5,8-8,6)

6,8 (5,7-9,3)

7.4 (7,3-10,0)

0,15

Potasyu
m,

mEg/L,
medyan

(IQR)

4,2 (3,9-4,5)

4,4 (4,1-4,6)

4,4 (4,1-4,8)

0,25

Glukoz/
Potasyu
m
Orani,
medyan

(IQR)

1,7 (1,4-2,0)

1,5 (1,3-2,1)

1,8 (1,7-2,2)

0,30

NIHSS: Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi, GKS: Glaskow Koma Skalasi, Kruskal
Wallis testi, p<0,05.

Hastalar GKS gruplarma gore degerlendirildiginde, hastalarin yaglar1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,03). Gruplarm ikili
karsilagtirmalar1 sonucunda, anlamliligin GKS Kategorisi hafif ila orta olan gruplarin

medyan yaslari arasindaki farktan kaynaklandigi saptanmustir (p=0,024).

Hastalarin NIHSS gruplarina gore karsilastirilmasinda, gruplar arasinda glukoz diizeyi
ve Glukoz/potasyum oran1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
gosterilmistir  (sirasiyla; p=0,005 ve p=0,006). Gruplarin ikili karsilagtimalari
sonucunda, anlamliligin glukoz diizeyi ve Glukoz/Potasyum orani agisindan NIHSS
kategorisi hafif ve orta olan gruplar arasindaki farktan kaynaklandigi saptanmistir
(swrasiyla; p=0,007 ve p=0,008).
Glukoz/Potasyum oraninin box-plot grafigi Sekil 4’de gosterilmistir.

GKS ve NIHSS gruplarinin kan serum
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Sekil 4. A) GKS gruplan arasinda Glukoz/Potasyum Oraninin dagilimi Box-
plotgrafigi, B) NIHSS gruplarn arasinda Glukoz/Potasyum Oranmmmin dagilim
Box-plot grafigi

Calismaya dahil edilen hastalarda yas, glukoz diizeyi, potasyum diizeyi,
glukoz/potasyum orani, NIHSS ve Glaskow Koma Skalasi arasindaki kolerasyon
incelenmistir. Glukoz/potasyum orani ile NIHSS arasinda istatistiksel olarak anlamli
ancak zayif bir korelasyon saptanirken (p=0,005); GKS ile NIHSS arasinda
istatistiksel olarak anlamli, orta diizeyde negatif yonlii bir korelasyon gdosterilmistir
(p<0,001). GKS ile yas ve potasyum diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
negatif yonli bir korelasyon saptanmistir (sirasiyla; p=0,005 ve p=0,02).
Glukoz/potasyum oran1 ile NIHSS ve GKS arasindaki korelasyon incelemesinin

sacilim grafigi Sekil 4’de sunulmustur.

Tablo 8. Yas, Glukoz, Potasyum, Glukoz/Potasyum Oram, NIHSS ve GKS

arasindaki korelasyon

Degiskenler Yas Glukoz | Potasyum | NIHSS | GKS
Spearmen’s | (046 0,918 -0,011 0,219 | -0,043
Glukoz/potasyum | yho
orani D 0,56 <0,001 0,892 0,005 0,58
Spearmen’s | 0113 | 0,216 -0,037 - -0,369
NIHSS rho
P 0,15 0,005 0,636 - <0,001
Spearmen’s | .0 216 | -0,113 -0,178 -
GKS rho
P 0,005 0,15 0,02 -
Glukoz Spearmen’s 0,105 )
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rho

0 0,18 -

Spearmen’s | 0,100 | 0,032 -
Potasyum rho

0 020 | 0,69 -

NIHSS:Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi, GKS: Glaskow Koma Skalast,
Spearmen’srho, p<0,05.
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Sekil 5. A) NIHSS ile Glukoz/potasyum Oram arasindaki sa¢ilhim grafigi, B) GKS

ile Glaskow Koma Skalas1 arasindaki sacilim grafigi

4. TARTISMA

Calismamiza dahil edilen hastalarda hastane i¢i mortalitenin 6ngoriilmesinde
Glukoz/potasyum oraninin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 sonucuna varilmistir.
Mortalite gozlenen grupta GKS puani istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik ve
NIHSS puani anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Caligmamizda acil servise akut
iskemik SVO tanisi almig hastalarin glukoz/potasyum orani degerleri ile NIHSS

arasinda istatistiksel olarak anlamli, ayn1 yonlii zayif bir korelasyon saptanmigtir. GKS
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gruplar1 arasinda yas degiskeni ve NIHSS gruplar1 arasinda glukoz diizeyi ve
glukoz/potasyum orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gosterilmistir.

Literatiirdeki ¢alismalarda, SVO vakalarinin %75’inin 65 yas tiizeri oldugu
gosterilmistir. Inme gelisme insidans 40 yasinda %0,05 iken; bu oran 70 yasinda
yaklasik %7’ye yilikselmektedir (31). Cok merkezli ¢alismalarin verilerine gore; SVO
hastalarin yas ortalamasi; Norveg¢ 77, Avusturalya 73, Ingiltere 72, Fransa 72,
Amerika 71 ve Danimarka 71 olarak saptanmistir (77-82). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin medyan yasi 76 yil olarak saptanmis olup; sonug¢larimiz literatiir ile
benzerdir.

SVO risk faktorlerinin arastirildigi ¢alismalarda, SVO insidansinin erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ancak kadinlarin SVO’ya bagh
mortalite oranlar1 daha yiiksek bulunmustur (30).

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde yapilmis olan bir
calismada bir yi1l boyunca acile bagvuran akut iskemik SVO hastalarinin etyolojik,
epidemiyolojik, demografik ve klinik o6zellikleri arastirllmis ve g¢alismaya alinan
toplam 124 hastanin %56.5’i (n=70) erkek olarak saptanmistir(83). Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali’nda yapilmis olan ve akut iskemik
SVO’da mortalite ve morbidite belirteglerinin arastirildigi bir ¢alismada alinan 272
akut iskemik SVO’lu hastanin 152’si erkek (%55,9), 120’si kadin (%44,1) olarak
bulunmustur (84). Amerika Birlesik Devleteri’inde yapilan ve SVO epidemiyolojisinin
arastirildigi baska bir ¢alismada SVO insidansinin erkeklerde kadinlara gore %24 ila
%30 daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ancak SVO geciren kadinlarin mutlak yillik
sayis1 daha yiiksek bulunmustur bunun nedeni kadinlarin ortalama yasam siiresinin
erkeklerden daha uzun olmasidir (85). Bizim g¢alismamizda da literatiir ile benzer
sekilde SVO hastalarinin%52’sinin erkek hasta popiilasyonuoldugu saptanmuistir.

Literatiirde, glukoz/potasyum orani ile kotii sonlanim arasinda anlamli iligki
goriilmiistiir. SAK, travmatik beyin hasari, myokard enfarktiisii, polikistik over
sendromu hastaliklarinda glukoz/potasyum orami arastirilmisgti. Bu oranin bu
hastaliklarda metabolizmanin stres oranini yansitan potansiyel bir belirte¢ olabilecegi
diistiniilmektedir. Glukoz/potasyum oraninin arastirildigr ¢alismalarda, ndropsikiyatrik
sendrom ve ciddi travmatik beyin hasari ile iligkili oldugu; glukoz/potasyum oranlari
yuksek saptanan hastalarin klinik prognozlarinin daha kotii seyrettigi gosterilmistir
(65,69). Glukoz/potasyum orani, kliniklerde hizla 6lgiilebilen bir parametredir. Fujiki

ve arkadaslarinin 565 subaraknoid hemoraji hastasini dahil ettikleri retrospektif bir
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calismada, hastalarin bagvuru anindaki kan serum glukoz/potasyum orani ile prognoz
kriteri olarak belirledikleri Glasgow Sonlanim Skalasi (GOS) arasindaki iliskiyi
arastirmistir. Kotii sonlanim grubunda glukoz/potasyum orani anlamli diizeyde yiiksek
saptanmustir (76).

Glukoz/potasyum oran1 akut miyokard enfarktiisii, kiint batin travmasi,
pulmoner emboli ve antikolinesteraz igeren kimyasal ile zehirlenmelerde yiiksek
bulunmustur (70). Literatiirde farkli kohortlarda glukoz/potasyum orani ile klinik
prognoz, mortalite gibi sonlanimlar arasindaki iligki arastirilmistir. Calismalarda
glukoz/potasyum orani hesaplanirken glukoz diizeyi farkli birimler (mg/dL veya
mmol/L) kullanilarak incelenmistir. Bu nedenle calismalardaki saptanan ortalama,
medyan ve esik degerler farklilik gostermektedir. Zhou ve arkadaglarinin siddetli beyin
travmasi hastalarinda glukoz/potasyum oraninin mortaliteyi dngérmedeki etkinligini
arastirdiklar1 ¢aligmasinda, medyan glukoz/potasyum orani 2,57 olarak saptanmistir.
Hastalarin %25’inde 30 giinliik mortalite goézlenmistir. Glukoz/potasyum oran1 >2,57
olan hastalarin 30 giinliik sag kalim siiresi anlamli diisiik olup; yine mortalite gozlenen
gruptaki hastalarin biiylik ¢ogunlugunda glukoz/potasyum orani 2,57 ve {istiinde
raporlanmistir.  Glukoz/potasyum oranmnin 2,98 esik degerine gore mortaliteyi
Ongordiiriicti performansi incelendiginde, %70,3 sensitivite ve %79,8 spesisifisite
saptanmistir (AUC: 0,77) (77). Fumihiro ve arkadaslarinin glukoz/potasyum orani ile
anevrizmal subaraknoid kanama ve serebral vazospazm arasindaki iliskiyi
arastirdiklar1 ¢alismada medyan glukoz/potasyum orani 49, Turan ve arkadaslarinin
torako-abdominal kiint travmada glukoz/potasyum oraninin mortaliteyi éngérdiiriicti
performansini arastirdiklar1 ¢alismasinda medyan glukoz/potasyum orani1 36 olarak
gosterilmistir (86). Wu ve arkadaglarinin yapmis oldugu intraserebral hemoraji
hastalarinda glukoz/potasyum orani ile hastalarin prognozlar1 arasindaki iliskiyi
arastiran calisma sonuglarinda glukoz/potasyum orani 26,1 (1.49) bulunmustur (87).
Demirtas ve arkadaslarinin galismasinda karbon monoksit zehirlenmesi hastalarinda
ortalama glukoz/potasyum oran1 37,38 olup; gecikmis noropsikiyatrik sendrom gelisen
hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir. Bizim calismamizda
medyan glukoz/potasyumorani 1,68 olup; NIHSS ile glukoz/potasyum orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii zayif bir korelasyon saptanmistir. NIHSS
gruplart hafif, orta ve agir olarak kategorilendirildiginde; gruplar arasinda

glukoz/potasyum orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmastir.
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Aradaki farkin NIHSS hafif ve orta olan gruplarin arasindaki farktan kaynaklandigi
gdzlenmistir.

Zhou ve arkadaslarimin agir travmatik beyin hasar1 olan hastalarda serum
glukoz/potasyum oraninin 30 giinlilk mortaliteyi 6ngérmedeki etkisini arastirdiklari
calismasinda, hastalarin basvuru anlarindaki serum glukoz/potasyum orani ile GKS
puanlar arasinda anlamli ters yonlii bir korelasyon oldugu gésterilmistir (r 2= 0,293)
(88). Yine, Fujiki ve arkadaslar1 565 adet subaraknoid kanama hastasini dahil ettikleri
calismasinda hastalarin %62,8’inde kotii sonlanim oldugu sonucuna varilmistir. Kotii
sonlanim grubunda basvuru anindaki serum glukoz/potasyum orani anlamli diizeyde
yiiksek saptanmistir (p = 0,0245) (76). Bir diger ¢alismada, Wu ve arkadaslari akut
intraserebral kanama hastalarinda serum glukoz/potasyum oranmin prognozlarinin
ongoriilmesinde belirleyici bir faktdr olup olmadigi arastirilmustir. Intraserebral
kanama hastalarinin serum glukoz/potasyum oranlarmin kontrol grubuna gore anlaml
derecede yiiksek oldugu; serum glukoz/potasyum orani ile NIHSS, GKS puani ve
hematom hacmi arasinda zayif korelasyon oldugu gosterilmistir (87). Bizim
calismamizda hastalarin bagvuru anindaki serum glukoz/potasyum oranmi ile GKS
puani arasinda anlamli fark gosterilmemis, ancak NIHSS puanlari arasinda anlamli
aynt yonlii zayif korelasyon saptanmamistir. Hastalar NIHSS puanlarina gore
kategorize edildiginde gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir (p=0,006). Bizim
calismamiz sonuclarinin literatiirdeki calismalardan farklilik gdstermesinin nedenleri
arasinda hasta kohortlarmin farkliligindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Bizim
calisma kohortumuzda daha kot klinik tablo ile basvurma ihtimali yiiksek
intraserebral hemoraji hastalarinin ¢alisma dis1 birakilmistir. Fujiki ve arka’lar
prognoz belirteci olarak taburculuk anindaki GOS puanini kullanmigtir. Biz
calismamizda sadece bagvuru anindaki degerleri ve hastane i¢i mortaliteyi
kullandigimiz i¢in literatiir ile farkliliklar oldugunu diisiiniiyoruz.

Inme yiiksek mortaliteye sahip bir hastaliktir. Damar ve arkadaslarmmn
caligmasinda mortalite oran1 %12,6 olarak saptanmistir. Bagvuru semptomlari arasinda
biling kayb1 olan ve GKS puani diisiik olan hastalarda mortalite orani istatiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.001) (89). Lu ve arkadaslarinin ¢aligmada
iskemik SVO hastalarinda serum glukoz/potasyum orani ile 30 giinliik mortalite
oranlar1 arasinda anlaml iligki bulunmustur (77). Calismamizda hastane i¢i mortalite
gozlenen grupta GKS puani istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik, NIHSS puani

anlamli diizeyde yiliksek saptanmis olup; mortalite gozlenen grup ile sagkalanlar
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arasinda serum glukoz/potasyum orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbozlenmemistir (p=0,402). Calismamizin sonuglarinin literatiirden farkli olmasinin
nedenleri arasinda hasta sayimizin az olmasindan kaynakli, hastane i¢i mortalite
insidansinin diisiikliigiinden kaynakli ve diglama kriterleri arasinda SVO igin risk
faktorii olan komorbid hastaliklar1 olanlarin dahil edilmemis olmasindan kaynakli

olabilecegini diigiiniiyoruz.

5. KISITLILIKLAR

Calismamizdaki en biiyiik kisithlik verilerimizin tek merkezli ve retrospektif
olarak incelenmis olmasidir. Ozellikle SVO risk faktérii sayilan komorbid durumlara
sahip hastalarin (akut veya kronik bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus gibi)
kullandiklar1 ilaglar veya tedaviler basvuru anindaki glukoz/potasyum oranini
etkileyebilecegi icin ¢alisma disinda birakilmistir. Bu durum kétii prognozlu olma
thtimali yiiksek olan hastalarin ¢aligma disinda birakilmis olmasina neden olmusg
olabilir. Mortalite oranimizi etkilemis olabilir.

Hastalarda saptanan glukoz yiiksekliginin temelinde strese bagli katekolamin,
glukagon ve kortikosteroid gibi serum hormonlarindaki yiikselmenin rol oynadigini
diisimekteyiz. Ancak hastalarda es zamanli hormon seviyelerine bakilmadigi igin
Glukoz/potasyum oranindaki ytiksekligin net olarak agiklanmasi miimkiin degildir.

Hastalardan sadece basvuru aninda kan alinmistir. Klinik izlem esnasinda farkl
zamanlarda aliman kanlardaki glukoz/potasyum orani ile 0 andaki NIHSS puanlari
arasindaki korelasyon bakilmamistir. Tekrarlayan dl¢timler neticesinde hastanin klinik
kotiilesmesi veya iyilesmesi ile glukoz/potasyum orani arasindaki iliski sonuglarin
farkli yorumlanmasina katki saglayabilir. Ayrica hastalarin semptomlar: ile basvuru
zaman1 arasindaki silire degerlendirmeye dahil edilmemistir. Bagvuru zamani ile
Ol¢iilen laboratuvar degerleri farklilik gdsterebilir. Benzer bir kohortta degiskenlerin

detaylandirilarak ¢alisilmasi farkli sonuglar saptanmasina neden olabilir.
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6. SONUC

Tek merkezli, retrospektif dizayn edilmis ¢alismamizda, akut iskemik SVO
hastalarinda kan serum glukoz/potasyum orani hastane i¢i mortaliteyi dngormede
kullanigh bir belirte¢ degildir. Glukoz/Potasyum orani ile GKS puani arasinda iliski
gosterilememis, ancak NIHSS arasinda aymi yonlii zayif korelasyon saptanmistir.
Ancak literatiirdeki ¢alismalarin sayisinin kisitli olmasindan dolay1r daha kapsamli

prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

TOPLAM HASTA
SAYISI
1667 ADET \
DiYABETES MELLITUS HASTASI 883 ADET
Y
HEMORAJIK SVO HASTASI 233 ADET
Y
NOBETHASTASI 148 ADET
Y
ABY + KBY TANILI HASTALAR 132 ADET
Y
ZTTHASTA \
KANLI HEMOLIZLi OLAN HASTALAR 87 ADET
Y
STEROID KULLANAN HASTALAR 17 ADET
166 HASTA

Sekil 1. Hastalarin Akis Semasi

N
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