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1. GIRIS VE AMAC

Inme, 6liim nedenleri arasinda en yaygin sebeplerden biridir. Ayrica diinyada
kazanilmig ve kalict sakatligin temel nedenidir(1). Tim inme vakalarinin %87 sini
iskemik inme olusturur. Iskemik inme, beyni besleyen damar veya damarlari tikayan

tromboz veya embolizmin kan akiginin ani kaybma yol agmasiyla karakterizedir(2).

Yiksek Hassasiyetli CRP (HS-CRP), kardiyovaskiiler hastalik, akut miyokard
enfarktiisii ve iskemik inmenin bir dngdriiclisii olarak kullanilabilir(3). Artmis olan
HS-CRP seviyeleri aterosklerotik plak olusumu ile iligkilidir. HS-CRP oksidatif
stresin bir nedenidir ve anjiotensin aktivite artisiyla vaskiiler duvarm yeniden
sekillenmesine sebep olur. Ayrica HS-CRP kandaki protrombotik olaylar1 aktive
ettigi bilinmektedir(4).

Fibrinojen, enflamatuar siirecin bir pargasi olup ayni zamanda tromboz,
aterosklerotik plak olusumu ve trombosit agregasyonu ile iliskisi bulunmaktadir. Bu

nedenle iskemik inmelerde fibrinojen seviyeleri ylikselmektedir(5).

Serum Albimin dizeyi, inflamatuar yanitin derecesi ile ters orantilidir(6).
Albimin, kanda 6nemli islevleri olan fonksiyonel bir proteindir. Albimin kan
viskozitesini azaltir, trombosit agregasyonunu inhibe eder(7). Birgok ¢aligma, serum
alblimin konsantrasyonu ile inme riski ve inme sonrasi fonksiyonel sonug arasinda

ters bir iligkinin oldugunu gostermistir(8).

Bu ¢alismada Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Anabilim
Dali’na son 24 saat i¢inde inme semptomlar1 ile basvurup akut iskemik inme tanisi
alan hastalarin serum Fibrinojen/Alblimin ve HS-CRP /Alblimin oranlarmin tanisal

degeri incelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. inmenin Tanim

Inme, tanimlanmis bir serebrovaskiiler bolgeyi iceren kanama veya iskeminin

klinik, patolojik veya radyolojik kanit1 olarak tanimlanmistir(9).

Inme, yetiskinlerde edinilmis sakatligin birinci nedeni ve dnde gelen dliim
nedenidir(10). inme sonrasnda hayatta kalan hastalarm ¢ogu, yasam boyu
rehabilitasyon gerektirecek ¢esitli norolojik defisitlere maruz kalir(11). Bu nedenle
inme, hem hastanin kendisi hem de saglik sistemi i¢in bir yiik olusturan halk sagligi

sorunudur.
2.2. Epidemiyoloji

Inme, diinyada 6liim nedenleri arasinda ikinci siradadir. Yilda yaklasik 13.7
milyon insan inme ge¢irmekte ve inme gegirenlerin yaklasik 5.5 milyonu 6lmektedir.

Inmelerin yaklasik %87sini iskemik inme olusturur(12,13).

1990-2016 yillar1 arasinda yiiksek gelirli tilkelerde %42 azalan inme insidansi,
diisiik ve orta gelirli iilkelerde iki katina yiikseldi. inme prevelansi1 azalmis olsa bile,
inmeden etkilenenlerin cinsiyet, yas ve cografi konumlarindan dolay1 inmenin sosyo-

ckonomik yiikii zamanla artmistir(13).

Yasla birlikte inme insidansi artis gosterir, 6zellikle 55 yasindan sonra ikiye
katlanir. 1990-2016 yillar1 arasinda 20-54 yas arast inme gegiren kisiler diinyadaki
tim inme vakalar1 arasinda %12,9’dan %18,6’ya yiikseldi(13-15). Bildirilen inme
vakalarina gore, inme insidansi Cin’de 100.000 yasam yili basina tahmini 331-378
kisiyi etkileyerek en yiiksektir. Ikinci olarak 100.000 yasam yil1 bagina 181-218 kisiyi
etkileyerek Dogu Avrupa’dadir. En diisiik ise 100.000 yasam yili basma 85-100 ile
Latin Amerika’dadir(13).

Erkeklerde ileri yaslarda inme goriilme siklig1 artarken, kadinlarda geng
yaslarda daha yliksektir. Kadmlarda inme riskini artran faktorler, preeklempsi,

hormonal tedavi, kontraseptif kullanimi, gebelik, aurali migrendir. Ayrica atriyal



fibrilasyon, 75 yas iistli kadinlarda inme riskini %20 arttirir. Kardiyoembolik inme
kadmlarda daha siktir(15-17). Erkeklerde inme sikligmni arttiran nedenler ise tiitlin

kullanimi, alkol tiiketiminde artis, miyokard enfarktiisi ve arteriyel

bozukluklardir(18).

Hipertansiyon ve diyabet inmenin basica nedenleri arasindadir. Yasam tarzi

onlemleri veya basarisiz olursa farmakolojik yollarla kontrol altina alinmalidir(19).

2.3. Patofizyoloji

Beyin kan akisinin bozulmasiyla inme meydana gelir. Beynin kan akig1 6nde
iki i¢ karotis ile arkada iki vertebral arter tarafindan saglanir. Beynin yetersiz kan ve
oksijen tedarigiyle iskemik inme, kanama veya sizdiran kan damarlar1 ile hemorajik

inme olusur(20).

Trombotik ve embolik durumlar iskemik tikaniklik olusturur(20).
Ateroskleroz nedeniyle damarlar daralir ve kan akisi etkilenir. Plak birikmesi damar
liimenini daraltmaya devam eder ve sonucunda piht1 olusturarak trombotik inmeye
neden olur. Embolik inmede ise baska bir yerde olusan piht1, beyni besleyen damarlari
tikar ve sonucunda beyne giden kan akis1 azalir. Beyne giden kan akiginin azalmasi
hicre 6limune yani nekroza neden olur. Nekrozla beraber, plazma zar1 bozulur,
organeller siser ve hiicre igerigi hiicre disina sizar, bu da néronal fonksiyon kaybina
neden olur. Inme patolojisinde yer alan inflamasyon, enerji yetmezligi, homeostazda
kayip, asidoz, artmus hiicre i¢i kalsiyum seviyeleri, eksitotoksisite, serbest radikallerin
aciga ¢ikmasi sonucu toksisite, sitokinler araciligi ile toksisite, kompleman
aktivasyonu, kan-beyin bariyerinin islevinin bozulmasi, glial hiicreler, oksitadif stres

ve lokositlerin infiltrasyonu diger 6nemli olaylardir(21-24).

2.4, inme Risk Faktorleri

Yagsla birlikte inme riski artar. Hem kadin hem de erkeklerde 55 yasin {izerinde
inme riski iki katina yiikselir(25). Kadinlar, yastan bagimsiz olarak erkekler ile esit

veya erkeklerden daha fazla inme riskine sahiptir(26).



Hipertansiyon, inmenin Onde gelen risk faktorlerindendir. Yapilan bir
caligmada, 160/90 mmHg ve {izeri bir kan basmc1 ve hipertansiyon dykdisii, inme i¢in
esit onemde yatkinlik olarak kabul edilmis ve inmeden etkilenen populasyonun
%54’iniin  bu oOzelliklere sahip oldugu goriilmistiir(1). Hipertansif olarak
tanimlanmayan kisilerde bile tansiyon ne kadar yuksek olursa inme riski o kadar
yukselir(27).

Diyabetik hastalarda iskemik inme riski iki katina yiikselir ve %20 daha
yiiksek 6liim oranina neden olur. Ek olarak, diyabetik hastalarda inme sonrasi prognoz

daha kotii, sekel orani daha yiiksek ve iyilesmeleri daha yavastir(28,29).

Atriyal Fibrilasyon (AF), kisinin yasma bagli olmak tizere inme riskini iki ile
bes kat arasi artiran dnemli bir risk faktoriidiir. Tiim inmelerin %15’inin altta yatan
nedeni olmakla birlikte, AF ile iliskili olmayan inmelere gore daha fazla sekele ve
daha fazla mortaliteye neden olur(30).

Hiperlipideminin inme ile iliskisi karisiktir. Cok diisiik dansiteli lipoprotein
(VLDL), orta dansiteli lipoprotein (IDL) ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
yiiksekligi iskemik inme riski ile iligkilidir. Ayrica trigliserit yiiksekligi de iskemik
inme riskini arttirir. Yiksek dansiteli lipoprotein (HDL) yiiksekligi ise iskemik inme

riskini azaltmaktadir(31).

Giinliik tiiketilen alkol miktar1 ile inme riski degisiklik gdsterir. Yasam boyu
alkol kullanmayan erkeklere gére guinliik 35 gram veya 3 bardaktan az alkol kullanimi
iskemik inme riskini azaltirken, giinliik 37 gram veya 3 bardak alkol tiiketimi iskemik
inme riskini artirmaktadir. Kadinlar i¢in giinliik 44 gram, yani neredeyse 4 bardak
alkol tiiketimine kadar iskemik inme riski azalmaktadir, giinliik 46 gram yani yaklasik

4 bardak alkol tiiketimi ise iskemik inme riskini artirmaktadir(32).

Eroin, kokain, fensiklidin, liserjik asit dietilamid, esrar/marihuana veya

amfetaminler gibi uyusturucu maddelerin diizenli kullanim1 inme riskini arttirir(33).

Tiitlin kullanimi inme riskini arttirir. Sigara igmek, sigara miktari arttik¢ca inme
riskini daha fazla miktarda artirmaktadir. Sigara igmek hem kadin cinsiyette hem de
erkek cinsiyette inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bati toplumlarinda sigara
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icmenin zararli etkileri kadinlarda erkeklerden daha fazla iken, Asya toplumlarinda
ise her iki cinsiyet icin de benzerdir. Hig sigara icmemis kisilerle karsilastirildiginda,

sigaray1 birakmak her iki cinsiyette benzer sekilde inme riskini azaltmaktadir(34—36).

Yetersiz fiziksel hareketsizlik ve kotii beslenme, inme riskini arttiran diger
nedenlerdendir. Ayrica yetersiz fiziksel aktivite yiiksek tansiyon, diyabet ve obezite

gibi bagka saglik sorunlarina neden olarak yiiksek inme insidansi ile iligkilidir(37).

2.5. Toast Siniflamasi

Iskemik inmeler nedenlerine gore alt boliimlere ayrilabilir. Akut Inme
Tedavisinde Org 10172 Denemesi (TOAST), iskemik inmelerin alt tiplerini ayrmak

ve uygun olan tedaviyi yonlendirmek agisindan gelistirilmis bir sistemdir(38).

Tablo 1: Toast Smiflamasi

Toast Siniflamasi

Buyuk Arter Aterosklerozu

Kardiyoembolik

Kiglk Damar Tikanikligi (lakiiner)

Diger Etyolojik Nedenlere Bagli Olanlar

Nedeni Belirlenemeyen Inme




2.5.1. Buyuk Arter Aterosklerozu

Beyin korteksi, serebellum, beyin sap1 ve subkortikal bolgelerdeki 15 ila 20
mm’den daha biiyiilk enfarktiisler genelde proksimal veya servikal intrakraniyal
damarlarin aterosklerozundan kaynaklanan biiyiik damar hastaligindan kaynaklanir.

Bu tip enfarktlar iskemik inmenin %30 ila %43’{inii olusturur. (38—40).

Akut inmenin  nedeni olarak blylik damar aterosklerozundan
stiphelenildiginde servikal ve intrakraniyal damarlarin degerlendirilmesi 6nemlidir.
Ekstrakraniyal damar sisteminin aterosklerozuna sekonder enfarktiis mekanizmasi,

diisiik kan akig durumu ve arterden artere emboli kombinasyonudur(41).

Karotis aterosklerozundan kaynaklanan On sirkiilasyon enfarktlarinin en

yaygini orta serebral arteri (MCA) igerir.

2.5.2. Kardiyoembolik

Kardiyoembolik inmeler, akut iskemik inmelerin yaklasik %25’lik kismini
olusturur(42). Bu tiir enfarktlar en sik olarak MR goriintlilemede birden fazla vaskdler
bolgeyi iceren smirh diflizyon odaklar1 ortaya ¢ikmakta ve genelde iki tarafli
olmaktadir(43).

Bu paterni gordiigiimiizde, ek tanisal goriintiilemelerin yan1 sira kalbin daha
fazla degerlendirilmesi ¢ok Onemlidir. AF, sol ventrikiil trombiisli miyoakrd
enfarktlisi ve enfektif endokardit dahil kardiyoembolik hastaliklar1 diisinmek
gereklidir.

2.5.3. Kiiciik Damar Tikamkhg: (Lakiiner)

Kiiciik damar tikanikliklari, vaskiiler hastalik, vazospazm veya
kardiyoembolik bir kaynak gibi bozukluklarin kanit1 olmaksizin 20 mm’den daha
kii¢iik enfarktlarin nedeni olarak kabul edilmektedir(39). Kiigiik damar tikanikliklari,

akut inmelerin %10 ila %23’liik kismin1 olusturur(40).



2.5.4. Diger Etyolojik Nedenlere Bagh Olanlar

Bu grubu olusturan diger durumlar iskemik inmelerin %16’lik kismini
olusturur (40). Diger genel goriilen nedenler dislandiktan sonra atipik nedenler
aklimiza gelmelidir. Vaskulopatiler, hiperkoagilopatiler, arteriyel diseksiyonlar ve

sagdan sola vaskiiler santlar gibi nedenler sayilabilir(44).

2.6. Iskemik Inmenin Degerlendirilmesi

Iskemik inmede ilk degerlendirme, hastanmn Oykiisiinii almayi ve klinik
durumunu belirlemeyle baslar. Inme benzeri semptomlara neden olabilecek

hastaliklar1 ayirt etmek 6nemlidir.

2.6.1. Klinik Degerlendirme

Inme t1bbi acil bir durumdur ve fokal ndrolojik defisitlerle kendisini gdsterir.
Inmenin aninda degerlendirilmesi, inme tanisinin dogrulanmas1 ve kan akisinin tekrar
saglanmasi i¢in tedavi baslanmasi, semptomlarin iyilesmesini ve beyin hasarmin

onlenmesini saglar(45).

Inme 6n tanis1 olan hastalarin acil olarak degerlendirilmesi, semptomlarin
baslangi¢ zamanmi ve semptomlarin gelisme hizinin belirlenmesini igerir(46). Ilk
muayene ile semptomlarm ciddiyeti ve anatomik lokalizasyonun belirlenmesi

saglanir.

2.6.2. Radyolojik Goruntileme

Pek ¢ok hastada ilk beyin goriintiilemesi, hastanin acil servise bagvurmasindan
sonra birka¢ dakika icerisinde ¢ekimi tamamlanan kontrastsiz bilgisayarli tomografi
(BT) taramasidir. Akut inmeyi takiben ¢ok erken dénemde cekilen BT normal
olabileceginden, kontrastsiz BT akut inme tanisin1 koymak i¢in yeterli olmayabilir.
(47,48). CT-anjiografi ve CT-perflizyon dahil diger BT seckanslari, ozellikleri
intrakraniyal biiyiik arter tikanikliginda ve perflizyon anormalliklerinin varliginda

taninin konmasini saglayabilir(47,49,50).



Difiizyon agirlikli MRG iskemik inme i¢in en duyarli olan tani aracidir ve
iskemik degisiklikleri cok erken bir sekilde gosterir, ancak acil olarak gerektiginde
yaygin olarak kullanilamaz(47).

2.7. inme Tedavi Yontemleri
2.7.1. Trombektomi

Mekanik trombektomi, bir beyin damarini tikayan pihtinin alinmasi saglayan
endovaskiiler bir aragtir. Trombektomi isleminin etkinligi ve riski, trombiisiin

mekanik 6zelliginden ve bilesiminden etkilenmektedir(51).

Trombektominin sagladigi klinik sonug ile rekanalizaSyon zamani arasinda
onemli bir korelasyon vardir(52). Trombektomi igin terap6tik zaman araligi 6 saat ve
altinda olmakla birlikte, uygun olan inme hastalarmni inme baglangicindan en kisa
stirede trombektomi miidahalesi i¢in hazirlamak 6nemlidir, ¢inkii zaman ilerledikce

olumlu klinik sonug elde edilmesi azalir(53,54).

2.7.2. Trombolitik Tedavi

Doku Plazminojen Aktivatori  (tPA) ile tromboliz, klinik inme
semptomlarmin baglangicindan sonraki ilk 4,5 saat i¢inde kullanilabilen akut inme
i¢in iyi bilinen bir tedavi segenegidir(55). Akut inmenin tPA ile tedavisinde ne kadar
erken uygulanirsa basarili tedavi orani1 o kadar yiiksek olmakla birlikte zamanlar
etkinligi azalir(56). Alteplaz su an icin akut inme tedavisinde Amerikan Gida ve Ilac
Dairesi (FDA) onayli tek tPA ilacidir, ancak kafa i¢i kanama riskini artiran bir negatif
etkisi de vardir(57).

Biiytlik trombiis yiikii iceren ve proksimal anterior sirkiilasyonun tikanmasi
sonucu inme gegiren hastalarda tek basina tPA tedavisi zayif etkinlik gosterir(58,59).
Son kilavuzlar, uygun hastalarda tPA tedavisi ile mekanik trombektomi tedavisinin

kombine kullanilmasinin daha etkili oldugunu gostermektedir(45).



2.8. YUksek Hassasiyetli C-Reaktif Protein

Postiskemik inflamasyon, serebral iskemik hasarin ilerlemesinde 6nemli bir
rol oynamaktadir(60,61). HS-CRP, birincil olarak karacigerden salgilanan yaygin
ancak spesifik olmayan bir inflamatuar faktordir. Serum HS-CRP dlzeyi
inflamasyon, travma veya strese yanit olarak yiikselmektedir(62). Yapilmis
caligmalar, HS-CRP'nin iskemik inmeye duyarli oldugu ve genel popiilasyonda
serebrovaskiler olaylar1 ve mortalite riskini tahmin etmede kullanilabilecegini

gostermistir(63,64).

Yuksek HS-CRP'nin akut iskemik inmenin prognozunu katiilestirmedeki
potansiyel mekanizmalardan biri, yiksek HS-CRP diizeyi, aterosklerotik plaklarin
kararsizligii yansitir. CRP, lipoproteinlere baglanip klasik kompleman yolunu aktive
edebilir, endotel hiicrelerinde 16kositlerin yuvarlanmasima, adsorpsiyonuna ve
eksiidasyonuna aracilik edebilir ve sonunda iskemik inme olusma mekanizmasinda
etkili bir siire¢ olan kararsiz plaklarin olusmasina neden olur(65). CRP, enflamatuar
iskemik hasar1 siddetlendirebilen sitokin {retiminde oynar. Ek olarak CRP,
ateroskleroz ile iliskili olan endotelyal ve diiz kas hiicrelerinde ¢esitli inflamatuar
degisiklikleri indiikler. Bir diger mekanizma da endotel hiicreleri tarafindan adezyon
molekdlleri E-selektin, vaskuler hiicre adezyon molekilii-1 ve hiicreler arasi adezyon
molekili-1'in  ekspresyonunu indikler ve monosit kemoatraktan protein-1'i de
indiikleyerek monositlerin toplanmasinda etkili olur. Bu nedenle, HS-CRP diizeyi
sadece bir belirteg olarak islev gormez, ayn1 zamanda aterosklerozun baslamasinda,

ilerlemesinde yer alir ve iskemik inme riskini artirir(66).

2.9. Fibrinojen

Fibrinojen, esas olarak karacigerde hepatositler tarafindan sentezlenir.
Pihtilagsma kaskadinda yer alan anahtar bir faktordiir(67). Artan plazma fibrinojen
seviyesinin kan-beyin bariyeri hasar1 ile iliskili oldugu bildirilmektedir. Ayni
zamanda, mikrogliadan sitokin salgilanmasmi kolaylagtirarak ve lokositleri
toplayarak noroinflamasyonun artmasina neden olabilir. Bunun sonucunda siddetli
noral hasara yol acabilir(68—70). Normalden yiksek fibrinojen seviyeleri, inme

hastalarinda artmis mortaliteye ve inmenin kotii sonucuna katkida bulunabilir(71).



2.10. AlbUmin

Albiimin, serumda dnemli bir proteindir. Alblimin, hiicre dis1 sivinin ozmotik
basincimi diizenler. Albimin ayrica trombosit agregasyonunu inhibe eder. Ek olarak
oksitleyici ajanlara kars1 6nemli antioksidan islevlere sahiptir ve inflamasyonla ters
iligkilidir(72,73). Albliminin intravaskiiler ¢ok yonlii etkileri bulunmaktadir. Albiimin
hematokrit seviyesini diisiiriir, eritrosit sedimantasyonunu azaltarak eritrosit
agregasyonunu da etkiler. Albiimin, akut iskemik inmenin erken reperflizyon fazinda
postkapiller  mikrosirkilasyon icinde tromboz ve I6kosit adezyonunun

antagonizminde de yer alir(74).

Albimin, iskemik inmeli hastalarda noéroprotektif islevlere sahiptir ve
norotoksisiteyi azaltip, serbest radikalleri temizleyebilir(75). Ayrica, yiksek albiimin
seviyeleri, iskemik inmeli hastalarda fonksiyonel sonucu iyilestirebilir ve

mortalitenin azalmasina katkida bulunabilir(76).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Cahsmamiz Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’ndan
10.02.2021 tarih ve 2021/79 karar sayisi1 ile onay almistir.

3.1. Hasta ve Saghkh Goniillii Se¢imi

Calismamiz, etik kurul onayi alindiktan sonraki 1 yillik siire i¢erisinde, Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi acil servisinde yapildi. Calismamiza inme
belirtilerinin baglangicindan itibaren ilk 24 saat i¢inde acil servise basvuran ve
iskemik inme tanisi alan, 18 yas ve tlizeri 100 hasta prospektif olarak dahil edildi.
Hasta grubuna gecirilmis iskemik inme Oykiisii, hemorajik inme, akut miyokard
infarktiisii, pulmoner emboli, derin ven trombozu, kalp yetmezligi, sepsis tanilar1 olan
hastalar dahil edilmedi. Kontrol grubuna ise 18 yas ve iizeri, 6zge¢misinde kronik bir
hastalig1 olmayan veya gecirilmis cerrahi dykiisii olmayan, acil serviste inme harici
herhangi basgka bir tam1 konulmus 50 hasta rastgele secildi. Hasta ve kontrol

grubundan bilgilendirilmis onam formu alindi.

3.2. Degerlendirilen Parametreler

Kontrol ve hasta gruplarinin serumlarinda Albiimin, HS-CRP, Fibrinojen
diizeyleri bakildi ve Fibrinojen/Albiimin, HS-CRP/Albiimin degerleri hesaplandi.
Hasta ve kontrol gruplarindaki goniilliilerin cinsiyet, yas gibi epidemiyolojik verileri
kaydedildi. Goniilliiler kendi gruplar1 i¢inde yaslarma gore 2 gruba (18-65, >65)
ayrildi. Hasta grubundaki goniilliilerin ayrica EKG, bagvuru saati (ilk 4,5 saat, 4,5-24
saat), National Institute Health Stroke Skalasi (NIHSS) degeri, enfarktiis alanlari,
anjiografik islem durumlari, trombolitik tedavi durumlari, taburcu-yatis durumlari,
servis-yogun bakim-total yatis siireleri, mortalite ve taburculuk durumlari ile hastane

basvurusunda alinan rutin kan tetkikleri de kaydedildi ve degerlendirildi.

3.3. Sonug Ol¢limii

Hasta ve saglikli goniillii grubundan alinan kan 6rnekleri Human Elisa High
Sensitivity CRP test kiti ve Human Albumin test kiti ile Beckman Coulter AU5800
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cihazinda g¢alisildi. Human Fibrinogen test Kiti ise Instrumentation Laboratory ACL
TOP 700 cihazinda ¢alisildi.

3.4. istatiksel Yontemler

Calismada istatistiksel analizler SPSS 21.0 (IBM Inc, Chicago, IL, USA)
programi kullanilarak yapilmistir. Caligmada elde edilen sayisal ve kategorik verilerin
tanimlayicu istatistikleri analiz edildi ve sayisal parametreler ortalama+SS, kategorik
degiskenler ise frekans seklinde ifade edildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima
uygunluk degerlendirmesi i¢in Kolmogrov-Smirnov testi, histogram analizleri ve
skewness/kurtosis verileri kullanildi. Sayisal parametrelerin gruplar arasi homojenite
ozelliklerinin analizi i¢cin Levene’s Testi kullanildi. Sayisal veriler normal dagilim
Ozelligi gostermeyen parametreler igin istatistiksel metod olarak non-parametrik
testler, ilgili varsayimlar karsilandig1r parametreler icin parametrik testler tercih
edildi. Parametrik sartlarm saglandigi durumlarda iki bagimsiz grup karsilastirmasi
icin bagimsiz 6rneklem t-testi, coklu gruplar icin ANOVA (tek yonli varyans analizi)
testi kullanildi. Parametrik varsayimlarin karsilanmadigi durumlarda ise iki bagimsiz
grup karsilastirmasi icin Mann-Witney U testi, bagimsiz ¢oklu grup karsilastirilmasi
icin Kruskal-Wallis-H testi kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar i¢in post-hoc analizi
olarak Tukey HSD kullanildi ve gruplar arasi iliskiler analiz edildi. Sayisal
parametreler arasi1 korelasyon iliskisi i¢cin Spearman’s korelasyon analizi testi
uygulandi. Sayisal parametreler arasi etki diizeyi ve lineerite 6zelliklerinin analizi i¢in
basit lineer regresyon testleri uygulandi. Prediktif faktorlerin tespiti igin Binary
Logistik Regresyon analizi ve orneklemeleri kuruldu ve modellerin regresyon
uyumlulugu Box-Tidwell testi ile smandi. Binary iliskilerin ve modellemelerdeki
analizlerin dogrulugu Hosmer-Lemeshow Testi ile teyit edildi. Ikili kategorik
gruplarm biribiri ile iligkisinin analizi i¢in ki-kare testi kullanildi. Mortalite lizerinde
etkili olabilecek anlamli parametreler ROC analizine tabi tutulmus ve tanisal veriler
ortaya konmustur. Kategorik gruplar-sayisal parametreler arasindaki iliskiler boxplot
grafikleri ile 6zetlenmistir. Calismanin tiimiinde tip-I hata oran1 %5 olarak baz alinmig

ve p<0,05 degeri anlaml1 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimi incelenmistir. Yapilan incelemeye

gore kontrol grubununl8-65 yas grubu (n=41, %82) ve Erkek cinsiyeti (n=27, %54)

cogunlugu olusturmustur (Tablo 2, sekil 1).

Tablo 2. Kontrol grubunun demografik verileriyle ilgili tanimlayic1 veriler

Frekans (N) Y Uzde (%)
18-65 yas 41 82
Yas
>65 yas 9 18
o Kadin 23 46
Cinsiyet
Erkek 27 54

Kontrol Grubu - Cinsiyet Dagilimi

B Kadin ® Erkek

Sekil 1. Kontrol grubunun cinsiyet dagilimi
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Kontrol grubunun yas, laboratuvar ve bazi oransal degerleri; minimum,

maksimum, ortalama ve standart sapma seklinde not edilmis ve Tablo 3’te

Ozetlenmistir.

Tablo 3. Kontrol grubunun yas ve laboratuvar parametrelerinin 6zellikleri

Parametreler Birim | Minimum | Maksimum | OrtalamaSS
Yas Yil 19 78 46,02+18,89
AlbUmin mg/dL | 1,6 4.8 3,84+0,58
3 | HS-CRP mg/L |08 199,24 19,63+41,03
21 Fibrinojen mg/dL | 193 1222 393,06+181,66
Fibrinojen/Albimin 44,88 320,63 108,44+64,71
HS-CRP/Albumin 0,05 112,49 6,89+18,06

Kontrol grubunun yas, laboratuvar ve bazi oransal degerleri cinsiyet

kategorisine gore analiz edilmis ve cinsiyetler arasi ortalamalarda istatistiksel farklilik

olup olmadigi arastirilmistir. Kontrol grubunun yas, Albtimin, HS-CRP, Fibrinojen,

Fibrinojen/Alblimin ve HS-CRP/Alblimin degerleri ortalamalar1 cinsiyet gruplari

arasinda anlamli istatistiksel farklilik géstermemistir (Tablo 4).

Tablo 4. Kontrol grubunun yas ve laboratuvar bulgularinin cinsiyete gore analizi

KADIN ERKEK
(n=23) (n=27)
Bulgular Birim OrtalamazSS p

Yas yil 45,74+20,26 46,26+18,04 0,84
Albimin mg/dL 3,86+0,43 3,82+0,69 0,83
HS-CRP mg/L 11,95+20,20 26,17+£52,26 0,74
Fibrinojen mg/dL 390,36+142,30 395,26+211,08 0,27
Fibrinojen/Albimin 102,59+45,42 113,21+77,53 0,29
HS-CRP/AlIbumin 3,36+6,26 9,89+23,70 0,79
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Kontrol grubunun laboratuvar ve bazi oransal degerleri yas kategorisine gore
analiz edilmis ve ikili yas gruplar1 arasi ortalamalarda istatistiksel farklilik olup
olmadig1 arastirilmistir. Kontrol grubunun Albumin, HS-CRP, Fibrinojen,
Fibrinojen/Albimin ve HS-CRP/AIblmin degerleri ortalamalar1 yas gruplar1 arasinda

anlamli istatistiksel farklilik géstermemistir (Tablo 5).

Tablo 5. Kontrol grubunun laboratuvar bulgularmin yas dilimlerine gére analizi

18-65 Yas > 65 Yas
(n=41) (n=9)

Bulgular Birim Ortalama+SS p
Albimin mg/dL 3,86+0,61 3,72+0,45 0,50
HS-CRP mg/L 21,65+44,93 10,42+10,14 0,53
Fibrinojen mg/dL 399,20+197,22 365,78+85,71 0,59
Fibrinojen/Albimin 110,27+70,41 100,32+29,41 0,40
HS-CRP/AlIbumin 7,76x19,84 2,93+2,93 0,48

Hasta grubunun yas ve cinsiyet dagilimi incelenmistir. Yapilan incelemeye
gbre hasta grubunun >65 yas grubu (n=59, %59) ve Erkek cinsiyeti (n=57, %57)
cogunlugu olusturmustur (Tablo 6, sekil 2).

Tablo 6. Hasta grubunun demografik verileriyle ilgili tanimlayici veriler

Frekans (N) | Yuzde (%) Total (N)
18-65 yas 41 41
Yas 100
>65 yas 59 59
L Kadmn 43 43
Cinsiyet 100
Erkek 57 57
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Hasta grubu- cinsiyet dagilimi

B Kadin ™ Erkek

Sekil 2. Caligmada yer alan hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin anjiografik islem durumlar1 analiz edilmis ve ikili yas gruplari ile

frekans / yiizde iligkisi Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Hastalarin anjiografik islem durumlar1

Yapild1 (n/%) Yapilmadi (n/%)
18-65 yas 7(17,1) 34 (82,9)
Anjiografi
>65 yag 14 (23,7) 45 (76,3)
Total (n/%): 21 (21) 79 (79) 100 (100)
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Hastalarin EKG ritm ve 6zellikleri not edilmis ve 6zetlenmistir. Yapilan analize

gore siklik sirasinda gore Normal Siniis Ritmi (n=76, %76), Atriyal Fibrilasyon

(n=15, %15) ve Sol Dal Blogu (n=4, %4) bulgular1 ¢ogunlugu olusturmaktadir (Tablo

8).

Tablo 8. Hasta grubunun EKG o6zellikleri ve gorulen ritimler

bulgusu

EKG Frekans (N) %
Normal Sinus Ritmi 76 76
(NSR)
Atrial Fibrilasyon (AF) 15 15
Sinus Bradikardisi 1 1
Siniis Tasikardisi 1 1
Sol Dal Blogu (LBBB) 4 4
Sol Ventrikl 1 1
Hipertrofisi
Nodal Ritm 1 1
Sol atrial Genisleme 1 1

Hastalarin bagvuru saatleri incelendiginde hastalarin %40°1 ilk 4.5 saate,

%601 ise 4.5-24 saat araliginda bagvurmustur (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin basvuru saati analizi

Frekans (N) / (%)
Ik 4.5 saat 40 (40)
Basvuru saati
4.5 — 24 saat 60 (60)
Total (N, %) 100 (100)

Trombolitik durumlarma gore inceleme yapildiginda hastalarin 17’°sine

(%17) trombolitik islemi yapilmis, 83’{ine (%83) ise trombolitik islemi

yapilmamustir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin trombolitik tedavi durumu

Frekans (N) / (%)
) Yapildi 17 (17)
Trombolitik Islem
Yapilmad 83 (83)
Total (%) : 100 (100)
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Hastalar1 tan1 sonrast yatig 6zellikleri incelendiginde, hastalarin tani sonrasi

tiimiiniin yatis aldig1 goriilmiistiir (Tablo 11, sekil 3).

Tablo 11. Hasta grubunun ilk bagvuru aninda yatis 6zellikleri dagilimi

Frekans(n) %
. TABURCU 0 0
Basvurudaki
yatis durumu: YATIS 100 100
Total 100 100

ilk Basvurudaki Yatis Durumu

= YATIS = TABURCU

Sekil 3. Yatis ve taburculuk semasi

Hastalarm YBU ve Servis yatis siireleri ve exitus durumlar1 kategorik
(gruplandirilmig) olarak analiz edilmistir. 1-3 giin YBU yatis1 alan hasta sayis1 17, 4-
10 giin YBU yatis1 alan hasta sayis1 19 ve >11 giin YBU yatis1 alan hasta sayis1 18
olarak not edilmistir. Servis yatiginda 1-4 giin yatis alan hasta sayis1 38, 5-8 giin yatis
alan hasta sayis1 27 ve >9 giin yatis alan sayis1 20 olarak not edilmistir. Hastalarin
19°u (%19) exitus olarak degerlendirilmistir. Diger taraftan exitus olan hastalarin
%68.,4’1i kadin (n=13), %31,6’s1 erkek (n=6) olarak not edilmistir (Tablo 12, Sekil 4-
5).
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Tablo 12. Hastalarin yatig ve mortalite verileri (Genel)

Yatis Siireleri’

Frekans (N) | Yuzde (%)
1-3 glin 17 17
YBU Yatist 210 giin 19 19
>11 giin 18 18
OrtalamazSS (gun) 10,24+11,56
1-4 giin 38 38
Servis Yatis1 | 5.8 giin 27 27
>9 20 20
OrtalamazSS (guin) 7,27+8,64
Exitus (n /%) 19 (19)
Sonug Sifa ile taburcu (n /%) | 81 (81)
Exitus (n=19) K |13 %68,4
(Cinsiyet) el6 %31.6

*Baz1 hastalarm hem Servis, hem de YBU yatis1 olmustur.

Prognoz Semasi

P

= EXITUS

Sekil 4. Exitus - Sag Kalim semasi

Frekans (N)

60
50
40
30
20

13

= SIFA ILE TABURCU

Sag Kalim - Cinsiyet iliskisi

51
: I

0 .

EXITUS

SAG KALIM

B Kadin ™ Erkek

Sekil 5. Prognoz — Cinsiyet iliskisi

SiFA iLE TABURCU
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YBU, Servis ve Total yatis siireleri ortalamalarmin, yas gruplari ve cinsiyetler

arasinda anlamli farklilik teskil edip etmedigi incelenmistir. YBU yatis siiresi

ortalamast >65 Yas grubunda (p=0,01) ve kadmlarda (p=0,001) daha yiiksek

gorilmiistiir. Total yatig siireleri ortalamalar1 kadinlarda (p=0,002) daha yiiksek

oldugu goriilmistiir. Servis yatis siireleri, yas gruplar1 ve cinsiyetler arasi anlamli

farklilik teskil etmemistir (Tablo 13, Sekil 6-7-8).

Tablo 13. Hastalarmn YBU ve Servis yatis verileri (yasa ve cinsiyete gore

gruplandirilmis)

Yats Siireleri” (giin)

n OrtalamazSS p
18-65 Yas 21 5,90+4,76
0,01
. >65 Yas 33 13,00+13,67
YBU yatis siiresi
Erkek 25 5,32+4,10
0,001
Kadin 29 14,48+14,08
18-65 Yas 39 6,82+8,35
0,39
>65 Yas 46 7,65+8,95
Servis yatisi siiresi
Erkek 52 6,67+7,50
0,42
Kadin (n=33) 33 8,21+10,24
18-65 Yas 41 9,51+9,52
0,07
>65 Yas 59 13,24+13,37
Total Yatis Siiresi
Erkek 57 8,42+7,93
0,002
Kadin 43 16,07+14,94

*Baz1 hastalarin hem Servis, hem de YBU yatis1 olmustur.
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Sekil 6. Total yatis stiresi — Cinsiyet semast
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Sekil 7. YBU yatis giinleri — Cinsiyet dagilim semast
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Sekil 8. YBU yatis giinleri — Yas gruplari semasi

Hastalarin hemogram, biyokimya, akut faz reaktanlar1 (HS-CRP, Fibrinojen),
kan gazi, koagulasyon, NIHSS, enfarktiis alanlari, Fibrinojen/Alblimin ve HS-
CRP/Albimin degerleri not alinmis; minimum, maksimum, ortalama ve standart

sapma seklinde Tablo 14’te 6zetlenmistir.
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Tablo 14. Hasta grubunun laboratuvar parametre smiflamasi ve bazi klinik
hesaplamalarin 6zellikleri

Parametreler Birim Minimum Maksimum OrtalamatSS
Lokosit (WBC) (K/uL) 3,7 34,9 9,46+3,86
= HG g/dL 6,2 19,0 13,65+1,90
g’ HTC % 19,0 54,3 41,0445,08
T | Mcv fL 62,9 117,8 88,11%7,10
Platelet (K/uL) 37 401 239,55+68,68
Glukoz mg/dL 77 906 166,46+109,28
ALT U/L 6 95 20,44+15,00
AST u/L 11 78 23,88+10,89
Kreatinin mg/dL 0,46 4,13 0,98+0,46
g Ure mg/dL 16 177 41,77+24,77
é, Na mg/dL 130 156 138,68+3,15
“ K mg/dL 3,30 6,77 4,32+0,49
Cl mg/dL 98 120 104,51+3,56
Alblimin mg/dL 1,7 4,3 3,22+0,49
eGFR ml/dk 21 138 83,79+22,91
@ Fibrinojen mg/dL 88 1704 305,49+185,20
E‘:L HS-CRP mg/L 0,18 150,62 10,71+21,89
S PH -log[H] 7,25 7,54 7,38+0,04
©  [HCo3 mmol/L 16,9 36,9 24,88+3,14
Q Laktat mmol/L 0,8 6,3 2,35+1,07
S |aPTT sn 16,3 39,9 26,85+4,45
>
% INR 0,82 1,70 1,00+0,15
§ PT sn 9,6 20,5 11,91+1,82
Tés % Fibrinojen/Albimin 16,30 774,55 101,64+83,82
£ % —
O & | HS-CRP/AlbUimin 0,08 52,36 3,74+8,24
X NIHSS puan 0 23 6,28+5,86
c
§ Enfarktiis Alam (MR) | mm? 15 7871 1273,93+1623,12
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Hastalarin yas, laboratuvar ve klinik 6zelliklerinin cinsiyet gruplar ile iligkisi
analiz edilmistir. Yapilan incelemede HG (p=0,001), HTC (p<0,001), MCV
(p=0,048) ve Kreatinin (p=0,002) degerleri ortalamalarinda cinsiyetler aras1 anlamli
farklilik goriilmiis ve erkeklerde daha yiiksek oldugu not edilmistir. Diger taraftan
NIHSS (p=0,01) ve Enfarktiis alanlar1 (p=0,002) ortalamalarinda cinsiyetler arasi
anlamli farklilik goriilmiis ve kadinlarda daha yiliksek oldugu not edilmistir. Diger

parametrelerde ise cinsiyetler aras1 anlamli farklilik gériilmemistir (Tablo 15).
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cinsiyete gore analizi

Tablo 15. Hasta grubunun yas, laboratuvar bulgulari ve bazi tanisal verilerinin

KADIN ERKEK
(n=43) (n=57)

Bulgular Birim Ortalama+SS p
Lokosit (WBC) (K/uL) 9,67+2,97 9,30+4,44 0,13
HG g/dL 13,06+1,53 14,06+2,04 0,001
HTC % 39,10+4,19 42,5145,23 <0,00
MCV fL 87,74+6,87 88,40+7,31 0,048
Platelet (K/uL) 231,25+66,22 250,35+71,09 0,17
Glukoz mg/dL 182,07+142,46 154,68+74,59 0,36
ALT uU/L 19,28+14,87 21,32+15,16 0,22
AST uU/L 25,14+12,97 22,93+9,02 0,57
Kreatinin mg/dL 0,89+0,43 1,04+0,48 0,002
Ure mg/dL 42,86+32,02 40,95+17,72 0,37
Na mg/dL 138,49+2,82 138,82+3,39 0,36
K mg/dL 4,27+0,57 4,36x£0,41 0,14
Cl mg/dL 104,50+3,14 104,51+3,87 0,94
Alblimin mg/dL 3,25+0,47 3,19+0,51 0,60
eGFR mi/dk 80,39£19,54 88,21+26,26 0,09
Fibrinojen mg/dL 325,11+263,22 291,19+96,03 0,72
HS-CRP mg/L 13,96+29,90 8,26+12,73 0,41
PH -log[H"] 7,38+0,05 7,37+0,03 0,57
HCO3 mmol/L 24,78+3,33 24,96+3,01 0,28
Laktat mmol/L 2,3611,04 2,34+1,10 0,76
aPTT sn 27,03+4,49 26,05+4,44 0,63
INR 1,02+0,18 0,99+0,12 0,95
PT sn 12,09+2,19 11,78+1,51 0,93
Fibrinojen/Alblmin 111,75+£121,40 94,27+38,27 0,95
HS-CRP/AlIbumin 5,04+11,26 2,75+4,78 0,41
NIHSS puan 8,23+6,52 4,81+4,87 0,01
Enfarktiis Alam mm? 1836,30+1922,62 | 849,68+1207,93 | 0,002
Yas il 67,93+14,39 65,79+14,00 0,36
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Hastalarin laboratuvar ve klinik 6zelliklerinin yas gruplar ile iliskisi analiz

edilmigstir. Hastalarn HG (p=0,049), Platelet (p=0,02), ALT (p=0,01) ve eGFR

(p<0,001) degerleri ortalamalar1 anlamli farklilik teskil etmis ve >65 yas grubunda

daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Diger taraftan tire (p=0,001), kreatinin (p=0,01)) ve

enfarktiis alanlar1 (p=0,01) ortalamalar1 gruplar arasi anlaml farklilik teskil etmis ve

>65 yas grubunda daha yiliksek oldugu goriilmiistiir. Diger parametrelerde ise yas

gruplar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (Tablo 16).

Tablo 16. Hasta grubunun laboratuvar bulgular1 ve bazi tanisal verilerinin yas

dilimlerine gore analizi

18-65 Yas > 65 Yas
(n=41) (n=59)

Bulgular Birim Ortalama+SS p
Lokosit (WBC) (K/uL) 9,96+4,85 9,11+2,98 0,42
HG g/dL 13,95+2,24 13,41+1,60 0,049
HTC % 41,59+6,10 40,66+4,25 0,15
MCV fL 87,25+7,88 88,71+6,50 0,56
Platelet (K/uL) 258,68+71,80 226,58+63,89 0,02
Glukoz mg/dL 156,63+78,26 173,29+126,67 0,35
ALT U/L 22,83+15,04 18,78+14,87 0,01
AST U/L 24,20+9,53 23,66+11,82 0,29
Kreatinin mg/dL 0,93+0,57 1,01+0,37 0,01
Ure mg/dL 35,29+20,23 46,27+26,74 0,001
Na mg/dL 138,63+3,67 138,71+2,76 0,44
K mg/dL 4,26+0,4 4,35+0,54 0,42
Cl mg/dL 104,12+3,82 104,77+3,37 0,24
Alblimin mg/dL 3,22+0,49 3,23+0,49 0,93
eGFR ml/dk 97,94+20,14 74,17+19,53 <0,001
Fibrinojen mg/dL 295,94+108,70 312,12+224,41 0,71
HS-CRP mg/L 9,15+13,98 11,80+26,08 0,77
PH -log[H"] 7,37+0,03 7,3840,04 0,89
HCO3 mmol/L 24,65+3,55 25,04+2,84 0,48
Laktat mmol/L 2,41+1,23 2,31+0,95 0,925
aPTT sn 26,81+4,73 26,87+4,29 0,94
INR 1,00+0,18 1,01+0,12 0,102
PT sn 11,87+2,26 11,95+1,47 0,099
Fibrinojen/Alblmin 96,82+42,42 104,99+103,62 0,79
HS-CRP/Albimin 3,12+5,34 4,17+9,79 0,82
NIHSS puan 5,39+5,54 6,90+6,03 0,15
Enfarktiis Alani mm? 983,51+1554,20 1475,75+1652,25 0,01
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Hastalarin yas, laboratuvar ve klinik hesaplamalarmin prognoz durumu
(exitus-sifa ile taburculuk) ile iliskisi analiz edilmistir. Yapilan incelemede exitus
olan grupta WBC (p=0,02), Glukoz (p=0,01), Ure (p=0,005), HS-CRP (p=0,001),
HS-CRP/Alblmin (p=0,001), NIHSS (p<0,001), enfarktiis alan1 (p<0,001), ve yas
ortalamalar1 (p=0,03) daha yiiksek goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli farklilik
teskil etmistir. Diger taraftan Hg degeri exitus olan grupta daha diisiik olarak
gorilmistiir (p=0,047). Diger parametrelerde ise prognoz durumlari arasinda anlamli

istatistiksel farklilik goriilmemistir (Tablo 17, Sekil 9-10-11-12).
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Tablo 17. Sifa ile taburcu — exitus durumlarma gore hasta verilerinin incelenmesi

SIFA ILE EXITUS
TABURCU (n=19)

Bulgular Birim Ortalama+SS p
Lokosit (WBC) (K/uL) 8,94+2 .82 11,69+6,34 0,02
HG g/dL 13,79+1,70 12,96x2,54 0,047
HTC % 41,43+4,36 39,4147,35 0,20
MCV fL 87,97+7,38 88,71+5,84 0,87
Platelet (K/uL) | 212,56+65,74 245,54+68,27 0,06
Glukoz mg/dL | 148,38+66,73 243,53+195,33 0,01
ALT U/L 19,86+13,64 22,89+20,05 0,76
AST U/L 23,01+10,01 27,58+13,74 0,20
Kreatinin mg/dL 0,95+0,42 1,10+0,59 0,80
Ure mg/dL 37,95+17,20 58,05+41,40 0,005
Na mg/dL 138,80+2,93 138,16+4,00 0,66
K mg/dL 4,26%0,40 4,57+0,72 0,08
Cl mg/dL 104,56+3,50 104,26+3,89 0,70
AlbUmin mg/dL 3,15+0,57 3,24+0,47 0,49
eGFR ml/dk 74,42+29,22 86,01+20,75 0,11
Fibrinojen mg/dL | 300,03+102,23 325,22+354,36 0,13
HS-CRP mg/L 7,13+11,71 25,97£41,50 0,001
PH - 7,3740,03 7,38+0,06 0,94
HCO3 mmol/ 25,09+3,06 24,01+3,39 0,24
Laktat mmol/ 2,30+1,05 2,57+1,15 0,22
aPTT sn 25,26+3,63 27,22+4,57 0,08
INR 1,00£0,14 1,04+0,17 0,42
PT sn 11,82+1,73 12,302,19+ 0,43
Fibrinojen/Albimin 96,82+38,77 119,04+166,80 0,32
HS-CRP/AlbUmin 2,37£4,15 9,56+15,91 0,001
NIiHSS puan 4,43+4,22 14,16+5,37 <0,00
Enfarktiis Alam mm? 818,47+1176,90 | 3215,63+1849,54 | <0,00
Yas yil 65,44+13,94 72,11+14,04 0,03
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YBU yatis siiresileri 1-3 Giin, 4-10 giin ve > 11 Giin olmak iizere 3 homojen
gruba ayrilmis ve bazi laboratuvar ve oransal degerlerin gruplar arasi anlamli farklilik
tespit edip etmedigi incelenmistir. Yapilan incelemede Alblimin, HS-CRP,
Fibrinojen, HS-CRP/Albimin ve Fibrinojen/Albimin ortalamalarinda gruplar arasi

herhangi bir anlamli farklilik goriilmemistir (Tablo18).
Tablo 18. YBU yatis siirelerine gére bazi laboratuvar ve oransal degerlerin
karsilastirilmasi
YBU Yats Siiresi |  1-3 Gun 4-10 giin > 11 Giin
Lab. parametresi (n=17) (n=19) (n=18)
Bulgular Birim Ortalama+SS p
AlbUmin mg/dL 3,17+0,52 3,25+0,51 3,22+ 0,90
HS-CRP mg/L 10,01+15,59 12,30+26,84 16,13+34,54 | 0,59
Fibrinojen mg/dL | 291,80+87,98 | 370,57£392,80 | 255,65+92,17 | 0,54
HS-CRP/AlIbUmin 3,73+6,89 4,89+12,05 5,28+11,17 0,60
Fibrinojen/Albimin 95,73+35,04 | 134,31+187,37 | 84,52+35,47 | 0,82

Servis yatig siireleri 1-4 GUn, 5-8 giin ve > 9 Giin olmak {izere 3 homojen
gruba ayrilmis ve bazi laboratuvar ve oransal degerlerin gruplar aras1 anlamli farklilik
tespit edip etmedigi incelenmistir. Yapila incelemede HS-CRP (p=0,03) ve HS-
CRP/Albimin (p=0,02) degerleri ortalamalarmnda anlamli farklik gorilmiis, bu
parametrelerin > 9 giin servis yatisi1 olan grupta daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Diger parametre ortalamalarinda ise gruplar arasi herhangi bir anlamli farklilik

goriilmemistir (Tablo 19).
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Kargilagtirilmasi

Tablo 19. Servis yatis siirelerine gore bazi laboratuvar ve oransal degerlerin

SERVIS Yats Siiresi

Lab. parametresi

1-4 Gin
(n=38)

5-8 glin
(n=26)

=9 Giin
(n=20)

Bulgular

Birim

OrtalamazSS

AlbUimin

mg/dL

3,29+0,43

3,27+0,49

3,00+0,60

0,08

HS-CRP

mg/L

6,79+13,37

5,87+10,16

20,47+27,77

0,03

Fibrinojen

mg/dL

303,58+81,2

283,90£139,29

379,56+339,44

0,44

HS-CRP/AlIbUmin

22644.03

1,87+3,35

7,89+12,35

0,02

Fibrinojen/Albimin

95,41+29,20

92,32+53,05

140,15+161,25

0,20

Hasta ve kontrol gruplarinin yas, laboratuvar ve oransal degerleri arasinda

anlamli farklilk olup olmadigi arastirilmistir. Yapilan incelemeye gore kontrol

grubunun yas ortalamasi daha diisiik (48,68+19,06 yil, p<0,001), hasta grubunun yas

ortalamasinin daha yiiksek (66,59+13,91 yil, p<0,001) oldugu goriilmiistiir. Diger

taraftan Alblimin (p<0,001) ve Fibrinojen (p<0,001) degerleri ortalamalar1 anlaml1

farklilik teskil etmis ve kontrol grubunda daha yiiksek oldugu gorilmiistiir. Diger

parametrelerde ise gruplar arasi anlamli farklilk goriilmemistir (Tablo 20).

Tablo 20. Hasta ve kontrol gruplarinin yas, bazi laboratuvar ve oransal degerlerinin

karsilastirilmasi

HASTA
(n=100)

KONTROL
GRUBU
(n=50)

Bulgular

Birim

OrtalamazSS

AlblUmin

mg/dL

3,24+0,53

3,84+0,58

<0,001

HS-CRP

mg/L

11,67+23,50

19,87+41,42

0,62

Fibrinojen

mg/dL

305,49+185,20

393,06+181,66

<0,001

HS-CRP/AIbimin

4,14+8,92

6,97+18,24

0,88

Fibrinojen/Albimin

101,64+83,82

108,44+64,71

0,74

Yas

yil

66,59+13,91

45,88+19,06

<0,001

32




Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimi arastirilmis ve gruplar arasi
istatistiksel farklilik olup olmadig incelenmistir. Yapilan ki-kare analizinde kontrol
— hasta gruplarmin cinsiyet dagiliminda herhangi bir istatistiksel anlamlilik

goriilmemistir (X?=0,12, p=0,73) (Tablo 21).

Tablo 21. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet durumunun analizi

Cinsiyet KONTROL HASTA Toplam X2 p

n 23 43 66

Kadin
% %34,8 %065,2 %100
n 27 57 84

Erkek 0,12 0,73
% %32,1 %67,9 %100
n 50 100

Toplam
% %33,3 %66,7 %100

*Kki-kare analizi

Yas, NIHSS, enfarktiis alani, Fibrinojen/Alblimin ve HS-CRP/Albimin
parametreleri arasinda korelasyon iliskisi ve korelasyon yonii incelenmis ve not
edilmistir. Yapilan ¢ift yonlii korelasyon analizinde; Fibrinojen/Albimin ve HS-
CRP/Albimin arasinda gii¢lii pozitif korelasyon iliskisi (p=0,462, p<0,001), HS-
CRP/Albimin ve NIHSS arasinda zayif pozitif korelasyon iliskisi (p=0,255, p=0,01)
, Enfarktlis ve NIHSS arasinda giiglii pozitif korelasyon iliskisi (p=0,680, p<0,001),
Yas ve enfarktiis alan1 arasinda zayif pozitif korelasyon iliskisi (p=0,223, p=0,02)
oldugu goriilmistiir. Diger parametreler arasinda ise anlamli korelasyon iliskisi

goriilmemistir (Tablo 22).
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Tablo 22. Yas, NIHSS, enfarktiis alani, Fibrinojen/Albimin ve HS-CRP/Alblmin
arasindaki ¢ift yonlii korelasyon iligkisinin verileri

Cift Yonlu Korelasyon Analiz Modeli™

Fibrinojen/Albimin | HS-CRP/Albimin NIHSS Enfarktis Yas
alam
P p” p p p p p p p p
Fibrinojen/Alblimin | - - 0,462 <0,001 E),O44 0,69 -0,044 0,69 -,007 0,953
HS-CRP/AlbUmin | 0.462 <0,001 |- - 0,255 | 0,01 [0107 [028 |0,063 |0,53
NIHSS -0,044 0,69 0,255 0,01 - - 0,680 <0,001 | 0,155 | 0,12
Enfarktiis alam -0,044 0,69 0,107 0,28 0,680 | <0,001 | - - 0,223 | 0,02
Yas -0,007 0,95 0,063 0,53 0,155 | 0,12 0,223 0,02 - -

*Spearman two-tailed (cift yonli) korelasyon analizi.

** p= Spearman’s rho (Correlation Coefficient), p= anlamhilik degeri.

Enfarktiis alan1 ve yas parametrelerinin Fibrinojen/albiimin degerlerine olan

etki profili arastirilmis ve basit lineer regresyon modellemesi kurulmustur. Yapilan

incelemede enfarktiis alani ve yas parametreleri ile Fibrinojen/Albiimin orani arasinda

herhangi bir lineer regresyon iliskisi gortilmemistir (Tablo 23).

Tablo 23. Yas ve Enfarktiis alaninin Fibrinojen/Albimin dizeyi ile regresyon

iliskisinin arastirilmasi

Basit Lineer Regresyon Analizi

Fibrinojen/Albimin
R’ B p
Enfarktiis Alam (mm?) ° | 0,003 -0,003 0,62
Yas P 0,029 1,012 0,44

a. Bagiml degisken

b. Bagimsiz degiskenler
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Enfarktiis alan1 ve yas parametrelerinin HS-CRP/AIbumin degerlerine olan
etki profili arastirilmis ve basit lineer regresyon modellemesi kurulmustur. Yapilan
incelemede enfarktiis alani ve yas parametreleri ile HS-CRP/AlblUmin oran1 arasinda
herhangi bir lineer regresyon iliskisi goriilmemistir (Tablo 24).

Tablo 24. Yas ve enfarktiis alaninin HS-CRP/Albimin duzeyi ile regresyon
iligkisinin arastirilmast

Basit Lineer Regresyon Analizi

HS-CRP/Albimin
R’ B p
Enfarktiis Alam (mmz) > 10,017 0,001 0,19
Yas 0,011 0,061 0,29

a. Bagimh degisken
b. Bagimsiz degiskenler

Enfarktiis alani, Yas, Fibrinojen/Albimin  ve  HS-CRP/Albimin
parametrelerinin NIHSS iizerine olan etki profili arastirilmis ve basit lineer regresyon
modellemesi kurulmustur. Yapilan incelemede Enfarktiis alani (R2=O,597, B=0,003,
p<0,001) ve HS-CRP/Albiimin oram1 (R?=0,053, B=0,163, p=0,022) ile NIHSS
parametresi arasinda anlamli lineer regresyon iligkisi goriilmiistiir. Diger
parametrelerde ise anlamli lineer regresyon iligkisi goriilmemistir (Tablo 25, Sekil

13).

Tablo 25. Yas, Enfarktiis alan1 ve oransal degerlerin NIHSS ile regresyon iligskisinin

arastirilmasi
Basit Lineer Regresyon Analizi
NIHSS
R? B p

Enfarktiis Alam (mm?) ® | 0,597 0,003 <0,001
Yas 0,002 0,020 0,63
Fibrinojen/Albimin 0,001 0,002 0,78
HS-CRP/Albumin 0,053 0,163 0,022

a. Bagimh degisken

b. Bagimsiz degiskenler
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Mortalite prediksiyonu i¢in yas, cinsiyet ve bazi laboratuvar parametreleri igin
ayrt ayr1 olarak Binary LR analizi yapilmis ve prediktif ozellikleri tekli olarak
incelenmistir. Yapilan incelemede cinsiyet (kadin), WBC, Glukoz, Ure, NIHSS,
enfarktiis alani, HS-CRP, HS-CRP/Albimin ve Fibrinojen/Albiimin degerlerinin
mortalite ile pozitif yonde iliskili oldugu ve mortalite prediksiyonu acisindan
anlamlilik teskil ettigi gériilmistiir. Diger parametrelerde ise herhangi bir prediktif
Ozellik gorilmemistir (Tablo 26).

Tablo 26. Ik basvuruda mortalite prediksiyonunda kullanilabilecek bazi faktdrlerin
lojistik regresyon analizi ve etki diizeyleri

Mortalite (Exitus)

Faktor B -2LL | R®Nagelkerke P Exp(B) 95%Cl
Cinsiyet (K) 1,304 | 91,063 0,096 001 |3,68 1,267-10,709
Yas 0,039 | 93496 0,059 0,06 |1,039 |0,997-1,084
WBC 0,168 | 90.523 0,105 002 |1184 |1,021-1,372
Glukoz 0,008 |87136 0,155 0,007 | 1,008 | 1,002-1,013
Ure 0,028 | 88:899 0129 0,015 | 1,029 | 1,006-1,052
Albumin -0,350 | 96,357 0,007 0,495 | 0,704 | 0,257-1,928
NIHSS 0,323 | 95880 0,545 <0,001 | 1,381 | 1,211-1575
Enfarktiis Alam 0,001 | 67,088 0,419 <0,001 | 1,001 1,001-1,001
Fibrinojen 0,001 | 86:567 0,004 0,615 | 1,001 | 0,998-1,003
HS-CRP 0,034 | 88133 0,140 0,014 |0,151 | 1,007-1,063
HS-CRP/AIbUmIn | g ogp | 88,024 0,142 0,016 | 1,094 |1,017-1,177
Fibrinojen/Albtmin | g 593 | 85,972 0,15 0,362 | 1,003 0,997-1,008

Referans kategori: Sag kalim grubu., LL:Log Likehood, CI: Confidence Interval (Giiven Araligi)
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Calismada kullanilan ve Tablo 26’da Ozetlenen ve anlamlilik teskil eden
parametreler gruplandirilarak modeller kurulmus ve mortalite prediksiyon
kabiliyetleri arastirilmigtr. Her grupta yer alan parametrelerin mortalite
prediksiyonundaki giicii ve yiizdesel olarak basarilar1 gruplar halinde analiz edilmis
ve ayr1 ayr1 modellerle sematize edilerek karsilastirilmistir. WBC, Glukoz ve Ure
kullanilarak yapilan modellemede exitus tespit orani %26,3, genel (overall)
smiflandirabilme orani %83,0 olarak not edilmis, bu modelin mortalite prediksiyon
kabiliyeti yeterli diizeyde goriilmemistir ( -2LL=81,015, R? Nagelkerke= 0,241)
(Tablo 27). HS-CRP ve HS-CRP/Albumin kullanilarak yapilan modellemede exitus
tespit orant %15,8, genel (overall) siniflandirabilme orani1 %83,0 olarak not edilmis,
bu modelin mortalite prediksiyon kabiliyeti yeterli diizeyde goriilmemistir (-
2L.1.=87,991, R? Nagelkerke=0,142) (Tablo 28). NIHSS ve Enfarktiis alam
kullanilarak yapilan modellemede exitus tespit oram1 %352,6, genel (overall)
smiflandirabilme oran1 %87,0 olarak not edilmis, bu modelin mortalite prediksiyon
kabiliyeti zayif diizeyde anlamlilk teskil etmistir (-2LL= 54,860, R?
Nagelkerke=0,556) (Tablo 28). Diger taraftan tiim parametrelerin kullanildigi
(WBC, Glukoz, Ure, HS-CRP, HS-CRP/Alblmin, NIHSS, Enfarktiis Alani,
Cinsiyet) modellemede exitus tespit oran1 %78,9, genel (overall) siniflandirabilme
orant %93,0 olarak not edilmis, bu modelin mortalite prediksiyon kabiliyeti gucli
diizeyde anlamlilik teskil etmistir (Tablo 29). Sonug itibari ile yas, cinsiyet (K), klinik
bulgular (NIHSS ve Enfarktiis alani) ve laboratuvar verileri (WBC, glukoz, tire, HS-
CRP ve HS-CRP/Albimin orani) beraber kullanildiginda mortalite prediksiyonunun
giiclii olabilecegi sonucu goriilmiistiir (-2LL=42,715, R? Nagelkerke=0,676) (Tablo
30).
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Mortalite Prediksiyonu (Exitus- Sag Kalim) Binary LR Modeli (Kullanilan
parametreler ve model semast’

v 7

Tablo 27. Prognoz Smiflandirma Tablosu
(Mortalite Prediksiyonu)?

Ongoriilen (Tespit Edilen) Durum

Incelenen Ozellik EX - SIFA 5 ..
- : Dogruluk WBC, Glukoz, Ure
SAG | EXiTUS (%)
PROGNOZ SAG 78 3 96,3
EXITUS 14 5 26,3 -2LL=81,015 R2 Nagelkerke=0,241
Genel Yiizde (Overall
Percentage) 83,0

a. Cut value: 0.50

Tablo 28. Prognoz Smiflandirma Tablosu
(Mortalite Prediksiyonu) 2

Ongorilen (Tespit Edilen) Durum
incelenen Ozellik EX - SiFA Dogruluk HS-CRP, HS-CRP/Albiimin
SAG | EXIiTUS (%)
SAG 80 1 988 |
PROGNOZ . -2LL=87,991 R2 Nagelkerke=0,142
EXITUS 16 3 15,8
Genel Yiizde (Overall
Percentage) e
& Cut value: 0,50
Tablo 29. Prognoz Smiflandirma Tablosu
(Mortalite Prediksiyonu) 2
Ongorilen (Tespit Edilen) Durum
incelenen Ozellik EX - SIFA Dogruluk NIHSS, Enfarktiis Alani
SAG | EXiTUS (%)
1 SAG 77 4 95 1 ¢—f——
PROGNOZ :
EXITUS 9 10 52,6 -2LL=54,860 R2 Nagelkerke=0,556
Genel Yizde
(Overall Percentage) 87.0
& Cut value: 0,50
Tablo 30. Prognoz Smiflandirma Tablosu
(Mortalite Prediksiyonu) 2
Ongoriilen (Tespit Edilen) Durum
incelenen Ozellik EX - SIFA Dogruluk WBC, Glukoz, Ure, HS-CRP,
SAG | ExiTus | ) HS-CRP/Albiimin, NIHSS,
«— SAG 78 3 96,3 Enfarktiis Alani, Cinsiyet
PROGNOZ ) ! Y
EXITUS 4 15 78,9
Genel Yiizde 6.0 -2LL=42,715 R2 Nagelkerke=0,676
(Overall Percentage) '

& Cut value: 0,50

I Modellerin uygunlugu icin Box-Tidwell ve Hosmer-Lemeshow saglamalart yapimustir.
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Sag kalim - Exitus gruplar1 ile cinsiyet iligkisi ki-kare analizi ile
arastirilmigtir. Yapilan incelemede gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklik
goriilmiis (X?=6,185, p=0,01), Exitus olan grupta kadin cinsiyeti (n=13), sag kalim
grubunda ise erkek cinsiyeti (n=51) agirlik olarak not edilmistir (Tablo 31).

Tablo 31. Mortalite ve cinsiyet durumuna gore prognoz *

Cinsiyet  SAG EXITUS Toplam X2 p

n 30 13 43

Kadin
% %69,80 %30,2 %100
n 51 6 57

Erkek 6,185 0,01
% %89,5 %10,5 %100,0
n 81 19 100

Toplam
% %81,0 %19,0 %100

*Ki-kare analizi
Bagvuru saatleri ile (ilk 4.5 saat ve 4.5 — 24 saat) ile sag kalim durumu iligkisi
analiz edilmis, yapilan incelemede basvuru saati ile prognoz arasinda herhangi bir
istatistiksel ~ iliski ~ goriilmemistir  (X?=0,04, p=0,51) (Tablo 32).

Tablo 32. Bagvuru saati dilimlerine gére prognoz durumu *

Cinsiyet SAG  EXITUS Toplam X2 p
Ik 4.5 n 32 8 40
Saat % %380,0 %:20,0 %100
45-24 n 49 11 60
0,04 0,51
saat % %81,7 %18,3 %100
n 81 19 100

Toplam
% %81,0 %19,0 %100

*ki-kare analizi
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Trombolitik iglem durumu ile prognoz (EXitus-Sag kalim) arasindaki iliski

analiz edilmis, yapilan incelemede trombolitik iglem durumu ile prognoz arasinda

herhangi bir istatistiksel iliski goriilmemistir (X=0,024, p=0,59) (Tablo 33).

Tablo 33. Trombolitik islem durumuna gére prognoz iligkisi *

Cinsiyet SAG EXITUS Toplam X2 p
Trombolitik n 14 3 17
(+) % %82,4 %17,6 %100
Trombolitik n 67 16 83
0,024 0,59
() % %80,7 %19,3 %100
n 81 19 100
Toplam
% %81,0 %19,0 %100

*Ki-kare analizi

Anjiografi islem durumu ile prognoz (EXitus-Sag kalim) arasindaki iligki

analiz edilmis, yapilan incelemede anjiografi islem durumu ile prognoz arasinda

anlamli istatistiksel iliski oldugu goriilmiistiir (X?=6,298, p=0,01). Anjiografi yapilan

hastalarda sag kalim oran1 %61,9 (n=13) iken, anjiografi yapilmayan hastalarda sag

kalim oran1 %86,1 (n=68) olmak sureti ile daha yiiksek oldugu not edilmistir (Tablo

34).

Tablo 34. Karotis Anjiografi islem durumuna gore prognoz iligkisi *

Cinsiyet SAG  EXITUS Toplam X2 p

Anjiografi n 13 8 21
+) % %61,9 %38,1 % 100

Anjigrafi n 68 11 79

6,298 0,01

() % %86,1 %13,9 %100

n 81 19 100

Toplam

% %81,0 %19,0 %100

*ki-kare analizi
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Prognoz (exitus-sag kalim) ile yapilan iglemler arasi iligki olup olmadigi

arastirtlmistir. Yapilan incelemede islem gruplari ile prognoz arasinda anlamli bir

iliski bulunmamustir (p=0,07) (Tablo Y).

Tablo 35. Yapilan islemler ile prognoz iligkisinin analizi

Islem SAG EXITUS Toplam p
n 10 1 11
Sadece Trombolitik (+)
% 90,9 9,1 100,0
n 9 6 15
Sadece Anjiografi (+)
% 60,0 40,0 100,0
Trombolitik (+) n 4 2 6 007
ve 5 ’
Anjiografi (4) % 66,7 33,3 100,0
Trombolitik (-) n 58 10 68
ve 3
Anjiografi () % 85,3 14,7 100,0
n 81 19 100,0
Toplam
% 81,0 19,0 100,0

*Ki-kare analizi **Fisher’s exact test
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Yas gruplarina gore (geng ve yasl gruplar) ayr1 ayr1 cinsiyet — prognoz iliskisi
aragtirilmistir. Yapilan incelemede geng yas grubunda (18-65 yas) cinsiyet ve prognoz
arasinda anlaml bir istatistiksel iligki gdoriilmemistir (p=0,53). Diger taraftan yasl
grupta (>65 yas), erkeklerde exitus oran %010,3 iken kadinlarda bu oran %43,3 olarak
goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli farklilik teskil etmistir (X?(2)=8,111 p=0,004)
(Tablo X).

Tablo 36. Yas gruplarina gore; ayr1 ayri cinsiyet — prognoz iliskilerini analizi

Yas Cinsiyet SAG EXITUS Toplam  X2/p
n 25 3 28
o ERKEK
S % 89,3 10,7 100,0
w
i n 13 0 13
< KADIN 0,53"
% 100,0 0,0 100,0
n 38 3 41
Toplam
% 92,7 7,3 100,0
n 26 3 29
- ERKEK
= % 89,7 10,3 100,0
w
o n 17 13 30 8,111/
A KADIN .
% 56,7 43,3 100,0 0,004
n 43 16 59
Toplam
% 72,9 27,1 100,0

*Ki-kare analizi **Fisher’s exact test
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Parametreler hasta grubunun EKG 6zelliklerine gore analiz edilmis ve anlaml1

bir farklilik olup olmadigi arastirilmistir. Yapilan incelemede yas parametresi

EKG’de AF goriilen hastalarda en yiiksek, NSR olan hasta grubunda ise en diigiik

degerde oldugu goriilmiis ve istatiksel olarak anlamlilik teskil etmistir (p=0,006).

Diger taraftan EKG paternleri ile diger parametrelerde ise gruplar arast anlamli bir

istatiksel farklilik tespit edilmemistir (Tablo 35).

Tablo 37. Hasta grubunun yas, laboratuvar bulgulari ve bazi tanisal verilerinin

ve mortalite durumunun EKG 6zelliklerine gore analizi

EKG OZELLIKLERI
AF (+) NSR Diger P
(n=15) (n=76) (n=9)
Bulgular Birim Ortalama+SS
Albumin mg/dL 3,12+0,47 3,24+0,50 3,21+0,48 0,68
Fibrinojen mg/dL | 264,70+53,59 | 310,18+204,25 | 318,38+117,95 | 0,43
HS-CRP mg/L 4,48+4,88 11,68+24,19 12,89+17,64 0,36
Fibrinojen/Albumin 85,92+16,93 103,47+93,08 106,4248,17+ 0,56
HS-CRP/Albumin 1,47+1,64 4,16+9,25 3,93+4,84 0,39
NIHSS puan 5,7+4,96 6,316,1 7,045,5 0,74
Enfarktis Alam (MR) mm? | 1452,9+1377,2 | 1258,1+1726,0 | 1108,8+1122,4 | 0,45
Yas yil 76,118,0 64,3+14,5 71,0£11,68 0,006
Mortalite, Frekans (%)
Exitus 2 (10,5) 15 (79,0) 2 (10,5) 0.82
Sifa ile taburcu 13 (16,0) 61 (75,3) 7(8,7)
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Fibrinojen/Alblimin,  HS-CRP/alblimin,  Albimin  ve  Fibrinojen
parametrelerinin ROC egrileri Sekil 14, Sekil 15 ve Sekil 16°da gosterilmistir. ROC
analizinde elde edilen egri altinda kalan alan (AUC), sensitivite, spesifite, cut-off ve
anlamlilik (p) verileri olusturulmustur. Fibrinojen/Alblimin ve HS-CRP/AIbumin
oranlarinin hasta prediksiyonunda herhangi bir tanisal degeri olmadig1 goriilmiistiir.
Diger taraftan Albiimin¥ (AUC:0,80, cut-off=3,65, sensitivite=2676,0 ve
spesifite=78,0, p<0,001) ve Fibrinojen*  (AUC:0,69, cut-off=317,0,
sensitivite=%063,9 ve spesifite=65,3, p<0,001) degerlerinin hasta prediksiyonunda
anlamli tanisal degerlerinin oldugu goriilmiistiir (Tablo 35).

Tablo 38. Oransal degerlerin ve bazi laboratuvar parametrelerinin ROC egrisi
verileri, AUC ve tanisal bulgular

AUC (%95 CI) Cut-off p Sensitivite (%)  Spesifite (%)
Fibrinojen/Albimin 0,48 (0,381-0,584) 88,07 0,74 %51,8 %51,0
HS-CRP/Albimin 0,52 (0,418-0,634) 0,95 0,61 %50,6 %51,0
Albimin** 0,80 (0,728-0,890) 3,65  <0,001 %76,0 %78,0
Fibrinojen * 0,69 (0,607-0,786) 317,00 <0,001 %63,9 %65,3

AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan), ROC: Receiver operating characteristic, CI:
Confidence Interval (Giiven Araligi) Referans Kategori: Kontrol Grubu

*Youden J indeksi baz alinmistir.

¥ Daha kiigiik degerler, daha pozitif (hasta lehine) vaka sayisim belirtmektedir.
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5.TARTISMA

Iskemik inme, &nemli islev kayb1 ve yilksek mortaliteyle sonuglanan yikici bir
beyin hasaridir. Iskemik inme riski, fonksiyonel kaymp ve mortalitenin
patofizyolojisini anlamak, yeni tedavilerin gelistirilmesi igin 6nemlidir. Yaslanma,
iskemik inme i¢in degistirilemeyen en gii¢lii risk faktorii olup, yash inme hastalarinda
gen¢ hastalara gore daha yuksek mortalite, morbidite ve daha zayif diizeyde
fonksiyonel iyilesme vardir(77). Bizim yaptigimiz bu calismada inme gegiren
hastalar1 18-65 yas ve >65 yas olarak ikiye ayirdik. Yapilan incelemeye gore hasta
grubunda >65 yas grubu (n=59, %59) ¢ogunlugu olusturdu. Bu bulgumuz literatiirde
iskemik inmenin 65 yas izeri kisilerde daha sik gorildigi bilgisini
desteklemektedir(78).

Atriyal fibrilasyon (AF), 6zellikle inme ve tromboemboliye sebep olmasindan
Oturd 6nemli morbidite ve mortalite ile iliskili yaygm gorulen bir aritmidir(79). Yasla
birlikte AF goriilme insidansi artar, dyle ki 65 yasin iizerindeki kisilerin yaklasik
%>5'inde AF gorilir. Sol atriyumda organize atriyal kasilmanin olmamas1 ve trombis
olusumu nedeniyle, AF'li hastalarin inme ge¢irme riski artig gosterir. Tum AF’li
hastalarda tahmini inme riski yilda %5'tir(80). Bizim yaptigimiz ¢alismada iskemik
inme geciren hastalarm EKG’lerini kayit altina aldik. En sik goriilen EKG ritmi
Normal Siniis Ritmi (NSR) idi. Hastalarin %15’inin EKG’sinde ise AF tespit ettik.
EKG’si NSR olmayan hastalar arasinda AF’nin en sik ritm bozuklugunu
olusturdugunu gozlemledik. Bu bulgumuz literatiirdeki AF ve inme arasindaki iliskiyi
desteklemektedir. Inmenin siddetini gdsteren NIHHS skoruyla ve exitus olan
hastalarin oranlartyla AF arasinda iliski olup olmadigmi arastrdigimizda
calismamizda anlamli bir farklilik saptamadi. Ancak literatiirde AF'li hastalarda akut
iskemik inme, AF'si olmayan hastalara gore daha kotii sonuglarla iligkilidir. AF’si
olan hastalarda morbidite ve mortalite oran1 daha yiiksektir (81). Bu bulgumuz hasta

grup farkliliklarmdan kaynaklanmis olabilecegini diisiindiik.

Yuting Pu ve ark.’in yaptigi calismada 119 iskemik inme hastasi
degerlendirilmistir, ¢alisma sonucunda yiiksek HS-CRP degerinin NIHHS skoru ile
bagimsiz bir iligkisinin oldugu ve iskemik inme hastalarinda kotii prognozun bir
ongoriiclisii oldugu bulunmustur(82). Mittal S ve ark.’in yapmis oldugu ¢alismada

188 iskemik inme hastasmim HS-CRP diizeyleri kaydedilmis ve yiiksek HS-CRP (>10
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mg/L) degerinin iskemik inme vakalarinda mortaliteyi pozitif olarak 6ngéren faktor
oldugu bulunmustur(83). Ghabace M ve ark.’in semptomlarin baglamasindan sonraki
ilk 24 saat iginde basvuran ilk kez iskemik inme geciren 162 hastay: degerlendirmis,
yiksek HS-CRP seviyelerinin bagimsiz olarak artmis mortalite riskiyle iligkili oldugu
bulunmustur(84). Shumin Wang ve ark.’m yapmis oldugu ¢alismada 478 iskemik
inme hastasindan bagvurusunun ilk 24 saatinde serum kan drnekleri alinmis ve yiiksek
HS-CRP degerinin kotii prognozla iligkili oldugu bulunmustur(85). Zhiyou Cai ve
ark.’in ¢alismasinda iskemik inme prognozu arastirilmis ve yiikksek HS-CRP
seviyelerinin kotii prognozla iliskili oldugunu ortaya konmustur(86). Bizim
calismamizda HS-CRP degeri (p=0,001) exitus olan grupta daha yiiksek bulunmusg
olup kétii prognozla iliskilidir. Literatiirde, bir inflamasyon belirteci olan HS-CRP ve
iskemik inme arasindaki iligki iizerine ¢ok sayida ¢aligma yapilmistir. Bu calismalarin
sonuglart benzer sekilde HS-CRP degerinin iskemik inme hastalarinda koti
prognozun ve mortalitenin dngoriiciisii oldugunu ortaya koymustur. Bizim yaptigimiz

calisma sonucunda da literatiirle benzer sekilde bir sonug ortaya ¢ikmaistir.

Ekeh B ve ark.’’m 120 iskemik inme hastasim1 prospektif olarak
degerlendirdigi ¢aligmada yiiksek NIHHS skoru (>16) mortalitenin 6ngorucusi
olarak bulunmustur(87). Ho W ve ark.’in semptomlarin baslamasindan sonraki 24
saat i¢cinde bagvurmus olan 611 iskemik inme hastasini degerlendirdigi ¢alismada
NIHHS skoru yiiksekliginin mortalite iliskili oldugu bulunmustur(88). Chen X ve
ark.’m 122 iskemik inme hastasinin dahil edildigi calismada hastalarim NIHHS skoru
degerlendirilmis, 6len hasta grubunda hayatta kalan hasta grubuna goére NIHHS
skorunun anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur(89). Mittal S ve ark.’1 188
iskemik inme hastasini degerlendirmis ve yiiksek NIHSS skoru (>15) degerinin
iskemik inme vakalarinda mortaliteyi pozitif olarak 6ngérdiigii bulunmustur(83).
Bizim yaptigimiz calismada NIHHS skorunu exitus olan grupta anlamli olarak daha
yiksek bulduk(p<0,001). Bu bulgumuz literatiirde yapilmis olan ¢aligmalari

desteklemektedir.

S L Gall ve ark.’m yaptigi calismada 1316 iskemik inme hastasi
degerlendirilmis ve NIHHS skoru kadm cinsiyette anlamli olarak yiiksek
bulunmustur(90). Kevin M. Barrett ve ark.’mn ilk kez iskemik inme gegiren 276 erkek

ve 229 kadin hastanin prospektif olarak dahil edildigi ¢calismasinda erkek ve kadin
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cinsiyet arasinda NIHHS skoru ve enfarktiis alanlar1 arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir(91). Hongyu Zhou ve ark.’in yapmis oldugu ¢alismada iskemik inme
gecgiren 541 kadin ve 899 erkek hasta degerlendirilmis ve kadinlarda NIHHS skoru
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur(92). Santalucia P ve ark.’m 5 farkl
hastanedeki inme hastalarint degerlendirdigi calismada kadin cinsiyette NIHHS
skorunun anlamli olarak daha yiliksek oldugu bulunmustur(93). Valeria Caso ve
ark.’mn yaptig1 ¢alismada 494°i kadin, toplam 1136 inme hastasi incelenmis ve
kadinlarda NIHHS skorunun daha yiiksek oldugu bulunmustur(94). Bizim
calisgmamizda ise inme siddeti olarak kabul edebilecegimiz NIHSS skoru (p=0,01) ve
Enfarktiis alanlar1 (p=0,002) ortalamalarinda cinsiyetler arasi anlamli farkhilik
goriilmiis ve kadmlarda daha yiiksek ¢cikmistir. Bu farklilikta hasta popiilasyonu ve
hasta say1s1 etkili olmus olabilir. Ayrica inme gegirme yasi, hastane dncesi gecikmeler
ve tedavideki farkliliklar inmenin siddetini etkileyebilir. Bizim yaptigimiz ¢calismada
literatiirdeki bircok c¢alismayla benzer sekilde inmenin kadin cinsiyette daha siddetli
oldugu sonucuna vardik, ancak literatiirde inme siddetinin cinsiyetler arasi anlamli
farklilik saptanmadigi ¢alismalar da mevcuttur. Bu konuda daha fazla hasta sayisina

sahip ¢ok merkezli arastirmalar yapilip, daha genellenebilir sonuglar elde edilebilir.

Kim S ve ark.’in yapmis oldugu ¢alismada iskemik inme gegiren kadinlarin
erkek cinsiyete gore hastanede yatis sliresinin anlamli olarak daha uzun oldugu
bulunmustur(95). Santalucia P ve ark’m Italya’nin 3 farkli bolgesindeki
hastanelerdeki inme hastalarini degerlendirdigi calismada kadin cinsiyetin hastanede
yatis siresi erkeklerden anlamli olarak daha fazla bulunmustur(93). Bizim
calismamizda da kadinlarda ortalama YBU vyatis siiresi (p=0.001) ve total yatis siiresi
(p=0.002) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgumuz literatiir ile uyumlu
idi. Boyle bir sonucun ortaya ¢ikmasinda kadinlarin daha ileri yasta inme gegirme
sikliginin artmas1 ve buna bagl komorbid durumlarin daha sik olmasi, bundan dolay1
da kadm inme hastalarinin yogun bakim ve toplam yatis siiresinin uzamasina neden
olmus olabilir. Bunun disinda evdeki kadmlarin, hasta olan erkek inme hastasi
eslerinin bakimina daha ¢ok destek olmasi, erkek inme hastalarinin hastaneden daha
erken taburculugunu saglamis olabilir, boylece erkek inme hastalarinin hastanede

yatis stiresi kisalmis olabilir.
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Purroy F ve ark.’m Ispanya’da 19 farkli hastanede yaptig1 kohort takip
calismasinda 13932 iskemik inme hastasi degerlendirilmis ve ¢alisma sonucunda
kadin iskemik inme hastalarmin erkeklerden anlamli olarak daha yiliksek mortalite
oranina sahip oldugu bulunmustur(96). Abdel-Fattah A ve ark.’in inme hastalarini
degerlendirdigi meta analizde kadinlarda inme mortalitesinin erkek hastalardan
anlamli olarak daha yiiksek oldugu sonucuna ulasmislardir(97). Santalucia P ve
ark.’in 1272 inme hastasin1 degerlendirdigi ¢alismada, kadin cinsiyette mortalite
oraninin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulunmustur(93). Bizim yapmis
oldugumuz ¢alismada sag kalim — exitus gruplart ile cinsiyet iligkisi ki-kare analizi
ile degerlendirilmis ve gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklik goriilmiistiir
(p=0,01), exitus olan grupta kadin cinsiyeti agirlikli olarak bulunmustur. Bu
bulgumuz literatiirde yapilmis olan ¢caligmalarla benzerlik gostermektedir. Kadinlarin
ileri yasta inme gec¢irme sikligmin artmasi ve buna bagli komorbid durumlarin
gelismesi, mortalite oraninin kadmlarda daha yiiksek ¢ikmasina neden olmus olabilir.
Sonucu etkileyebilecek diger faktorlerin ayirt edildigi, uzun sureli hasta takibinin

yapildig1 caligmalarla daha net sonuclara ulagilabilir.

Yaptigimiz ¢aligmada hasta ve kontrol grubunu karsilastirdigimizda hasta
grubunda Albiimin degerleri ortalamalar1 (p<0.001) anlamli olarak diisiik ¢ikmustir,
ancak ¢alismamizda tek basma Albiimin degerinin hastane yatis siiresi tizerinde ve
mortalite Uzerinde anlamlilik teskil etmedigi bulunmustur. 13618 hastanin dahil
edildigi bir meta analizde diisiik serum Albiimin seviyeleri inme hastalarinda koti
fonksiyonel sonu¢ ve artmis mortalite ile iliskilidir(98). Famakin B ve Ark.’in 1477
akut inme hastasini degerlendirdigi ¢alismada azalmis serum Alblmin diizeyinin akut
inme sonrast mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu bulunmustur(99). Babu M
ve ark.”mn 560 inme hastasimi degerlendirdigi ¢calisgmada Albumin duzeyleri yiksek
olan hastalarla karsilastirildiginda, albiimin diizeyi diislik olan hastalarin inme tekrar1
ve mortalite oran1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur(8). Idicula T ve ark.’in
444 iskemik inme hastasmi prospektif olarak degerlendirdigi ¢alismada, yiiksek
serum Albumin diizeyinin iskemik inme hastalarinda daha iyi sonu¢ ve daha diisiik
mortalite ile iliskili oldugu sonucuna ulagmistir(75). Literatiirde yapilmis olan
caligmalar ile bizim ¢alismamiz bu konuda farklilik teskil etmektedir. Bu farkliligin
nedeni ¢aliyjmamizin tek merkezli olmasi ve hasta sayisinin az olmasindan dolay1

olabilir. Literatiirde diisik albiimin diizeyinin inmede koti sonlanima neden
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olmasinda, inme hastalarinin genelde yasli popiilasyondan olusmasi, yasla birlikte
komorbiditelerin artmasi ve buna bagli olarak malniitrisyonun daha sik gortlmesi

neden olmus olabilir.

Calismamizda tek basina serum fibrinojen diizeyinin sifa ile taburcu ve exitus
gruplar1 arasinda anlamli farklilik teskil etmedigini bulduk(p=0,13). Ancak Bao Q ve
ark.”in yapmis oldugu 21.473 inmeli hastayi i¢eren toplam 52 c¢alismanin dahil
edildigi meta analizde yiiksek serum fibrinojen diizeylerinin inme sonrasi kotii sonug,
inme sonrasi §liim ve inme niiksi ile anlamli sekilde iligkili oldugu bulunmustur(71).
Turaj W ve ark.’mm 900 iskemik inmeli hastayr degerlendirdigi calismada, artan
plazma fibrinojen diizeylerinin inmeden sonraki 1 yil icinde bagimsiz olarak 6liim
riskini artirdigi bulunmustur(100). Rallidis L ve ark.’in yaptig1 ¢alismada, fibrinojen
diizeyi arttikga, orta yasli iskemik inme hastalarinda erken o6liim riskinin arttigi
saptanmustir(101). Literatiir ile bizim yaptigimiz ¢alisma bu konuda farkli sonuglar
vermistir. Literatlirde yapilmis calismalarda bdyle bir sonug ortaya ¢ikmasinda, artan
fibrinojen diizeylerinin pihtilagsmadaki rolii iskemik inmede kotii sonlanimi tetiklemis
oldugundan olabilir. Calismamizin tek merkezli olup, hasta sayisinin az olmasindan

dolayi, literatiirden farkli sonuglar elde etmis olabiliriz.

Literatiirde yapilmis calismalarda HS-CRP/Albliimin oranmin mortalite
gostergesi olarak kullanilabilirligi arastirilmigtir. Oh J ve ark.’m yapmis oldugu
caligmada acil servise herhangi bir tibbi sorunla bagvuran 65 yas istii hastalar
retrospektif olarak incelenmis ve HS-CRP/Albiimin orani exitus olan grupta(p=0,001)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur(102). Xu T ve ark.’in trombolitik tedavi alan
354 akut iskemik inmeli hastay1 degerlendirdigi ¢aligmada HS-CRP/Albiimin orani
yiikksek olanlarin anlamli olarak daha fazla hemorajik transformasyon ve kotii
fonksiyonel sonuglar ile iligkili oldugunu bulmuslardir(103). Huang L ve ark.’in 766
akut iskemik inmeli hastay1 degerlendirmis oldugu ¢calismada HS-CRP/Albiimin oran
yiiksek olanlarin inme ile iligkili pndmoni gelistirme ve kisa vadeli klinik sonug¢larinin
kotli olmasinin daha olast oldugu sonucuna ulagsmislardir(104). Bizim yaptigimiz
calismada exitus olan grupta HS-CRP/Albiimin orani exitus olan grupta anlamli
olarak daha ylksek bulduk(p=0,001). Bulgularimiz literatirde yapilmis olan
calismalar sonucu ortaya ¢ikan HS-CRP/Albiimin oraninin yiiksekliginin koti

sonuclar ve mortalite ile iliskisini destekler niteliktedir.
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Zheng L ve ark.’1 akut lakiiner inme hastalarinda Fibrinojen/Albiimin oranini
degerlendirmislerdir. Calisma sonucunda diisiik Fibrinojen/Albiimin oranmna sahip
olan hastalarla karsilastirildiginda, yiiksek Fibrinojen/Albiimin oranmna sahip
hastalarda 3 aylik sakatlik ve 6lim ac¢isindan anlamli derecede daha yiiksek risk
bulunmustur(105). Zhai M ve ark.’mn yapmis oldugu ¢alismada akut pons enfarktist
olan 264 hasta incelenmis ve Fibrinojen/Albiimin orani yiiksek olan hastalarin 3 aylik
kot sonugla iliskili oldugu bulunmustur(76). Ruan Y ve ark.’in yapmis oldugu
calismada  iskemik inme  hastalarinda  hemorajik  transformasyon ile
Fibrinojen/Alblimin oran1 arasindaki iligki incelenmistir. Bu ¢alisma sonucunda akut
iskemik inme hastalarinda yiiksek Fibrinojen/Albiimin oranmin hemorajik
transformasyonla iliskili oldugu bulunmustur(106). Lin G ve ark.’in yaptigi ¢alismada
yuksek Fibrinojen/Albiimin oranmin inme ile iliskili pnominide bagimsiz bir
potansiyel risk faktori oldugu bulunmustur(107). Bizim yaptigimiz caligmada
Fibrinojen/Alblimin oranmnin mortalite {izerindeki etkisini degerlendirdik, ancak
anlamli  bir sonu¢ ¢ikmadi(p=0,32). Literatirde yapilmis c¢alismalarda
Fibrinojen/Albiimin oranmi yliksekliginin iskemik inme hastalarinda kotii sonug ve
mortalite ile iliskili oldugu bulunurken, bizim yaptigimiz ¢alismada anlamli bir
farklilik tespit edilmemistir. Literatiirle farkli bir sonuca ulasmamizda hasta sayisi ve
hasta popiilasyonu etkili olmus olabilir. Daha kapsamli, ¢ok merkezli arastirmalar ile

daha genellenebilir sonuglar ortaya ¢ikabilir.

Zheng X ve ark.’in yaptig1 calismada 3891 akut iskemik inme hastasi
degerlendirilmis ve WBC degeri yliksek olan inme hastalarinda diger inflamasyon
faktorlerinden bagimsiz olarak 3 aylhk koti prognoz ile iliskili oldugunu
gostermistir(108). Qu X ve ark.’in intravendz tromboliz ile tedavi edilen 447 akut
iskemik inme hastas1 ¢alismaya alinmis ve yilksek WBC degerleri, kdtu fonksiyonel
sonuglarla ve tiim nedenlere bagl 6liimle iliskilendirilmistir(109). Furlan J ve ark.’in
yapmis oldugu calismada 8829 akut iskemik inme hastasi degerlendirilmis ve
bagvuruda daha yiikksek WBC, basvuruda inme siddetinin, taburculukta daha fazla
sakatlik derecesinin ve 30 gilinliik mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olarak
bulunmustur(110). Bizim yaptigimiz ¢aligmada da WBC degeri exitus olan grupta
anlamli olarak daha yiiksek bulundu(p=0,02). WBC yiiksekligi enflamasyonla iligkili
olup, iskemik inmede kotii prognozun ve mortalitenin bir belirteci olmustur. Bizim

yaptigimiz ¢caligma da literatlirde yapilmis olan ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir.
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You S ve ark.’m 22 hastanede 3355 akut iskemik inme hastasini
degerlendirdigi caligmada tire degeri yiiksek olan akut iskemik inme hastalarinda tiim
nedenlere bagli hastane i¢i mortalite ile bagimsiz olarak iligkili oldugu
bulunmustur(111). Zhang Y ve ark.’in yapmis oldugu ¢alismada 378 akut iskemik
inme hastasi retrospektif olarak incelenmis ve intravendz tPA uygulanan akut iskemik
inme hastalarinda tire degeri yiiksekliginin kotii sonug ve mortalite ile iliskili oldugu
bulunmustur(112). Bizim yaptigimiz ¢alismada da hastalarin {ire seviyelerini
inceledik. Exitus olan grupta lire degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
bulduk(p=0,005). Bu bulgumuz literatiirde yapilmis olan c¢aligmalarla benzerlik
gostermekte ve yiiksek iire degerinin akut iskemik inme hastalarinda mortalite ile

iliskili oldugunu desteklemektedir.

Hasan N ve ark.’in yapmis oldugu biyobelirtecleri sorgulayan kapsamli bir
sistematik derlemede, ylksek kabul glukoz duzeylerinin iskemik inmede koti
prognozun gii¢lii bir belirleyicisi oldugu bulunmustur(113). Lau L ve ark.’in yapmus
oldugu 66 makalenin degerlendirildigi meta analizde hepsi olmasa da cogu
calismanin, akut hiperglisemi ve diyabetin, iskemik veya hemorajik inmelerden sonra
daha ylksek mortalite, daha kot fonksiyonel ve ndrolojik sonuclar, daha uzun
hastanede kalig suresi, daha yiiksek yeniden yatig oranlar1 ve inmenin tekrarlamasi
dahil daha kotii sonuglarla iliskili oldugunu bulunmustur(114). Tanaka R ve ark.’in
242 akut iskemik inme hastasini degerlendirdigi ¢calismada diyabet ve prediyabet gibi
anormal glikoz metabolizmasi1 olan hastalarin inme sonrasi erken kotii prognozla
iliskili oldugu bulunmustur(115). Yao T ve ark.’in diyabetes mellitusu olan 568 akut
iskemik inme hastasini degerlendirdigi ¢alismada, aglik kan glukozu yiiksekliginin
inme sonrast olumsuz sonu¢ ve mortalite ile anlamli olarak iligkili oldugu
bulunmustur(116). Bizim iskemik inmesi olan hastalar1 degerlendirdigimiz
calismamizda da koti prognoz durumu ile iligkisi olarak exitus olan grupta Glukoz
degeri (p=0,01) anlamli olarak yliksek bulundu. Literatiirde hem iskemik inme hem
de hemorajik inme {izerine yapilmig ¢aligmalarda, kan glukoz diizeyi yiiksekligi ve
diyabetes mellitus, inmede kotii prognozun ve mortalitenin belirteci olmustur. Bizim

calismamizda da literatlirle benzer sonuclar elde edilmistir.

Yaptigimiz calismanin belirli kisithiklar1 bulunmaktadir. Birincisi, bu

yaptigimiz ¢aligma tek merkezli, kiicik 6rnekleme sahip bir ¢calismadir ve sonuglarin
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cok merkezli, genis Ornekleme sahip, uzun takipli bir caligmada yeniden
dogrulanmas1 gerekebilir. Ikincisi, hastalarin kan degerlerini hastaneye basvurusu
sirasinda aldik, ancak hastanede yatis, taburculuk ve takip sirasinda 6lgmedik, kan
degerlerindeki degisiklikleri izlemedik ve bunlarin akut iskemik inme prognozu ile

iliskisini degerlendirmedik.

54



6. SONUCLAR

Yaptigimiz ¢aligma sonucunda iskemik inmenin ileri yasta (>65 yas) daha sik
gorildiigli sonucuna ulastik. EKG’si NSR olmayan hastalar arasinda AF’nin en sik

ritm bozuklugunu olusturdugunu gézlemledik.

Yuksek serum HS-CRP degerinin, ylksek HS-CRP/Albiimin oraninin, yiksek
WBC degerinin, yiiksek Ure degerinin, yiiksek Glukoz degerinin, yiksek NIHHS
skorunun iskemik inme hastalarinda mortalite ile iliskili oldugu sonucunu bulduk. Bu

bulgularimiz: literatiirdeki ¢caligmalarla destekledik.

NIHHS skorunun ve enfarktiis alanlarmin kadin cinsiyette daha yiiksek
oldugunu bulduk, ancak literatiirde benzer ve farkli sonuglarin oldugunu gordiik.
Kadin hastalarin YBU ve total yatis siiresinin erkeklerden daha uzun oldugu, exitus

oraninin daha yiiksek oldugunu bulduk.

Literatiirde diisiik Albumin seviyesi, yiksek Fibrinojen dizeyi, yuksek
Fibrinojen/Albiimin oram1 kotli prognoz ve mortalite ile iligkilidir. Ancak bizim

yaptigimiz ¢alismada anlamhi farklilik saptamadik

Fibrinojen/Alblimin ve HS-CRP/Albiimin oranlarinin hasta prediksiyonunda
herhangi bir tanisal degeri olmadigimi goérdiuk. Ancak diger taraftan tek basma
Albimin ve Fibrinojen degerlerinin hasta prediksiyonunda anlamli tanisal

degerlerinin oldugu gorduik.
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7. ONERILER

Iskemik inme, yiiksek morbidite ve mortalite ile sonuglanabilen bir beyin
hasaridir. s, islev kayb1 ve mortalitenin yanisira hastalar, hastalarm ailesi ve devletler
icin maddi kayba da neden olmaktadir. Bu yiizden iskemik inme tanisinin erken
konulup, erken tedaviye baslanmasi ve prognozun erken Ongoriilmesi onemlidir.
Bundan dolayi iskemik inme iizerine yillar boyunca ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir.
Bu caligmalarda birgok biyobelirteg belirlenmeye calisilmistir. Biz de akut iskemik
inmeli hastalarda serum Fibrinojen/Albimin ve HS-CRP/Albiimin oranlarinin tanisal
degerini arastirdik. Ayrica epidemiyolojik veriler, hastalardan rutin alinan kan
parametrelerini, NIHHS skoru, enfaktiis alan1 gibi diger ulasabildigimiz verileri

inceledik.

Yaptigimiz ¢alisma sonucunda ylksek HS-CRP/Albiimin oranmin iskemik
inmede mortalite ile iligkili oldugunu bulduk ve literatiirle destekledik. Yiiksek
Fibrinojen/Albiimin orani literatiirde iskemik inme hastalarinda mortalite ile
iliskiliyken biz anlamli bir farklilik g6érmedik. Fibrinojen/Albimin ve HS-
CRP/Albiimin oranlarinin hasta prediksiyonunda herhangi bir tanisal degeri
olmadigini sonucuna ulastik. Ancak diger taraftan tek basma Albimin ve Fibrinojen

degerlerinin hasta prediksiyonunda anlamli tanisal degerlerinin oldugu gordiik.

Calismamiz sonucunda ulastigimiz bulgularla literatiire katki yaptigimizi
diisiiniiyoruz. Ancak c¢alismamiz Konya ilinde Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi acil servisinde yapilan, 100 iskemik inme hastas1 ve 50 saglikli goniilliiden
olusan kontrol grubunun degerlendirildigi tek merkezli prospektif bir caligmadir. Kan
tetkikleri de hastalarin hastaneye basvurusu sirasinda alinmistir. Bundan dolay1
literatirii  destekleyen bulgularimiz  varken, literatirden farkli bulgulara da

ulastigimizi diigiiniiyoruz.

Iskemik inme {izerine halen bircok calisma yapilmaktadir. Genellenebilir
sonuclara ulasabilmek ve iskemik inmenin yiikiinii azaltabilmek icin daha kapsamli,
¢ok merkezli, hasta popiilasyonu daha biiyiik olan, uzun siireli hasta takibi yapilan,
sonuglar1 etkileyebilecek diger faktorlerin belirlenip sonuglari etkileyen diger

faktorlerden bagimsiz hale getirildigi ¢alismalar yapilmasini dneriyoruz.
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Damisman
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Amag: Caligmamizin amaci acil serviste iskemik inme tanisi alan hastalarm Albiimin, Yiiksek
Hassasiyetli C Reaktif Protein (HS-CRP), Fibrinojen degerleri ile Fibrinojen/Albiimin ve HS-
CRP/Albiimin oranlarinin inme ile iliskisini aragtirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz, etik kurul onayindan sonraki 1 yilda, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi acil servisinde yapildi. inme belirtilerinin baslangicindan itibaren ilk 24 saat icerisinde olup
iskemik inme tanis1 alan 18 yas ve tizeri 100 hasta ve 50 kontrol grubu prospektif olarak dahil edildi.
Kontrol ve hasta gruplarinin serumlarinda Albiimin, HS-CRP, Fibrinojen diizeyleri bakildi ve
Fibrinojen/Albimin, HS-CRP/Albiimin degerleri hesaplandi. Cinsiyet, yas gibi epidemiyolojik veriler
kaydedildi. Hasta grubunda ayrica EKG, basvuru saati, NIHSS degeri, enfarktiis alanlari, anjiografik ve
trombolitik tedavi durumlari, taburcu-yatis durumlar ve siireleri, mortalite ve taburculuk durumlari ile
hastane bagvurusunda alinan rutin kan tetkikleri kaydedildi ve degerlendirildi.

Bulgular: Ortalama Alblimin (g/dl) (p<0,001) ve Fibrinojen duzeyleri (mg/dl) (p<0,001) kontrol
grubunda hasta grubuna gore anlamli yiiksek bulundu. Hasta grubundaki NITHSS (p=0,01) ve enfarktiis
alan1 (p=0,002) ortalamalar1 kadinlarda anlamli olarak daha ylksekti. Hastalarmn enfarktiis alani
(p=0,01) ortalamalar1 >65 yas grubunda anlamli yiiksekti. Hasta grubunda exitus olan 19 hastanin (%19)
HS-CRP degeri (p=0,001), HS-CRP/AIlbumin dizeyleri (p=0,001), ortalama NIHSS (p0,001) skoru,
ortalama enfarktiis alan1 (p<0,001), ortalama yaslar1 (p=0,03), Glukoz degeri(p=0,01), WBC
degeri(p=0,02) ve Ure degeri(p=0,005) istatistiksel olarak anlamh yiiksek bulundu. Hastalarm Yogun
Bakim Unitesi (YBU) ortalama yatis siiresi >65 yas grubunda (p=0,01) ve kadinlarda (p=0,001) anlaml1
daha yiiksekti. Ortalama toplam yatis siireleri kadinlarda (p=0,002) daha yiiksek oldugu gériildi. Exitus
olan grupta kadn cinsiyeti (n=13), sag kalim grubunda ise erkek cinsiyeti (n=51) agirlik olarak bulundu
(X2=6,185, p=0,01).

Sonuglar: HS-CRP, HS-CRP/Albiimin, WBC, Ure, Glukoz ve NIHHS yiiksekliginin iskemik inme
hastalarinda mortalite ile iligkili oldugu sonucunu bulduk.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, HS-CRP, albimin, fibrinojen
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Aim: To investigate the relationship of Albumin, High Sensitivity C Reactive Protein (HS-CRP),
Fibrinogen values and Fibrinogen/Albumin and HS-CRP/Albumin ratios with stroke in patients who
received ischemic stroke in the emergency department.

Materials and Methods: Our study was carried out in the emergency department of Selcuk University
Medical Faculty Hospital, within 1 year after the approval of the ethics committee. A total of 100
patients aged 18 years and older who were diagnosed with ischemic stroke within the first 24 hours
from the onset of stroke symptoms and 50 control groups were prospectively included. Albumin, HS-
CRP, Fibrinogen levels were measured in the control and patient groups, and Fibrinogen/Albumin, HS-
CRP/Albumin were calculated. Epidemiological data such as gender and age were recorded. In addition,
ECG, admission time, NIHSS value, infarct areas, angiographic and thrombolytic treatment conditions,
discharge-admission status and duration, mortality and discharge status, and routine blood tests taken
at hospital admission were recorded and evaluated in the patient group.

Findings: Mean Albumin (g/dl) (p<0.001) and Fibrinogen levels (mg/dl) (p<0.001) were found to be
significantly higher in the control group than in the patient group. The mean NIHSS (p=0.01) and infarct
area (p=0.002) in the patient group were significantly higher in females. The mean infarct area (p=0.01)
of the patients was significantly higher in the >65 age group. HS-CRP value (p=0.001), HS-
CRP/Albumin levels (p=0.001), mean NIHSS (p0.001) score, mean infarct area (p<0.001) of 19 patients
(19%) who died in the patient group, mean age (p=0.03), Glucose value (p=0.01), WBC value (p=0.02)
and Urea value (p=0.005) were found to be statistically significantly higher. The mean length of stay in
the Intensive Care Unit (ICU) was significantly higher in the >65 age group (p=0.01) and in women
(p=0.001). The mean total length of stay was found to be higher in women (p=0.002). Female gender
(n=13) in the mortality group and male gender (n=51) in the survival group were found to be
predominant (X2=6.185, p=0.01).

Conclusion: We found that the elevation of HS-CRP, HS-CRP/Albumin, WBC, Urea, Glucose and

NIHSS is associated with mortality in ischemic stroke patients.

Keywords: ischemic stroke, HS-CRP, albumin, fibrinogen

65



11. EKLER

EK-A: Etik Kurul Karan

T.C.
SELCUK UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI

YEREL ETiK KURULU KARARLARI
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Karar Sayis1 2021/79 S.U.Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Ogretim Uyesi Dog. Dr. Hasan
KARAnin “Akut Iskemik inmeli Hastalarda Serum Fibrinojen/Albiimin Ve Yiiksek Hassasiyetli C-Reaktif
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02.02.2021 tarihli dilek¢esi ve ekleri gériigiildii.

Yapilan inceleme ve goriigmelerden sonra; Dog. Dr. Hasan KARA'min “Akut iskemik inmeli
Hastalarda Serum Fibrinojen/Albiimin Ve Yiiksek Hassasiyetli C-Reaktif Protein/Albiimin Oranlarinin
l'amsal Degeri™ adli aragtirmasinin kabuliine oy birligi ile karar verildi.

Yardimer Aragtirmacilar: Hasan Bahattin SELEN, Aysegiil BAYIR, Bahadir OZTURK, Alaaddin
NAYMAN.

NOT: 3359 sayihi Saglik Hizmetleri Temel Kanunu Ek 10.madde hiikiimleri uyarinca; bazi ¢alismalar
igin etik kurul onay alindiktan sonra, Saglik Bakanligi veya bagh kuruluglarindan (¢aligmanin yapilacag
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