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Akut Iskemik Strok Tedavisinde Hemodiliisyonun
Etkinliginin Vasomotor Reaktivite ve Serebral
Oksimetre ile Degerlendirilmesi

Evaluation the Efficiency of Hemodilution with Vasomotor Reactivity and
Cerebral Oximeter in Acute Ischemic Stroke Treatment
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'Karabiik Univeristesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi, Karabiik, Tiirkiye
?Acibadem Hastanesi, Noroloji Klinigi, Eskisehir, Turkey

Ozet: Hemodiliisyon serebral kan akimimi artirarak noroprotektif etki gostermekte. Bu etkinin kisa ve uzun vadedeki sonuclarim
vasomotor reaktivite testi ve serebral oksimetre ile test etmeyi amagladik. Gereg ve yontemler: Iskemik stroklu hastalar ardisik
sistemle hemodiliisyon ve kontrol grubuna kabul edildi. Hemodiliisyon ilk 24 sa i¢inde uygulandi. Hematokrit diizeyine gore
hipervolemik, izovolemik ya da hipovolemik hemodiliisyon uygulandi. Hemodiliisyon dncesi, sonrast 5.giin ve 90.giin transkranial
doppler ile vasomotor reaktivite (VMR) testi, INVOS 3100 Cerebral Oximeter ile oksijen dagim ve klinik degerlendirmeleri
yapildi. Klinik degerlendirmede Glaskow koma skalasi, Bartel, Rankin, SSS, MCANS, HSS kullanildi. Sonuglar descriptive
statistics, varyans analizi ve t- test ile degerlendirildi. Bulgular: Hemodiliisyon grubunda 21, kontrol grubunda 20 hasta vardi. Yas
ortalamasi 61,2 idi. VMR testinde ve oksimetride oksijen degerlerinde iki grup birbiri ile ve giinlere gore kargilastirmada anlamli bir
farklilik bulunmamistir. Klinik degerlendirmede 90. Giinde hemodiliisyon grubunda SSS ve MCANS degerleri daha iyi
bulunmustur. Hemodiliisyon WMR testinde ve oksijen dagiliminda anlamli bir etki gostermemistir. Uzun dénemde klinik
iyilesmede etkili bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: hemodiliisyon iskemik strok vasomotor reaktivite, serebral oksimetre

Abstract: Hemodilution (HD) which increases cerebral blood flow has a neuroprotective effect. We aim to test short and long term
results of this effect with vasomotor reactivity test and cerebral oximetry Materials and Methods: Patients who had an ischemic
stroke were included in the study consecutively. Hemodilution was performed hipervolemic, isovolemic and hypovolemic according
to hematocrit levels and performed within first 24 hours. Patients underwent vasomotor reactivity test (VMR) with transcranial
doppler ultrasonography, distribution of oxygen was measured with INVOS 3100 Cerebral Oximeter and simultaneous clinical
assessments were done with Glascow Coma Scale, Bartel Index, Rankin Score, MCA Neurological Scale, Scandinavian Stroke
Scale and Hemispheric Stroke Scale. These assessments were done in the first day, 5 days and 90 days after HD. The results were
analyzed by descriptive statistics, variant analysis and t-test Result: We enrolled 21 patients whom hemodilution was performed and
20 control subjects in our study. Mean age of all subjects was 61.2 years. There was no significant difference between the two
groups oxygen levels cerebral oximetry and results of vasomotor reactivity test. Hemodilution group had better clinical recovery in
the third month. Hemodilution had no effect in VMR test and distribution of oxygen but it contributed to clinical recovery in long
term.
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Iskemik Stroda Hemodiliisyonun Etkinligi

1. Giris

Strok her yil yirmi o6liimden birinden
sorumludur. Maliyet acisindan
degerlendirildiginde ise uzun siiren sakatlik ve
yetersizliklerle beraber yillik 34- 74 milyar
dolar saglik harcamasina neden olmaktadir.(1)
Serebrovaskuler hastaliklarla ilgili
arastirmacilarda daha c¢ok serebral damarlar
ya da beyin dokusu ile ilgilenilmis, c¢ok
onemli iki faktorii kan ve akimsal (reolojik)
ozellikler g6z ardi edilmistir. Serebral
metabolizma hiz1 ile bir takim hemodinamik
ve hemoreolojik parametrelerin = Slglimleri
yapilabilmektedir. Bu objektif olgiimlere
dayandirilan deneysel ve klinik arastirmalar,
serebral iskeminin hemoreolojik yonlerini ve
strok tedavisinde hemoreolojik yaklagimlarin
yerini agiklamada belirgin bir ilerleme
saglamaktadir(2). Hemodiliisyonun (HD)
noroprotektif etkilerini gosteren caligmalarin
sayist zamanla artmistir. Bu calismalarda

diisiik molekiil agirlikh dextran(3),
albiimin(4), gelatin(5), HES(6-7)
kullanilmistir. Hemodiliisyon ile meydana

gelen hematokrit (Htc) degerindeki diisme
serebral kan akimi ve kardiak outputu
artirmakta, kan viskozitesinin azalmasinin
direk  fiziksel  etkileri ~ ve eritrosit
agregasyonunda azalma meydana
gelmektedir(8). iskemik stroke sonrasi erken
Olim orani ile Htc degerlerinin
karsilastirildigir bir ¢alismada Htc degerleri
yiiksek olan kadin hastalarda mortalite

oraninin anlamli olarak yiiksek oldugu
bildirilmistir (9).

Akut fokal serebral iskemik bdlgedeki
hipoperfiizyonun  diizeltilmesi  amaciyla

izovolomik, hipovolemik veya hipervolemik
yontemlerin kullanildigi farkli ¢aligmalardan
yararl etki bildirenler yaninda (10-13) ek bir
yararinin  olmadigr seklinde sonuglar da
bildirilmistir.(14-18) Bu bilgilerin 1s181nda
calismamizda akut iskemik strok tedavisinde
uygulanan HD tedavisinin serebral kan akimu,
vasomotor reaktivite (VMR), serebral oksijen
satursyonu {izerine etkinligini transkranial
doppler (TCD) wve serebral oksimetre
yardimiyla arastirmay1 amacladik .

2. Gereg¢ ve Yontem

Kesitsel tipteki calismaya etik kurul onami
alindiktan sonra Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi noroloji klinigine fokal
norolojik defisit ile bagvuran ve etyolojisinde
iskemik strok diistiniilen, asagidaki kriterlere
uyan hastalar, calismaya katilma onamlari
alindiktan sonra, ardisik sistemle
hemodilisyon grubu (HG) ve kontrol
grubuna (KG) dahil edildi.

Kabul kriterleri

Ilk 24 sa icinde basvurmak, BT ile iskemik
strok tanisi almig olmak, Htc diizeyi %38-50
aras1 olmak, sistolik kan basinci <250 mmHg,
diastolik kan basmci <130 mmHg arasinda
olmak, antikoagulan tedavi almiyor olmak, 80
yasin altinda olmak, ileri derecede kalp
yetmezligi ve aritmisi olmamak,
serebrovaskuler olay oOncesi giinlik yasam
aktivitelerinde ve norolojik durumunda ileri
derecede yetersizlige neden olacak siddetli bir
bozuklugu olmamak, agrili uyarana yanitsiz
derin koma durumunda olmamak (Glasgow
koma skalasi- GKS 8’in iistiinde olmak).

Diglama kriterleri

Renal yetmezlik, ileri intrakranial basing
artist, pulmoner &dem, intraparankimal
hemoraji, ileri kan beyin engeli bozuklugu,
diizeltilemeyen dehidratasyon, derin

subkortikal end arter infarkti, anemisi ve kalp
hastalig1 olanlar (MI, anjina pektoris).

Klinik degerlendirme

Tiim hastalardan ayrintili anamnez, 6zge¢mis
ve soygecmis ile ilgili dykii alindi, ndrolojik
ve fizik muayeneleri yapildi. Tiim hastalara
tam kan sayimi, biyokimyasal degerlendirme,
fibrinojen, PT, aPTT, EKG, direk akciger
grafisi, akut ve subakut beyin goriintiilemesi
(BT, MRI), karotis doppler ve EKO
kardiografi yapildi.
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Norolojik degerlendirme

Hastalarin norolojik degerlendirmesi, GKS,
Hemisferik Strok Skalast (HSS), Bartel
indeksi, Rankin Skoru, Middle Serebral Arter
Norolojik Skalast (MCANS) ve Skandinav
Strok Skalas1 (SSS) kullanilarak 1, 5. ve 90.
giinlerde yapildi.

Hemodiliisyon uygulamast

Temel prensipler; uygulama strok
baslangicindan itibaren ilk 24 sa icinde
baslatildi, Htc diizeyinde %15’lik azalma
saglanmasi hedeflendi. Voliim yiiklenmesine
bagl kardiak yetmezlik ve kan basincinin
160/90  mmHg’nin  iizerinde  oldugu
durumlarda yalnizca flebotomi ile
hipovolemik HD uygulandi. Baslangic Htc
degeri %42’nin lizerinde ve kan basinci
130/90-160/90 mmHg  arasinda  olan
hastalarda izovolemik HD uygulandi. Bu
islem  flebotomi ile birlikte plazma
genisleticiler verilerek yapildi. Kan basinci
130/90 mmHg altinda olan hastalara
hipervolemik sivilar (HES 200 %10) ilk 24 sa
icinde 500 ml/30 dk istenen Htc diizeyine
ulagincaya kadar verildi. Htc diisiisiiniin hizl
ve yeterli diizeyde olmasi icin ¢aligildi. Diisiik
Htc diizeyi tekrarlanan girisimlerle akut
donem boyunca siirdiiriildii.

Serebral VMR testi

2MHz’lik prob kullanilarak TCD
(Multidopx4/tcds, software, DWL
elektronishe system GmbH, Splingen) cihazi
ile hasta supin pozisyonda iken orta serebral
arter (MCA)’lar bilateral olarak 45-60 mm
derinlik araliginda kaydedildi. Lezyon
tarafindaki akim hizlar;; LVMAX (maksimum

akim hizi), LVD (diastolik akim hiz),
LVMEAN (ortalama akim hiz1), LPI
(pulsatilite indeksi) ve lezyon tarafinin

karsisindaki kontrlateral hemisferdeki akim
hizlar;; KVMAX, KVD, KVMEAN, KPI
olgiimleri yapildi. Olgiimler kayit 6ncesi
istirahatte takiben asetozolamid
enjeksiyonundan 15 dk sonra tekrarlanarak
son ve ilk hiz degerleri arasindaki degisim
yiizdesi hesaplandi. Bu islem HD 0&ncesi
1.giin, HD sonras1 5. giin, 3. ayda yapildi ve
kaydedildi.

Oksimetri ile degerlendirme

Hemoglobinin dokuya biraktigi  oksijen
saturasyonu INVOS 3000 Cerebral Oximeter
cihazi  kullanilarak  parietal parasantral
bolgeden ekstrakranial ve bilateral olarak,
asetozolamid uygulamasi Oncesi ve sonrasi
lezyon tarafi (LPOX) ve kontrlateral (KPOX)
tarafta olciildii, degerlerdeki degisim yiizdesi
hesaplandi ve kaydedildi. Bu islemler HD
oncesi 1.giin, HD sonrasi 5.giin ve 3. ayda
yapild1 ve kaydedildi.

Hemodiliisyon islemi: HG na segilen hastalara
ilk 24 sa iginde hemodiliisyon uygulandi. Bir
hastaya hipovolemik, 15 hastaya izovolemik
HD, 4 hastaya hipervolemik HD uygulandi.

Tedavi

Iki gruba da antiplatelet, antioksidan,
antiodem ve erken donemde hipotonik mayi
tedavisi uygulandi. 5.glin-3.ayda iki grubun
ilagc  tiketim  profili  aktivasyon ve
rehabilitasyon programlar1 benzerdi. Gruplar
arasindaki farkli tek uygulamanin
hemodiliisyon uygulamasi olmasina 6zen
gosterildi.

Istatistik analiz

[k olarak tanimlayici analizler yapildi. Sonra
klinik skorlar, hematolojik parametreler, akim
hizlar1 gruplarin kendi iginde ve gruplar
arasinda t-test ile karsilagririldi. Kan akim
hizlarindaki degisim yiizdelerini
degerlendirirken de varyans analizi ve t-test
kullanildi.

3. Bulgular

Calismaya dahil edilen 28’1 erkek (15’1 HG),
13’1 kadin (6’s1 HG) toplam 41 hasta ardisik
sistemle HG (n=21) ve KG (n=20) olarak iki
gruba ayrildi. Gruplarin sosyo-demografik ve
soygeemis Ozellikleri, strok agisindan risk
faktorleri Tablo 1’de goOsterilmistir. Yas
ortalamas1 61,29+12.04° yildi. Yas acisindan
gruplar arasinda istatiksel anlamli farklilik
yoktu (t=0.562 sd=39 p>0.05). Risk faktorleri
degerlendirildiginde; KG’de 16, HG’da 9
hastada hipertansiyon (HT) mevcuttu ve
aradaki fark istatiksel olarak anlamliydi
(p<0.05). Diger risk faktorleri ve soygeemis
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oOzellikleri agisindan gruplar arasinda anlamli
bir farklilik saptanmadi.

Ortalama Hb diizeyi HG’de 14.9£1 mg/dl,
KG’de ise 14.9+1 mg/dl, ortalama Htc dizeyi
HG’de 44.79+43,23, KG’de 44.28 +4.2 idi.
Gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu
(p>0.05).

Toplam 41 hastanin 27’sinin (%65.8) (18’1
HG, 9°U KG) beyin goriintiilemesi normaldi.

Kalan hastalardan hepsi KG’de olmak iizere
5’inde lakuner enfarkt, bir1t HG, 4’ii KG’de
olmak iizere 5’inde biiyiik arter infarkti, ikisi
KG, ikisi HG olmak iizere 4 hastada border
zone infarktt mevcuttu.

Tablo 1. Grublarin yas, cinsiyet, 6zge¢mis, soygecmis dagilimi

TOPLAM HG KG
Hasta sayis1 41 21 20
Erkek 28 15 13
Kadin 13 6 7
Yas ortalamasi 61.29 62.33 60.20
Risk faktorleri
HT 25 9 16
DM 5 2 3
Sigara 17 10 7
Alkol 0 0 0
SVO 4 1 3
Kalp hastahig ¢ 6 8
Operasyon 15 8 7
Periferik damar hast 4 2 2
Diger 10 4 6
Soyge¢mis
DM 2 1 1
HT 3 2 1
SVO 8 2 6
Kalp hastalig1 5 4 1
Diger 5 4 1

Hastalarin ¢aligmaya alindiklar ilk giin klinik
skorlar1 her iki grup icin tablo 2’de oldugu
gibidir. Her bir klinik skorlama i¢in p>0.05
idi. Klinik skorlar agisindan iki grup arasinda
anlamli farklilik yoktu.

1.giin VMR sonras1 HG’deki hiz degisimleri,
VMAX, VD, VMEAN hem lezyon tarafinda
hem kontrlateralde anlamli idi. PI degigimi

Tablo2. Klinik skorlarin giinlere gore dagilimi

her iki tarafta azalma seklinde olmakla birlikte
istatiksel olarak anlamli degildi. POX her iki
taraftada anlamli olarak artmisti. KG’de
VMAX, VD hizlar1 her iki tarafta anlaml
olarak arttigi goriildi. VMEAN degisiminin
karsi tarafta anlamli sekilde arttigi, PI
degerlerinin lezyon tarafinda anlamli gekilde
azaldigi, POX yiizdelerinde ise her iki tarafta
anlamli artis oldugu goriildii (Tablo 3).

Glaskow Bartel Rankin SSS MCANS HSS
1. giin
HG 1442 10.146.7 3.48+1.47 40.2+15.5 73.1+429.9 29.2422.6
KG 13.9+2.7 9.645.73 3.75+1.29 38.3+15 67.4+26.7 30.4+20.1
P p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
5.giin
HG 14.31+1.85 12.06+6.44 3.13+1.41 44+15.09 79+30.48 21.47+13.82
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KG 14.78+0.92 13.74+46.23 2.89+1.56 45.58+13.72 79.12+23.86 23.82+20.35

P P>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

90.giin

HG 15+0 19+1.73 1.6940.95 55.85+3.39 104.17+1.95 6.77+7.24

KG 14.67+0.9 16.6+6.11 3.3345.34 4447+ 90.0+21.46 14.53+18.71

P p>0.05 p>0.05 p>0.05 P<0.05 P<0.05 p>0.05
Tablo 3. Gruplarin 1.giin WMR test sonuglarinin kargilagtirmasi

HG A oncesi A sonrasi Degisim % P

LVMAX 72.31+14.81 80.68+17.98 14.59+8.95 P<0.001

LVD 26.6946.61 32.44+8.98 21.47+16.97 P<0.001

LVMEAN 43.83+8.86 52.57+12.28 20.97+13.42 p<0.001

LPI 1.03+0.24 0.95+0.16 -5.26+11.7 p>0.05

KVMAX 78.29+17.94 90.88+19.24 17.43+15.17 P<0.001

KVD 29.35+7.77 36.82+11.24 25.66+18.77 P<0.001

KVMEAN 47.66+11.32 58.11+16.69 21.68+17.34 P<0.001

KPI 1.02+0.19 0.95+0.19 -6.71+9.58 p>0.05

KG A oncesi A sonrasi Degisim % B

LVMAX 84.44+34.20 95.33+34.74 14.48+17.96 P<0.01

LVD 33.11+16.09 40.16£15.99 37.71462.16 P<0.01

LVMEAN 74.14+86.30 62.01+22.03 18.69+23.63 p>0.05

LPI 1.0+0.34 0.90+0.24 -7.27£11.39 P<0.05

KVMAX 101.70+49.2 117.88+55.03 16.81+12.07 P<0.001

KVD 42.76+21.88 50.59+24.84 19.47+20.21 P<0.01

KVMEAN 65.73+30.3 76.44+33.90 17.54+15.20 P<0.001

KPI 0.92+0.24 0.9+0.26 -2.46+9.55 p>0.05

VMR sonucu hizlardaki degisim ylizdeleri
acgisindan iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmazken, KVD A oOncesi kontrlateral
diastolik akim hiz1 ( t= 2.382 sd= 19.972 p<
0.05), KVMEAN A o0ncesi kontrlateral
ortalama akim hizlan (t= 2.441 sd=22.713 p<
0.05), A sonrast KVD degerleri (t=2.081 sd=
22.289 p< 0,005), A testi sonrast KVMEAN
degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik oldugu saptandi (t= 2.125 sd= 25.937
p< 0.05).
Besinci
degerlendirme
arasinda  anlaml

giinde yapilan norolojik
skorlar1 agisindan  gruplar
farklilk  saptanmadi.
Labaratuar tetkik sonugclari
karsilastinldiginda, Hb ve Htc degerleri
HG’de anlamli olarak daha diisiik oldugu
saptand1 (sirasiyla t=5.414 sd=35 p<0.001,
t=4.561 s=36 p<0.001). S.glin beyin
goriintiilemelerinde ise 24 hastada (12’si HG,
12°si KG) lakuner enfarkt, 11 hastada (6’s1
HG, 5’1 KQG) biiyiik damar enfarkti 5 hastada
(2’st HG, 3’ KG) border zone enfarkti
saptandi.

Gruplarin 5.glin yapilan VMR testi sonuglari
Tablo 4’te gorilmektedir. HG’de lezyon
tarafinda A sonrasi akim hizlarinda (VMAX,
VD, VMEAN) anlamli artis saptanirken
KG’de anlamli artig goriilmedi. Ancak KG’de
kontrlateral akim hizlarindaki artis anlamli
bulundu. Gruplar akim hizlar1 agisindan
kargilagtirildiginda ise  anlamli  farklilik
saptanmadi.

Birinci ve 5.gilin sonuglan karsilastirildiginda
HG’de  klinik  skorlar  tedavi  Oncesi
degerlerden anlamh olarak farkli degildi. Hb
ve Htc degerlerinin karsilastirmasi anlamli idi
(sirastyla t=12.06 sd=18 p<0.001, t=12.689
sd=19 p<0.001). KG’da Hb ve Htc degerleri
arasinda anlamli farklilk yokken klinik
skorlar arasinda anlamli farklilik bulundu;
Bartel, SSS, MCANS skorlarinda anlamli artig
(swrastyla t=3.129 sd=18 p<0.01, t=2.448
sd=18 p<0.05, t=2.641 sd=16 p<0.018),
Rankin skorunda anlamli azalma oldugu
goriildi (t=2.911 sd=18 p<0.01). Glasgow ve
HSS igin iki grup arasinda anlamli farklilik
yoktu. Birinci ve besinci giin arasinda iki grup
arasindaki en Onemli farklilik iskemik

207



Iskemik Stroda Hemodiliisyonun Etkinligi

hemisferde besinci giin kan akim hizlan
HG’da anlamli artarken KG’da anlamli bir
artig goriillmemesiydi.

Ugiincii ay kontrollerinde iki grup arasinda Hb
ve Htc degerleri acisindan anlamli farklilik
saptanmadi. Klinik degerlendirmede Glaskow,
Bartel, Rankin, HSS skorlarinda anlamh
farklilik yokken SSS’da, MCANS
degerlerinde anlamli farklilik vardi (sirastyla
t=2,44 sd=15,18 p<0,05, t=2,543 sd=14,29
p<0,05) (Tablo 2).

Uciincii ayda yapilan VMR sonucu bulunan
degerler tablo 5°de Ozetlenmistir. VMR
sonuglar1 degerlendirildiginde; HG’de lezyon
tarafinda ve karsi tarafta akim hizlarindaki
anlamli artis, kars1 tarafta anlamli PI degisimi,
KG’de de her iki hemisferde akim hizlarinda
anlamli degisim ve PI degerlerinde anlamli
azalma saptandi. Gruplar arasinda ise sadece
A Oncesi lezyon tarafinda serebral oksimetre
degerleri (LPOX) arasinda anlamli farklilik
bulundu (t=2.468 sd=22 p<0,05).

Akim hizlarinin grup i¢i ve gruplar arasi
giinlere gore degerlendirmesinde degisim
oranlar1 agisindan anlamh farklilik yoktu.
Sadece HG’de giinler arasinda LVD degigimi
anlamli ve 5.giinde iki grup arasinda LVD
degisim oranlarinda anlamli farklilik saptandi.
Serebral oksimetre ile Olgiilen oksijen
saturasyonundaki degisimler 1., 5.,
90.giinlerde A Oncesi ve sonrasi Olciilerek
degisim yiizdeleri hesaplandi. Her iki grupta
giinlere gore ve lezyon tarafindaki degisimler
karsilastirildiginda  anlamli  bir  farklilik
saptanmadi. Ayn1 sekilde VMR sirasinda karst
hemisferdeki serebral oksimetre degisimleri
arasinda da anlamli bir farklilik bulunamadi.
Mortalite ve son durum: Calismaya katilan 2
hastaya (KG’de) daha sonra ulasilamadi, 4
hasta (HG’de) ex oldu. Oliimleri biiyiik damar
infarktina baglandi. Geriye kalan 35 hasta
3.ayda hayatta idi. Bunlarin 23’iinde lakuner
infarkt, 8’inde bilylik arter infarkti, 4’iinde
border zone infarkti mevcuttu.

Tablo 4. Gruplarin 5.giin VMR test sonuglarinin karsilagtirmasi

HG A oncesi A sonrasi Degisim % P
LVMAX 82.35+20.36 96.88+23.97 17.49+9.09 P<0.001
LVD 29.44+10.89 37.5+11.82 37.69+49.49 P<0.001
LVMEAN 50.23+13.23 60.64+15.63 20.75+9.92 P<0.001
LPI 1.0940.35 0.99+0.23 -6.39+10.73 P<0.005
KVMAX 86.15+34.56 103.87+33.30 23.21+17.30 P<0.001
KVD 30.87+15.90 39.67+14.78 89.01+238.98 P<0.001
KVMEAN 51.73+£19.87 63.26+20.06 24.77+18.05 P<0.001
KPI 1.08+0.30 1.01+0.22 -5.26+9.21 p>0.05
KG A oncesi A sonrasi Degisim % P
LVMAX 105.12+58.66 110.82+49.15 10.18+13.78 P>0.05
LVD 43.76£28.92 47.88+24.28 19.10+22.67 p>0.05
LVMEAN 68.84+41.7 73.45+34.84 12.39+16.06 p>0.05
LPI 0.95+0.22 0.89+0.21 -5.17+10.27 P<0.05
KVMAX 101.63+36.71 115.47+43.61 13.56+9.63 P<0.001
KVD 38.0+17.13 45.68+20.97 22.01+27.48 P<0.01
KVMEAN 62.44+25.01 73.05+£30.01 17.32+14.15 P<0.001
KPI 1.04+0.23 1.01+0.31 -5.43+13.76 p>0.05
Tablo 5. Gruplarin 90.giin VMR test sonuglarinin karsilagtirmasi

HG A oncesi A sonrasi Degisim P
LVMAX 81.0+11.55 96.91+17.19 19.3348.1 P<0.001
LVD 32.64+7.03 40.09+12.18 21.96+18.53 P<0.01
LVMEAN 51.05+9.03 62.41+14.04 21.75+11.98 P<0.001
LPI 0.96+0.21 0.91+0.91 -4.025+9.6 p>0.05
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KVMAX 82.18+15.53 100.18+23.54 21.5+13.81 P<0.001
KVD 31.5546.12 40.91+11.32 29.44+19.91 P<0.001
KVMEAN 51.43+7.67 64.27+£14.34 24.10+14.05 P<0.001
KPI 0.98+0.23 0.92+0.17 -3.35+10.27 P<0.05
KG A oncesi A sonrasi Degisim P
LVMAX 84.69+22.91 106.23+40.97 23.31+21.03 P<0.01
LVD 34.15+12.19 45.69+20.29 33.74+34.68 P<0.01
LVMEAN 53.42+16.32 69.53+28.20 29.17+26.60 P<0.01
LPI 0.96+0.25 0.88+0.20 -7.65+11.28 P<0.05
KVMAX 89.21+27.93 112+44.36 24.194+17.9 P<0.01
KVD 36.43+12.55 50.64+24.20 36.98+31.02 P<0.01
KVMEAN 57.01+£18.31 75.07£32.14 30.13+£22.21 P<0.01
KPI 0.92+0.21 0.83£0.19 -8.83+12.35 P<0.05
4. Tartisma
Hemodiliisyon, 6zellikle otoregulasyonun nedeniyle yiiksek morbidite ve mortalite

yetersiz oldugu iskemik beyin dokusunda Htc
ve fibrinojen degerlerini diisiiriip perfuzyon
basincini artirarak etkili olur (19). Deneysel
calismalarda, normovolomik hemodilusyonun
infarkt voliimiinii azalttigt ve norolojik
iyilesmeyi sagladigi gosterilirken (7) klinik
calismalar bu sonuglar1 destekleyememistir

(18).
HD  ¢aligmalarinda daha ¢ok  HES
kullanilmakta  olup  tedaviye  baslama

zamanlart farklilhik gostermektedir. Hayvan
deneylerinde ilk 3 sa icinde uygulanirken
klinik ¢alismalarda 6 sa -24 sa hatta 48 saat
icinde uygulandigi bildirilmistir.
Calismamizda ilk 6 sa iginde uygulama
yapilmadigindan  hemodiliisyonun  erken
donemdeki  etkileri  degerlendirilemedi.
Tedaviye baslama zaman1 gibi Htc degerinde
ne kadarlik bir disiis hedeflendigi ile ilgili de
caligmalar arasinda farklilik mevcuttur. Ancak
Htc degerinde %15°lik bir azalma saglamanin
viskoziteyi azaltip serebral kan akiminda artig
olusturdugu gosterilmistir.(20) Bizim
calismamizda 9%16.6 oraninda gerceklesen
diisiis bu veriler dogrultusunda
degerlendirildiginde anlamli ve basarili bir
diizeydedir. Farkli olarak Xiong L. ve ark.’nin
calismasinda ise Htc diliisyon orami %20
oldugunda iskemik hasarin artacagi %25-30
arasinda oldugunda ise noroprotektif olacagi
sonucuna  vartlmistir (7).  Penubranin
oksijenasyonu igin gerekli optimal Hb
degeriyle ilgili belirlenmig bir diizey yoktur.
Hb ve Htc diizeyinde diisiis ile akut iskemik
strokta kotli prognoz ve Olim arasinda
baglanti gosteren caligmalar vardir (21). Bazi
hemodiliisyon ¢aligmalarinda asir1  diisiis

oranlari bulunmus ve tamamlanmadan
sonlandirtlmistir ~ (15-22)  Calismamizda
uyguladigimiz hemodilusyon metodu

hastalardaki kan basinci ile Htc diizeylerini
dikkate alarak standardize edilmis bir yontem
olup etkili Htc azalmasi yanisira minimal

hipovolemi ~ ve  kardiyovaskiiler  risk
amaclanmustir.
Caligmamizda hemodiliisyon ve kontrol

grubuna kabul edilen hastalarin g¢aligmanin
baglangicinda  klinik  skorlar, 6zge¢mis,
hematolojik test sonuglari, beyin damar kan
akim hizlart agisindan benzer olmasi
karsilagtirma sonuglarint daha da anlaml
kilmistir. Klinik degerler acgisindan iyilesme
akut donemde KG’de MCANS, SSS, Rankin,
Bartel’de belirgin farkliydi. Kronik dénemde
ise HG’da SSS ve MCANS belirgin daha
yiiksekti. Her iki grup akut donemde iyilesme
acisindan birbirinden farkli degildi. Kronik
donemde ise SSS, MCANS HG’de tiglincii ay
degerleri anlamli bir sekilde yiiksekti. Bu
sonu¢ hemodilusyonun yararli olmadigini
gosteren calismalarin  aksine (23) klinik
yararliliginin  uzun doénemde oldugunu
diistindiirmektedir.

Beyin goriintiilemelerine bakildiginda daha
onceki calismalarin aksine belli bir alan
infarkti olanlar calismaya aliarak
sinirlandirma  yapilmamis, kriterlere uyan ve
iskemik serebral olay diistiniilen tiim hastalar
calismaya dahil edilmistir. HG’de 12 hasta
lakuner, 8 hasta biiyiik arter infarktina (6 hasta
biiyiikk arter, 2 hasta border zone) sahipti.
KG’de ise 12 hasta lakuner infarkt, 8 hasta
biiyiik alan infarktina sahipti (5 hasta biiyiik
arter infarkti, 3 hasta border zone infarkti).
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Beyin goriintiilemesi ile klinik  skorlar
arasindaki iliskiye bakildiginda HG’de 1.giin

sadece  Rankin  skorlar1 ile  beyin
goriintiilemesi arasinda anlamli bir iliski
saptanirken 5.giin ve

90.giindekidegerlendirmelerde klinik skorlar
ile beyin goriintiilemesi arasinda anlamli bir
iliski goriilmedi. KG’de ise 1.giin Rankin,
Bartel, SSS, MCANS, HSS degerleri ile beyin
goriintlilemesi arasinda anlamli iligki saptandi,
5.giin Bartel, Rankin, SSS, MCANS, HSS,
90.giin MCANS, HSS skorlar1 ise lakuner
infarkt grubunda daha iyiydi. KG hastalarda
lakuner infarkti olanlarin klinik skorlarinin
daha iyi olmasi dogal bir sonugtur. HG
hastalarinda infarkt alami ile klinik durum
arasinda bir iliski olmamasi hemodiliisyonun
infarkt alanina gore farkli bir etkisi olmadigim
gostermektedir.

Calismamizda daha Once hemodiliisyon
caligmalarinda yapilmamis dinamik bir test
olan VMR testi uygulandi. TCD yardimriyla
akim hizlar1 6l¢iildi ve A uygulanip 15 dk
sonra kan akimindaki degisime bakildi.
Degisimlerin yiizdeleri iki grup arasinda
karsilastirildiginda; 1.giin tedavi 6ncesi VMR
testinde her iki grupta da kan akim hizlariin
arttigi ancak gruplar arasinda anlamli bir
farklilik olmadig1 saptandi. Sadece KG’de A
sonrast noniskemik hemisferde diastolik ve
ortalama akim hizlat HG’na gore daha
yiiksek bulundu. Test 5.glin yapildiginda ise
HG’de kan akim hizlarinda anlamli bir artis
gozlenirken, KG’de iskemik taraftaki kan
akim hizlarinda anlamli bir artis meydana
gelmedi. Akim hizlari tek tek
karsilastirildiginda ise iki grup arasinda fark
saptanmadi. Ug ay sonra  yapilan
degerlendirmede hem HG hem de KG’de
VMR testinde kan akim hizlarinda anlaml
artis  goriildii. 1ki gruptaki  degisimler
karsilastirildiginda ise bir fark bulunmadi.
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