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Ozet

Amagc:Akut iskemik inmede trombolitik tedavi uygulanan hastalarda, bagvuru anindaki hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerin prognostik Snemi degerlendirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya intraven6z trombolitik tedavi uygulanan 101 inme hastasi alindi. Klinik
dederlendirme ve noérogoriintileme sonrasi hemoglobin, Iokosit, platelet, kan sekeri, bobrek ve karaciger
fonksiyon testleri ve kolesterol seviyeleri 6l¢ildi. Demografik 6zellikler, tedaviye baslanma zamani, basvuru
yakinmalari, baslangi¢c ve takiplerdeki inme skalalari (NIHSS), hemorajik transformasyonlari, mortalite ve
taburculuk fonksiyonel durumlan kaydedildi. Vaskdler risk faktorlerinin ve kan tetkiki sonuglarinin taburculuk
fonksiyonel durumu ile iligkisi degerlendirildi.

Bulgular:Calismada 63 erkek ve 38 kadin hasta vardi. Yas ortalamalar 60,49+12,58 idi. En sik basvuru
yakinmasi motor kayipti (%92,1). Ozellikle anterior vaskiiler iskemi alanlari saptandi (%78,3). Ozgecmislerinde
%30,7 hipertansiyon, %40,6 diabetes mellitus, %35,6 hiperlipidemi, %49,5 sigara kullanimi ve %19,8 inme
bulunmaktaydi. Basvuruda NIHSS ortalamasi 10,62+4,44; taburculukta 6.,96+3,85 idi. Takiplerde %12,9
hemorajik doniisiim, %11,9 eksitus saptandi. Taburculukta hastalarin %21,8'i tam bagimsiz ve %42,6’sI kismi
bagimlydi. Vaskuler risk faktorleri sayisi ile fonksiyonel bagimlilik arasinda pozitif korelasyon vardi (r=0,69;
p&lt;0,001). Fonksiyonel dizabilite I6kosit yuksekligi, alanin aminotransferaz (ALT) ylksekligi ve glomeruler
filitrasyon hizi (GFR) dusukligu ile iliskiliydi (p&lt;0,001; p&lt;0,001; p=0,04).

Sonug:iskemik inmede ilk 4,5 saat igerisinde intravendz tromboliz etkin bir tedavidir. Taburculuk fonksiyonel
durumu I6kosit, ALT, GFR seviyeleri ve vaskiler hastalik risk sayisi ile éngorilebilir.

Anahtar Kelimeler:iskemik inme, trombolitik tedavi, prognostik faktorler.
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Abstract

Purpose:The prognostic value of hematological and biochemical parameters of patients were evaluated at the
time of admission who were treated with thrombolytic therapy in acute ischemic stroke.

Materials and Methods:In this study, 101 stroke patients who treated with intravenous thrombolytic therapy
were included. After clinical evaluation and neuroimaging, hemoglobin, leukocyte, platelet, blood sugar,
kidney and liver function tests and cholesterol levels were tested. Demographic characteristics, the time to
start treatment, presentation symptoms, stroke scales (NIHSS), hemorrhagic transformations, mortality and
functional conditions of discharge were recorded. The relationship between vascular risk factors and blood test
results with discharge functional conditions were evaluated.

Results:There were 63 male and 38 female patients in this study. The mean age was 60.49+12.58. The most
common symptom was motor deficit (92.1%). Especially anterior vascular ischemia areas were determined
(78.3%). 30.7% hypertension, 40.6% diabetes mellitus, 35.6% hyperlipidemia, 49.5% smoking, and 19.8% stroke
were detected in past story. The mean NIHSS score at admission was 10.62+4.44; on discharge was 6.96+3.85.
During follow-up, 12.9% hemorrhagic transformation and 11.9% death were detected. 21.8% of patients were
not dependent and 42.6% were partially dependent on discharge. There was a positive correlation between
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vascular risk factors and functional dependence (r=0.69; p<0.001). Functional disability was associated with
high leukocyte, high alanine aminotransferase (ALT) and low glomerular filtration rate (GFR) levels (p<0.001;

p<0.001; p=0.04).

Conclusion:Intravenous thrombolysis is an effective treatment in the first 4.5 hours for ischemic stroke.
Functional status of discharge can be predicted with leukocyte, ALT, GFR levels and amount of vascular disease

risks.

Key Words: Ischemic stroke, thrombolytic therapy, prognostic factors.
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Giris

inme, iskemi veya kanama sonucu belirli
beyin bolgelerinin etkilenmesi ile meydana gelen
vaskuler hastaliklari tanimlar. Bunlarin yaklasik
%80’ini iskemik inmeler olusturur [1]. Mortalitesi
oldukca ylksek olup bazi kaynaklarda ikinci,
bazilarinda ise Uglncl en sik 6lim sebebidir.
Ancak dizabiliteye sebep olan hastaliklar
icerisinde birinci sirada yer almaktadir [2]. Bu
kadar sik gorllen bir hastaligin erken donemde
taninmasi, komplikasyonlarin ve prognozun
ongdrulmesi hastaligin seyrini degistirebilecek
olan tedavilerin uygulanabilmesi agisindan
Onemlidir.

Akut iskemik inmede uygun hasta secimi
ile intravendz trombolitik tedavi uygulanmasi
etkili bir tedavi ydntemidir. Hastalarin %30’unda
minimal o6zurlilik ya da hastaigin Gglnci
ayinda tam dizelme saglanabilmektedir [3].
Ayrica bu tedavi ile yaklagik sekiz hastanin

birinde sekelsiz iyilesme, (¢ hastadan
birinde ise Ozurlllikte belirgin  azalma
saglanabilmektedir [4]. Hastalarin hizh ve
dikkatli bir sekilde degerlendiriimesi, bu

tedavinin baslanmasindaki en 6nemli basamagi
olusturmaktadir. Bu degerlendirmenin amaci ise
ilacin etkinlik ve komplikasyonlarinin mukayese
edilmesi, en az 6zurlllik prognozu ile iyilesme
saglanabilmesidir.

Glukoz, I6kosit sayisi, sedimantasyon hizi
gibifarklikan parametreleriile inme prognozunun
degerlendirildigi bircok ¢alisma mevcuttur [5, 6].
Ancak toplu olarak hematolojik ve biyokimyasal
verileri degerlendiren, trombolitik tedavi ile
prognoz iligkisini inceleyen c¢alisma sayisi
oldukga azdir. Bu calismada semptomlarin
baslamasindanitibarenilk 4,5 saaticerisinde acil
servise bagvuran, trombolitik tedavi uygulanan
iskemik inme hastalari degerlendirilmistir. Bu
hastalarin prognozunun, basvuru anindaki kan
parametreleri ve 6zgecmis oOzellikleri ile iligkisi
degerlendirilmistir.
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Bu calisma trombolitik tedavi uygulanan
inme hastalarinda prognozun ve fonksiyonel
dizabilitenin, hematolojik ve biyokimyasal
parametreler ile iliskisini degerlendirmek igin
planlandi. Veriler toplanmadan dnce g¢alismanin
yapildigi hastanenin klinik arastirmalar etik
kurulundan onay alindi.

Kasim 2015-Aralik 2017 yillari arasinda
trombolitik tedavi uygulanip inme Unitesinde
takip edilen akut iskemik inme hastalari
retrospektif olarak degerlendirildi. Tum hastalar
yakinmalarin baslamasindan sonra ik 4,5
saat icerisinde acil servise basvurmustu. Bu
hastalarin tanisi, tedavi baslanmadan once
beyin tomografi (BT) ve difuzyon agirhkl
manyetik rezonans goruntileme (MRG) ile
dogrulandi. Beyin BT’'de kanama ve kitle etkisi
distndiren lezyonu olanlara, 3 ay icerisinde
inme veya agir kafa travmasi gegirenlere, 21
gun igerisinde gastrointestinal sistem veya
genitodriner sistem kanamasi olanlara, 14 gun
icerisinde agir cerrahi operasyon gegirenlere
ve 7 gun igerisinde ulasilamayacak bolgelere
vaskiiler ponksiyon vyapilanlara trombolitik
tedavi uygulanmadi. Bilinci bozuk olan ve
semptomlarin baslangic zamani bilinmeyen
hastalarin zamanlamasi son olarak normal
gérindugu saat referans alinarak hesaplandi.
Basvuru aninda kan sekeri 400 mg/dL Uzerinde
veya 50 mg/dL altinda, kan basinci 185/110
mmHg Uzerinde ise bu degerler dizeltildikten
sonra tedaviye baslandi. Trombosit sayisi
100000/mm¥0n altinda, uluslararasi standart
orani (INR) 1,3’Un Uzerinde ve aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) normalin 1,5
katindan ylksek ise bu degerler dlizeltiimeden
trombolitik tedavi baslanmadi. Bu ©6n
degerlendirmeler neticesinde bilinci acik olan
hastanin kendisinden, biling bozuklugu olan
hastanin yakinlarindan yazili onam alinarak
tedavi baslandi.
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Hastalarin basvuru semptomlari, tutulan
vaskuler  yapllar, 6zgecmiglerinden  ve
kullanmis oldugu ilaglardan vaskuler hastalik
riskleri ~ (hipertansiyon, diabetes mellitus
(DM), hiperlipidemi, sigara, gecirilmis inme)
degerlendirildi. Kan Ornekleri antekubital ven
yoluyla elde edildi. Biyokimyasal inceleme
icin kuru tdpler, hematolojik inceleme icin
etilendiamintetraasetik asit (EDTA) iceren
tupler kullanildi. Tam kan sayimi Mindray BC-
6800 cihazinda Diagon kiti ile biyokimyasal
testler ise Beckman Coulter AU5800 cihazinda
(Beckman Coulter Inc, Hialeah) nefelometrik
yontemle degerlendirildi. Kan tetkiklerinden
hemoglobin, I6kosit, platelet, kan sekeri, bébrek
ve karaciger fonksiyon testleri, koagulasyon
testleri  ve kolesterol seviyeleri dlguldu.
Glomertler filitrasyon hizi (GFR)= [186 x serum
kreatinin'1%x yas 2% x (kadin=0,742; erkek=1)]
formdll ile hesaplandi.

Bu degerlendirmeler neticesinde hastalara
0,9 mg/kg (maksimum 90 mg) dozunda
intravendz alteplaz uygulandi. Hesaplanan
dozun %10’u bolus, %901 ise 1 saatte inflzyon
seklinde verildi. Hastanin klinik durumunda ve
vital parametrelerinde bozulma olursa hemen,
yoksa 24 saat sonra hemorajik transformasyon
acisindan beyin BT istendi. Tedavi o6ncesi,
tedaviden sonra 1. saatte, 4. saatte, 24. saatte
ve taburculuk oncesi ‘National Institutes of
Health Stroke Skalasi’ (NIHSS) ile o6zurlulik
puani hesaplandi [7]. Taburculuk fonksiyonel
durumlari (eksitus, tam bagimli, kismi bagiml,
tam bagimsiz) olarak gruplandirildi [8]. Eksitus
ve tam bagdiml olan hastalar birlestirilerek agir
dizabilite grubu, kismi bagimli ve tam bagimsiz
hastalar birlestirilerek hafif dizabilite grubu
olusturuldu.

Bulgularin degerlendiriimesi igin ‘Statitical
Package for Social Sciences’ (SPSS) 16 surimu
kullanildi. Sayi, yuzde, ortalama, standartsapma,
minimum ve maksimum degerler icin tanimlayici
testler, veriler arasindaki iligkiyi degerlendirmek
icin Spearman’s korelasyon testi uygulandi.
Grup  ortalamalarinin karsilastiriimasinda
bagimh oOrneklem t testi, parametrik verilerin
bagimsiz gruplarda karsilastinimasinda
bagimsiz drneklem t testi, parametrik olmayan
verilerin bagimsiz gruplarda karsilastirlmasinda
ise Mann-Whitney U testi kullanildi. p degeri
0,05 in altinda ise sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. r degeri 0,75-1,00 ise ¢ok

gucld, 0,50-0,75 ise gugli, 0,25-0,50 ise zayif
korelasyon olarak degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya 38 (%37,6) kadin ve 62 (%62,4)
erkek olmak Uzere 101 akut iskemik inme
hastasi alindi. Hastalarin yas ortalamalari
60,49+12,58 idi. Semptom baslangici ile tedavi
arasinda gegen sureye (semptom-igne zamani)
bakildiginda; 6 (%5,9) hastaya 0-1 saatte, 27
(%26,7) hastaya 1-2 saatte, 33 (%32,7) hastaya
2-3 saatte, 35 (%34,7) hastaya 3-4,5 saatte
intraveno6z trombolitik tedavi baslandi. Bu en sik
gorilen basvuru yakinmasi 93 (%92) hasta ile
kas glicu kaybiydi. Diger basvuru yakinmalari;
37 (%36,6) hastada biling bozuklugu, 49
(%48,5) hastada duyusal semptomlar, 20
(%19,8) hastada serebellar semptomlar,
17 (%16,8) hastada goérsel semptomlar, 57
(%56,4) hastada kraniyal sinir defisiti ve 65
(%64,4) hastada konusma bozukluguydu.
Difizyon agirlikh MRG sonucunda hastalarin
79 (%78,3)unda anterior, 15 (%14,8)’inde
posterior, 7 (%6,9)'sinde anterior ve posterior
vaskuler sistem akut tutulumu izlendi. 31 (
%30,7) hastada hipertansiyon, 41 (%40,6)
hastada DM, 36 (%35,6) hastada hiperlipidemi,
50 (%49,5) hastada sigara kullanimi, 20
(%19,8) hastada daha o6nce inme gecgirme
OykusU vardi. Takipler sirasinda 12 (%11,9)
hasta eks oldu. 24 (%23,8) hasta tam bagimli,
43 (%42,6) hasta kismi bagimli, 22 (%21,8)
hasta tam bagimsiz olarak taburcu edildi (Tablo
1). Hastalarin NIHSS ortalamalari: basvuru
aninda 10,62+4,44; tedavinin 1. saatinde
9,754 ,87; tedavinin 24. saatinde 8,78%5,2;
taburculukta ise 6,96+3,85 idi. 13 (%12,9)
hastada hemorajik transformasyon izlendi.
Hemorajik transformasyon izlenen hastanin 4
(%30,8)’u eks oldu.

Hastalar tedavi baslanmadan 6nce alinan
kan numuneleri ile degerlendirildi. Hafif
dizabilitesi olanlarda hemoglobin degeri (g/
dL) ortalamasi 13,72+2,23, agir dizabilitesi
olanlarda 14,02+1,83 idi (p=0,47). Toplam
I6kosit sayisi (10%uL) hafif dizabilitesi olanlarda
8,52+1,99 iken agir dizabilitesi olanlarda
12,77+1,85 idi (p<0,001). Platelet degeri (10%
uL) ise hafif dizabilitesi olanlarda 230,00+42,19
ve agir dizabilitesi olanlarda 235,55+56,04 idi
(p=0,86). Biyokimyasal incelemelerde glukoz
degeri (mg/dL) ortalamasi hafif dizabilitesi
olanlarda 133,78+50,37, agir dizabilitesi
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olanlarda 235,55+56,04 idi (p=0,20). GFR
degeri hafif dizabilitesi olanlarda 98,57+28,53,
agir dizabilitesi olanlarda 84,34+28,35 idi
(p=0,03). Alanin aminotransferaz (ALT) degeri
(u/L) ise hafif dizabilitesi olanlarda 20,40+12,77,
agir dizabilitesi olanlarda 42,80+32,90 idi
(p<0,001). Duslk dansiteli lipoprotein (LDL)
(mg/dL) ortalamasi hafif dizabilitesi olanlarda
128,52+43,59, agir dizabilitesi olanlarda
122,21+32,90 idi (p=0,53). Ylksek dansiteli
lipoprotein (HDL) deg@eri (mg/dL) hafif dizabilitesi
olanlarda  39,53+10,73, agir dizabilitesi
olanlarda 37,97+7,97 idi (p=0,40). Trigliserid
(TG) degeri (mg/dL) ise hafif dizabilitesi

olanlarda 128,52+43,59, agir dizabilitesi
olanlarda 122,21+32,90 idi (p=0,59) (Tablo 2).

Tam bagimsiz olan hastalarda risk sayisi
ortalamasi 1,13+0,89 idi. Bu deger kismi
bagimh olanlarda 1,05+0,61, tam bagiml
olanlarda 3,04+0,91, eks olan hastalarda ise
3,34+0,78 idi. Hastalarda vaskuler hastalik risk
sayisl ile fonksiyonel 6zirltlik durumu arasinda
pozitif korelasyon vardi (r=0,69; p<0,001). Agir
dizabilitesi olan hastalarda, hafif dizabilitesi
olanlara gore risk faktori sayisi daha fazlaydi
(p<0,001). Trombolitik tedavi daha erken
baslananlarda taburculuk durumunda dizabilite
daha azdi (r=0,47; p<0,001).

Tablo 1. Tedavi zamani, bagvuru yakinmasi, vaskdler tutulum, vaskuiler hastalik riskleri ve taburculuk
fonksiyonel durumuna gore hasta sayilari ve ylzdeleri.

Sayi (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 38 37,6
Erkek 63 62,4
Trombolitik tedavi baglanma zamani
0-1 saat 6 5,9
1-2 saat 27 26,7
2-3 saat 33 32,7
3-4,5 saat 35 34,7
Basvuru semptomlari
Biling 37 36,6
Motor 93 92,1
Duyusal 49 48,5
Serebellar 20 19,8
Gorsel 17 16,8
Kraniyal sinir 57 56,4
Konusma 65 64,4
Diger 7 6,9
Vaskiiler tutulum
Anterior 79 78,3
Posterior 15 14,8
Anterior ve posterior 7 6,9
Ozgegmis vaskiiler riskler
Hipertansiyon 31 30,7
Diabetes mellitus 41 40,6
Hiperlipidemi 36 35,6
Sigara kullanimi 50 49,5
Gegirilmis inme 20 19,8
Taburculuk durumu
Tam bagimsiz 22 21,8
Kismi bagimli 43 42,6
Tam bagimh 24 23,8
Eksitus 12 11,9
Fonksiyonel dizabilite
Hafif 65 64,4
Agir 36 35,6
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Tablo 2. Taburculuktaki dizabilite durumuna gére hematolojik ve biyokimyasal degerler.

Hafif dizabilite (n=65)

Agir dizabilite (n=36)

MeantSD Min-maks MeantSD Min-Maks o]
Hb 13,724+223 6,07-18,20 14,02+1,83 10,70-17,90 0,47
(g/dL)
Lokosit 8,52+1,99 3,90-12,90 12,77+1,85 8,80-16,90 0,00*
(103/uL)
Platelet 230,00+42,19 147-317 235,55+56,04 144-351 0,86
(103/uL)
Glukoz 133,78+50,37 78-323 138,89+38,80 89-233 0,20
(mg/dL)
GFR 98,57+28,53 41-143 84,34+28,35 42-142 0,03*
ALT 20,40+12,77 10-82 42,80+£32,90 11-166 0,00*
(u/L)
LDL 128,52+43,59 42-244 122,21+32,90 72-208 0,53
(mg/dL)
HDL 39,53+10,73 17-65 37,97+7,97 24-52 0,40
(mg/dL)
TG 139,77+63,63 35-331 132,75+52,99 57-331 0,59
(mg/dL)

Mean: Ortalama, Min: Minimum, Maks: Maksimum, SD: Standart sapma, Hb: Hemoglobin, GFR: Glomerdler filitrasyon hizi, ALT: Alanin
aminotransferaz, LDL: Dlsik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiksek dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid, INR: Uluslararasi diizeltme orani, aPTT:

Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Tartisma

Akut iskemik inmede tromboliz i¢in kullanilan
alteplazin, inme baslangicindan itibaren ilk
4,5 saat igerisinde uygulanmasinin etkili ve
guvenli oldugu go0sterilmistir. Bu tedavi ile
inmeden 90 glin sonra hastalarin %30’undan
fazlasi tam bagimsiz olarak hayatlarini idame
ettirebilmektedir [9, 10]. Trombolitik tedavi
uygulanan hastalarin erken dénem mortalite
oranlarinin daha yuksek oldugu, ancak 3-6
ay sonra bagimh yasam ve 6lim oranlarinin
oldukca azaldigi ortaya konulmustur [11]. Tedavi
baslanma zamani ile prognozun iligkili oldugu,
tedaviye ne kadar erken baslanirsa kisa ve uzun
doénem prognozun o kadariyioldugu anlasiimistir
[11, 12]. Akut iskemik inme tanisi ile intraven6z
trombolitik tedavi baslanan 6483 hasta 3 ay
sonra degerlendirildiginde mortalitenin %15,5,
tam bagimsizligin ise %50,4 oldugu goéralmastar
[13]. Bu tedavinin en korkulan komplikasyonu
hemorajik transformasyondur. Bu durum
immin mediatérler aracili iskemi reperfiizyon

hasari sonucu meydana gelmektedir [14].
Tedavi iliskili  hemorajik  transformasyon
oranlari %3-42 arasinda degismektedir [9, 15].
Hemorajik transformasyon gelisen hastalarin
%52,3’tnun eks oldugu bildirilmigtir. Hemoraji
artttkca mortalite de artmaktadir [16]. Bizim
hastalarimizda ise baslangic NIHSS olan
10,62'nin tedavi sonrasi saatler ve glnler
icerinde azaldigi, taburculukta 6,96’a kadar
geriledigi  goruldi. Ancak tedavi baglama
suresi geciktikge dizabilite artmaktaydi. Bu
nedenle uygun hastalara mimkin olan en
kisa slUrede tedavi baslanmasi 6nemlidir.
En sik hastaneye basvuru yakinmasi motor
zafiyetti. Hasta ve yakinlarinin motor bulgular
daha fazla o©nemsedikleri ve daha hizh
hastaneye basvurduklari gorildiu. Bu nedenle
toplumun inmenin diger belirtileri konusunda
da bilinglendiriimesi gerekmektedir. Hemorajik
transformasyon orani literatiir ile uyumlu ancak
hemorajiye baglh 6lim orani daha dusuktd. Bu
durum inme Unitesi ve yogun bakim sartlarinin
iyilestirilmesinin sonucu olarak diastnalda.
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iskemik inmede etiyolojiyi ve prognozu
etkileyen bircok vaskuler hastalik risk etmeni
bulunmaktadir. Framingham  calismasinda
bu riskler baslica yas, hipertansiyon,
hiperlipidemi ve sigara olarak ele alinmigtir.
Daha sonra diabetes mellitus, gegirilmis inme,
kardiyovaskuler hastalik, aritmi gibi birgok risk
faktorinin de hastalik ile iliskili oldugu ortaya
konulmustur[17, 18]. Burisk faktdrlerinin bircogu
fonksiyonel bagimsizlik durumu ve prognoz ile
iligkilidir [19]. Bizim calismamizda trombolitik
tedavi uygulanan inme hastalarinda prognozun
vaskuler hastalik risk sayisi ile iligki oldugu
belirlendi. Risk sayisi arttikgca prognozun daha
kotu oldugu ortaya konuldu. Hematolojik
degerlerdeki degisiklikler serebral metabolizma
ve kan akimini etkilemektedir. Bu durum ise
inmede hastaligin seyrini degistirebilmektedir
[6, 20, 21]. Yapilan bir galismada baslangigtaki
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri ile 30 gin
sonraki mortalitenin iligkili olabilecegi ortaya
konulmustur [20]. Platelet sayisinin inme
hastalarinda kontrol grubuna gére daha disuk
oldugu, platelet sayisi duslik olan hastalarin
mortalite oranlarinin daha az oldugu ve
prognozlarinin daha koétd oldugu bildirilmigtir
[22]. Lokosit  seviyelerindeki  degislikler
enfeksiyon ve inflamasyonu da iceren birgok
durumdan etkilenebilmektedir. Ancak inmede
yapllan calismalarda, mortalite ve prognozu
ongormede [0kosit sayisinin da 6nemli bir
belirtec oldugu gosterilmigtir [20, 23]. Bizim
calismamizda ise trombolitik tedavi verilen inme
hastalarinda prognozu dngérmede hemoglobin
ve platelet degerlerinin kullanilamayacagi
gosterildi. Ancak l6kosit sayisi yuksekliginin,
daha agir taburculuk dizabilitesi ile iligkili oldugu
belirlendi.

Yiksek kan glukoz seviyesi, iskemik inmede
kot prognoz gostergesidir[24]. DM hastalarinda
kan sekeri  ylUksekligi  hiperkoagulabilite
meydana getirmektedir. Bu hastalardaki
kan sekeri yuUksekligi, iskemik alan hacmi
ve kotu fonksiyonel durum ile iligkilidir [25].
Hiperglisemisi olup DM hastaligi olmayan inme
hastalarinda da kan sekeri ylksekliginin, lezyon
boyutu ve norolojik defisit ciddiyeti ile iliskili
oldugu belirlenmistir [26]. inme hastalarinda
Ure, kreatinin ve serum transaminazlarindaki
yukseklik ile inme ciddiyeti arasinda iligki
oldugu ve bu hastalarin prognozunun kétu
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oldugu gosterilmistir [27]. Bizim ¢alismamizda
ise bagvuru kan sekeri ile taburculuk nérolojik
defisit ciddiyeti arasinda iliski olmadidi géruldu.
Ancak ALT ve GFR seviyesi ile dizabilite
arasinda iligki oldugu ve prognozu 6ngérmek
icin bu degerlerin kullanilabilecegi belirlendi.
Serum lipidleri yuksekligi 06zellikle iskemik
inme ile iligkilendiriimistir. inme hastalarinda
yapilan bir calismada serum kolesterol seviyesi
yuksekliginin iyi prognoz ile iligkili olabilecegi
gosterilmistir  [28]. Biz ise ¢alismamizda
serum lipidleri ile prognoz arasinda bir iligki
belirlemedik.

Sonug olarak, iskemik inmenin ilk saatleri
hizl tani ve tedavi agisindan oldukga degerlidir.
Bu donmede trombolitik tedavi karari igin
hemoraji riski, tedavi etkinligi ve prognoz hizla
degerlendirilmelidir. Bu c¢alisma ile trombolitik
verilen inme hastalarinin taburculuk fonksiyonel
durumunun |6kosit sayisi, ALT duzeyi, GFR
sonucu ve vaskuler hastalik risk sayisi ile
ongorulebilecegi ortaya konulmustur.

Calismanin kisithhklarr; fonksiyonel
sonlanim olarak taburculuk zamani referans
alinmis  olup, wuzun doénem  sonuglar

bilinmemektedir. Fonksiyonel dzurltlik gruplari
birlestirilmigtir. TUm gruplarda ayri ayri prognoz
degerlendirmesi yapilamamistir. Hematolojik ve
biyokimyasal parametreler yas, cinsiyet, lezyon
yukl gibi birgok faktdrden etkilenebilmektedir.
Vaskuler hastalik risk faktorl sayisi ile prognoz
iliskisi deg@erlendiriimis olup, bu faktorlerin
seviyeleri dikkate alinmamigtir.

Gikar lligkisi: Yazarlar cikar iliskisi olmadigini
beyan eder.
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