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OZET

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi'ne ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi Acil
Servisi'ne 15.11.2017 ile 31.03.2018 tarihleri arasinda bagvuran ya da sevk edilen
hastalardan akut iskemik inme tespit edilenlerin reperfizyon 6ncesi déneminin
degerlendiriimesi amagclandi.

Olgular prospektif olarak tespit edildi. Toplamda c¢alisma kriterlerini
kargilayan 78 hastaya ulasildi. Hastalarla ve/veya yakinlariyla yluzyuze gorusuldu
ve gonulli katihm onami alindiktan sonra c¢alismaya dahil edildi. Calismaya
alinanlarin yas, cinsiyet, egitim durumlari, basvuru sikayeti, bagvuru yeri, zamani,
varsa gecikme nedeni incelendi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak
degerlendirildi.

Arastirmamizda vakalarin %51,3’4 erkekti ve c¢alisma grubunun yas
ortalamasi 71,4+12,6 yildi. Hastalarin %60,3’0 ilkokul mezunu, %4740 ev
hanimiydi. Hastalarin %50’si ilgede yasamakta; %66,6'sinda hipertansiyon,
%37,1’'ine norolojik hastalik dykusu, %24,3'Unde atriyal fibrilasyon vardi. %60,2’si
kolda ve bacakta glgsuzlik ile bagvururken, %60,2’si hastaneye semptomlar
bagladiktan 4,5 saatten sonra basvurmustur. Vakalarin %61,5’'inde olay aninda
ilce devlet hastanelerine bagvurdugu; %64,1’'inin ambulans kullandigi; %26,2’si
semptomlarin gegmesini bekledigini, %23’unun acilde bekledikleri i¢in trombolitik
sansini kacgirdigi, %21,3’G bilgi eksikliginden acile ge¢ basvurdugu goraldu.
Bagvuru sekli ve suresinin egitim durumu, meslek ve geldigi yer acisindan

degerlendirildiginde iligkili bulunmadi (p>0,05).



iskemik inmede giincel tedavilerden biri olan trombolitik tedavisiyle
gunumuzde ¢ok iyi sonuglar alinmaktadir. Bu sonuglar yaninda trombolitik yapilma
suresi icinde degistirilebilir nedenlerden dolayl bu tedaviden yararlanma sansini
kagiran hastalarin fazla oldugunu goérmekteyiz. Bu konuda halka verilecek
egitimlerin ve trombolitik tedavi suresinde basvuran fakat acil serviste
beklediginden bu sansi kacgiran hastalar igin hastane ydnetiminin yapacagi
c6zumlerin mortalite ve morbiditeyi azaltilacagini distndik. Daha yuksek hasta
sayllariyla yapilacak calismalarin literatire ve hekimlere fayda saglayacagini

dusunmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Acil, Gu¢suzlik, inme, Trombolitik



ABSTRACT

The aim of this study was to evaluate the pre-reperfusion period of acute
ischemic stroke patients who were referred to Canakkale Onsekiz Mart University
Health Practice and Research Hospital Emergency Service and Canakkale
Mehmet Akif Ersoy State Hospital Emergency Service between 15.11.2017 and
31.03.2018.

The cases were prospectively identified. In total, 78 patients who met the
study criteria were reached. It was cross-referenced with patients and / or relatives
and was included in the study after receiving voluntary participation. Age, gender,
educational status, application complaint, place of application, time, if any, were
examined. The data obtained were evaluated statistically.

In our study, 51,3% of cases were male and mean age was 71.4 + 12.6
years. 60.3% of the patients were primary school graduates and 47.4% were
housewives. 50% of the patients were living in the district, 66.6% had
hypertension, 37.1% had stroke history, and 24.3% had atrial fibrillation. 60.2% of
cases were admitted to the hospital with weakness in the legs and 60.2% of the
cases applied to the hospital 4.5 hours after the symptoms started. 61.5% of the
cases were referred to the district state hospitals at the time of the incident, 64.1%
of them were using ambulances. 26.2% of the cases expect to have symptoms,
23% of them do not come because of the urgency, and 21.3% are late due to lack

of information. It was seen that 16.6% of the patients missed their thrombolytic



chance because they were waiting in the open. There was no relationship between
the type of application and the duration of the study in terms of education,
occupation, and place of residence (p> 0,05).

Today, very good results are obtained with thrombolytic therapy which is
one of the current treatments for ischemic stroke. In addition to these results, we
see that there are more patients who miss out on the chance of benefiting from
this treatment because of the changeable causes during the period of thrombolytic
therapy. For the patients who are enrolled in this subject and who miss this chance
because they are waiting for emergency services, the hospital management
solutions will decrease mortality and morbidity in stroke patients. We think that

more work to be done will benefit the literatlire and physicians.

Key words: Emergency, Stroke, Thrombolytic, Weakness
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1. GIRIS VE AMAG

Serebrovaskuler hastaliklar (SVH), tUm dunyada kanser ve koroner arter
hastaliklarindan (KAH) sonra Uguncu sirada mortalite nedeni olup, morbidite
agisindan birinci sirada yer almaktadir (1,2). Toplumun geng, Uretken yas
grubunda da sik gorulmesi, akut evre sonrasinda komplikasyonlara bagh olarak
ciddi sorunlara yol agmasi gibi ¢esitli nedenlerden dolay! 6nemli bir toplum saghgi
sorunudur (3). Bu nedenle toplumun bu hastaligin farkinda olmasi, boylesi ciddi bir
durum ile karsilasildiginda acil saglik hizmetine erken déonemde ulagmasi ve bu
olgularda reperfizyon tedavisinin hizli sekilde yapilmasi SVHda en Onemli
basamaktir.

SVH yasam suresinin artmasi nedeniyle ileri yasta sikligi artan bir hastalik
olmustur (4). Beslenme disinda ayrica degistirilebilen ve degistirilemeyen bir¢ok
faktoran bu hastalikta rol oynadigi gérulmastur (5).

Patofizyolojik olarak iki tip inme mevcut olup bu siniflandirma tedavi
algoritmalarini degistirmektedir. Bunlardan biri emboli, tromboz veya tromboemboli
nedeni ile beynin parankiminin perfizyonunun bozuldugu iskemik tipte inme, digeri
ise subaraknoid kanama veya parankim kanamasi ile olusan hemorajik inmedir
(6,7).

Akut iskemik inmede etkinligi kanitlanmig en 6nemli tedavi yontemlerinden
biri rekombinant doku plazminojen aktivatort (rtPA) ile intraventz (iv) trombolitik
tedavidir. Bu tedavi rejiminde temel faktor iskemiye sebep olan fibrinin plazmin ile
eritiimesidir. Trombolitik tedavi yontemi Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 1996

yihinda baglamig, Ulkemizde ise 2006’da ilk 3 saatte gelen iskemik inme



olgularinda kullanmak Gzere ruhsatlandiriimistir. Tedavi yéntemlerinin ilerlemesi
sonucunda 2012’den itibaren ilk 4,5 saat olarak tedavi penceresi uzatiimistir.

Bu calismanin amaci; Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi'ne ve Canakkale Devlet Hastanesi
Acil Servisi’ne inme semptomlari ile gelen hastalarin reperfiizyon tedavisi éncesi
donemdeki ilk semptomlari, saglik kuruluglarina ulagsma sureleri ve sekillerini
degerlendirerek, 6zgecmis, soy gegmis bilgileri ile ilgili veriler 1s1§inda reperflizyon
tedavisine uygunluklarinin degerlendiriimesi amaglandi. Bu veriler is1ginda
Canakkale ve bolgemizde inme hastalarinin reperfizyon tedavisine kolay
ulasimlari konusunda oOneriler sunmayi, inme ile ilgili toplumsal farkindalik

yaratilmasi ve literature katki saglanmasi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLARIN TANIMI

Dinya Saglik Orgut'iinin (DSO) yaptigi tanima gore inme, en kapsamli
anlamiyla serebral iglevlerdeki fokal bozukluga iliskin bir glinden daha fazla stren
ya da vaskuler nedenler diginda belirgin bir sebep olmaksizin élime neden olan
ve hizli progrese olan bir klinik tablodur. Bu tanima gore serebral infarkt, primer
intraserebral kanama (PiK) ve Subaraknoid kanama (SAK) bu kapsama
girmektedir. Bu kapsama gore DSO gegici iskemik atagi (GiA) inme kapsamina

almamaktadir (8).

2.2. INME EPIDEMIYOLOJiSI
inme, ABD’nde 6liim nedenleri arasinda KAH ve kanserden sonra dliime en

sik sebep olan 3. hastaliktir. Sakatliga sebep olan tum hastaliklar iginde ise 1.
sirayl almaktadir (1,2).

inme insidansi gelismis Ulkelerde 125-175/100.000 iken, ulkemizde ise bu
oran 176/100.000 olarak bildirilmigtir (9).

Ulkemizde yapilan ve 2000 yilinda yayinlanan, 3100 hasta igceren Tiirk Cok
Merkezli Inme Calismasi sonuglarina gére iskemik infarkt %71,2 oraninda,
hemorajik inme ise %28,8 ve mortalite orani %24 olarak tespit edilmistir. iskemik
inmenin alt tiplerine inildiginde ise %74,4’4nun (%38,3 embolik, %36,1 trombotik)
genis arter enfarkti oldugu, %22’sinin kuguk arter enfarkti (lakuner) ve %3,2'nini
sebebi belirlenemeyen inme oldugu bulunmustur (7,8,10).

Epidemiyolojide, cografya ve toplumlarin yas, cinsiyet ve irk gibi 6zellikleri
onemlidir. Yasa gore inme insidansina baktigimizda 55-64 yas arasinda insidans
1.7-3.6/1000, 65-74 yas arasinda 4.9-8.9/1000 ve 75 yas Uzerinde 13.5-17.9/1000

oraninda gorulmektedir (11). Erkek cinsiyette 174/100.000, kadinda 122/100.000



olarak tespit edilmistir. Erkeklerde inme insidansinin 55-64 yas arasinda 2-3 kat
arttig1 goéralmustar.(12).

inme insidansi siyah irkta yaklasik 233/100.000 iken, beyaz irkta
93/100.000 olmak tzere siyah irkta 2-3 kat fazladir (13).

Bati Ulkelerinde inme prevelansi 8/1000 iken, Japonya’da bu oran 20/1000
olarak tespit edilmistir. Ulkemizde saglik verilerinin tam net sekilde
ulasilamamasindan dolayi inme prevalansi bilinmemektedir. Ulkemizde Turk Cok
Merkezli inme Calismasi sonuclarina gére hemorajik inme olgularinin oranin
yuksek ¢ikmasinin nedeni hastalarda hipertansiyon ataklarinin sik gorulmesi, bu

durumun dogru tedavi ile yonetilememesinin oldugu 6ne surtlmustir (4,14-16).

2.3. ISKEMIK INMEDE PATOFIZYOLOJI
Serebral perfizyon basincindaki digsme serebral kan akiminda kademeli

olarak duguse neden olmaktadir. Serebral kan akimi (SKA) 25 ml/100 g/dk’ nin
altina dustugunde elektroensefalografi (EEG)'de degisiklikler gorulmeye basglar.
SKA 20 ml/100gr/dk’nin altina duistiglinde ise EEG baskilanmaya baslar ve
uyarilmis potansiyeller baslar. SKA 10 ml/100gr/dk’nin altina disttgtinde ise ener;i
yoksunlugu ortaya c¢ikmaktadir. Bu durumdan sonra artik hicrelerde hipoksik
belirtiler ortaya ¢cikmaya ve hicre 6limu olusmaya baslamaktadir. Néronlar SKA
kisa sure icinde tekrar saglanmaz ise oOlurler. Elektriksel olarak sessiz ancak
iskemik geri donusun olabilecegi beyin bolgeleri bulunur. Bu bdlgelere penumbra
alani denmektedir. Noronal hasar hizli gelisir ve iskemi suresi uzadikga geri
dondurulebilme guglesir (17).

iskemik alanda son arterlerle beslenen bélgeler mevcuttur. Bu bélgeler

iskemi oldugunda hizlica olur. Bu bolgeye iskemik ¢ekirdek denmektedir. Cekirdek



etrafindaki bdlgede penumbra alanidir. Penumbra alani hipoksiye birka¢ saat
dayanmaktadir. Eger akim tekrar saglanmazsa penumbra alani da iskemik
cekirdek alanina doniismektedir. iskemi alanin etrafinda ayrica serebral édemde
gériilmektedir. iskeminin baslangicinda hiicre ici iyonlar ekstraselliiler suyun hiicre
icine girmesine neden olmaktadir. Daha sonraki surecgte kan beyin bariyerinin
gecirgenligi artmaktadir. Kan beyin bariyerinin intakt olmasina ragmen olusan

néronal sismeye sitotoksik 6dem denmektedir (17).

2.4. ISKEMIK INMEDE ETiYOLOJi VE SINIFLANDIRMA
inme nérogériintiileme, kardiyak, hematolojik, biyokimyasal ve fizyopatolojik

Ozellikleri g6z 6nune alindiginda iskemik ve hemorojik olarak iki sinifa ayriimigtir.
Serebral etiyolojiye gore siniflandiriimasi, akut iskemi tedavisinin dizenlenmesi ve
prognoz tahmini ile birlikte, sekonder koruma agisindan da ¢ok énemlidir.

Bamford ve Ark’nin 1991 yilinda klinik bulgulari gozeterek iskemik inme
hastalarini beyin damarlarinin sulama alanina goére siniflandirmiglardir. Bu
siniflandirmaya gore:

» Total anterior dolasim infarktlari (TACI)

» Parsiyal anterior dolasim infarktlari (PACI)

» Posterior dolagim infarktlari (POCI)

» Lakuner infarktlar (LACI) olarak doért gruba ayriimistir (18).

Bu siniflandirma goérantileme yontemlerinden bagimsiz akut dénem
bulgularina gore yapilmasindan dolayl ve etiyolojik nedenleri gozetmedigi igin
gunumuzde pek kullaniimamaktadir.

1991 yilinda iskemik inmede prognoz ve tedavi protokollerinin belirlenmesi

icin “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)” adiyla yapilan



calismada da kullanilan siniflandirma hem klinik bulgulari hem de etiyolojik
faktorleri icermektedir. Uzun sudre bu siniflandirma  kullaniimistir.  Bu
siniflandirmada iskemik inmeler 5 baslik altinda incelenmektedir:

Blyuk damar hastaligi (trombozis veya emboli olmasi),
Kardiyoembolizmin olmasi,
Klguk damar hastaligi (lakuner),

Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik enfarktus olmasi,

a k~ w0 N ke

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme (kriptojenik) seklindedir (19).
Ayrica gunumizde TOAST siniflandirmasinin revize hali gibi gorilen

“Classification System For Ischemic Stroke (CCS)” siniflandirmasi, birgok etiyolojik

nedeni olan hastalarda izlenecek kriterleri icermektedir. Bbylece altta yatan en

muhtemel neden ortaya konabilmektedir (20).

2.4.1. Buyuk Damar Hastaligi

Eksternal ve internal karotis, vertebral, subklaviyan, brakiosefalik arterler ve
baziler arter sirktilasyonu buyik damarlari olusturur. Blyuk damarlarin hastaliklari
aterosklerotik ya da aterosklerotik olmayan hastaliklar olmak Uzere ikiye ayrilabilir.
Aterosklerotik olmayan hastaliklar icinde diseksiyonlar, serebral vazokonstriksiyon
sendromlari, infeksiyoz ve kalitimsal nedenler sayilabilir (21).

Tam iskemik inmelerin yaklasik %50’sini olusturmaktadir. Ekstrakraniyal
ve/veya intraserebral damarlarda ve bunlarin dallanma bdlgelerinde olusan
ateromlarin rupturd ve bunun sonucu olarak tromboze olmasi ile inme ortaya
cikmaktadir. Klinik tablo patolojik damara goére siklikla dedismekte birlikte yuksek
fonksiyonel bozukluklara, duyu ve motor defisite, nadir olarak da beyin sapi ve
serebellar fonksiyon bozukluklarina neden olabilmektedir (19). inmenin biyik
damar hastaligina bagli oldugunu soyleyebilmek icin muhtemel kardiyoemboli
kaynagl olmamasi, bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve Diflizyon Manyetik
Rezonans (MR) gorUntulemesinde bir arter sulama alanina uyan enfarktis
boyutunun 1,5 cm’den buyuk olmasi, Doppler Ultrasonografi ¢cekilmesi (USG) ve
anjiografide semptomdan sorumlu damarin yarisindan fazla darlik veya tikaniklk
tespit edilmesi gereklidir (21).



2.4.2. Kardiyoembolizm

iskemik inmelerin yaklagsik %20’sini kardiyoembolizm olusturur. Bu
hastalarda oklizyon nedeni kardiyak kaynakli emboliler dusunulmektedir (19).
Orta yas grubu hastalarda kardiyoembolinin en sik nedeni olarak miyokard
infarktlsd, ileri yaslarda ise nonvalviler atriyal fibrilasyondur (22). Kardiyoembolik
tipte inmeler genellikle ani olarak olugan ve biling bozuklugu, epileptik nébetlerin
eslik ettigi inmelerdir. Bulgular hizla dizelebilir. Bu durum kardiyoembolik infarktin
rekanalizasyonu ile aciklanabilir. Kardiyoembolik infarktta BBT veya MR’da, genis
damar tikanikliklarinda oldugu gibi, bir arter sulama alanina uyan genis Kortikal
infarktlar gorulebilse de, degisik sulama alanlarinda birden fazla lezyonun varhgi

ayirici tanida yol gostericidir (8).

2.4.3. Kuglik Damar Hastahgi (Lakiin)

Siklikla, HT veya DM hastalik dykusu olan yash hastalarda ortaya g¢ikan bu
inme tipidir ve tum iskemik enfarktUslerin dortte birini olusturur. Lezyonlar
subkortikal yerlesimlidir. Bazal ganglion, talamus, korona radiata, internal kapsul
ve beyin sapini besleyen klglik capl delici (penetran) arterlerde tikaniklik sonucu
bu bolgelerde infarkt gelisir (19).

Klguk damar oklizyonu tanisi icin BT/MR’da saptanan infarkt boyutunun
1,5 cm’den kuguk olmasi taniyr gug¢lendiren bulgulardandir. Kiigik damar hastaligi
denebilmesi icin emboliye sebep olan bir kalp hastaliginin ya da o bdlgeyi
besleyen arterlerde %50’den fazla darlik olusturan bulylk damar hastahgi

bulunmamahdir (21).

2.4.4. Diger Belirlenen Nedenlere Bagh iskemik inme

Tum iskemik inmelerin %5 gibi dislUk orandaki bdliminden sorumlu
enfarktlardir. Bu inme tipinde santral sinir sisteminin primer ve sekonder
vaskdlitleri, fiboromuUskuler displazi hastaligi, Moyamoya Hastalidi, serebral amiloid
anjiyopati, mitekondrinin hastaliklari, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklari yer
alir. Anjiyografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik testlerle tani konulur. Ancak 6ncelikle potansiyel kardiyoembolizm

ve genis arter aterosklerozu diglanmalidir (23).



2.4.5. Nedeni Belirlenemeyen iskemik inme (Kriptojenik)

Iskemik inmelerin yaklagik %15-40’da tim arastirmalarin yapiimis olmasina
ragmen inmeden sorumlu etiyolojik faktorin bulunamamasidir. Bu grup kriptojenik
inme hastalarini olusturur. inme nedeninin aydinlatilamamasinda diger bir neden
ise incelemelerin gesitli nedenlerle eksik kalmis olmasi, tam yapilamamasidir.
Genel durum bozuklugu olan veya teknik nedenlerle kardiyak vaskuler

degerlendiriimesi tam yapilamayan hastalar bu grupta siniflandirilir (19).

2.5. INMEDE RiSK FAKTORLERI

2.5.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
a. Yas: lleri yas, inme icin en giicli risk faktérlerinden biridir. Tim inmelerin

yaklasik %50’si 70 yas Uzerinde gorilmektedir (24). inme insidansinin yas ile
progresif bir sekilde arttigi goériimustir. 55 yasindan sonra her dekatta bu risk 2
katina ¢gikmaktadir (25).

b. Cinsiyet: Erkek cinsiyette inme gortulme sikligi kadinlara gore daha fazla
bulunmustur. Ancak gelismis Ulkelerde kadinlarda 35-44 ve 85 Ustlu yas grubunda
daha fazla inme gérildigiu bulunmustur. inme erkek cinsiyette daha sik
gérulmesine ragmen inmeye bagh mortalite kadin cinsiyette daha sik
gorulmektedir (26).

Ulkemizde yapilan calismalara bakildiginda; 40 yas altinda hemorajik inme
her iki cinsiyette esit gorlilse de, 40-64 yas arasinda hem iskemik hem hemorajik
inme erkeklerde, 65 yas ustinde kadinlarda daha sik gorilmekte oldugu tespit
edilmistir (27).

c. Aile Oykisi: inmede aile 6ykisi artmis inme riski ile paralellik
gOstermektedir (28). Ailesinde ylksek inme riski tagiyanlarin tagsimayanlara oranla
4 kat inme gecirmeye ve bu inmenin erken yasta olugsmasina aday olduklari tespit

edilmigstir (29,30).



d. Irk: Siyah irkta inme riskinin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Ayrica
Japonlarda, Cinlilerde ve Korelilerde beyaz irka gore intraserebral kanama daha
cok gorulmektedir. ABD’de ve Bati Avrupa’da intraserebral kanama sikligi %20

iken, Japonya’da bu oran %40’dir (31-33).

2.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
a. Hipertansiyon (HT): HT hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in dnemli

degistirilebilir risk faktorlerinden biridir (34). Kan basinci ile inme arasinda pozitif
progresyon mevcuttur. Kan basinci arttikga hipertansif aralikta olmasa bile inme
riskinde artis olmaktadir. HT tedavisinin amaci, hedeflenen kan basincina ulagsmak
ve bunu surdirmektedir (35).

b. Diyabetes Mellitus (DM): DM hastalarinda vaskuler hasara ve
ateroskeroza bagli vaskuller patolojiler sik gorulmektedir. Sikhikla aterom
olusumunda 6n planda olan hiperlipidemi (HL) ve HT ile birlikte gorilmesi aterom
olusum sikhgini artirmaktadir (35). DM’li hastada inme riskinin normal bireylere
gore 1.8-6 kat oraninda bagimsiz olarak artigi gosterilmistir (36). Bu hastalar
incelendiginde DM hastalik Oykusu olmayanlara gore hastalarin daha geng
hastalar oldugu, miyokard infarktlsu (MI) ve hiperkolesterolemiye yatkin olduklari
tespit edilmistir (37). Amerikan Diyabet Birligi tip 2 diyabetik hastalarda uzun
donem mikroanjiyopatik komplikasyonlara karsi hemoglobin A1c (HbAlc)
dizeyinin %7’nin altinda tutulmasini dnermektedir.

c. Dislipidemi: Epidemiyolojik ¢alismalarda hiperkolesterolemik bireylerde
artmig iskemik inme riskinin oldugunu, daha dusuk kolesterol duzeyine sahip
bireylerde ise yuksek hemorajik inme riskinin oldugu isaret edilmistir. Ayrica bu

calismalarda siklkla yuksek dansiteli lipoproteinemi (HDL) dizeyi yuksek olan



kisilerin daha dusuk inme riski tasidigini gostermektedir. Trigliseritler ile iskemik
inme iligkisini arastiran ¢alismalarin sonuglari geliskilidir (35).

d. Sigara: Hemen hemen tum iskemik inme risk faktorleri ile ilgili yapilan
calismalarda sigara iciminin kuvvetli risk faktérlerinden biri oldugu ve tek basina 2
kat inme riski tasidigi tespit edilmistir (38). Sigara kullananlarda hemorajik inme
riski 2-4 kat artmaktadir. Birgok metaanaliz ¢alismasinda sigara icmek icmeyen
bireylere gore 1,9 kat inme riskini arttirdigi tespit edilmistir (39).

e. Kardiyovaskiiler Hastaliklar: inmeye neden olan kalp hastaliklari
arasinda en sik olarak kardiyomiyopati, valvuler kalp hastaliklari, endokarditler ve
konjenital anomaliler yer almaktadir (40). Bu hastaliklar i¢cinde en ylksek risk
romatizmal mitral stenoz varliginda goérulmekte olup, atriyal fibrilasyon (AF)
varhiginda bu risk 17 kat artmaktadir (38). Genc¢ hastalarda kriptojenik inmelerin
yaklasik yarisi kardiyak emboliler nedeniyle olustugu bildirilmistir. Orta yas
Uzerindeki hastalarda ise en sik sebep olarak miyokard infarktiistidir. ileri yas
hastalarda ise nonvalviler atriyal fibrilasyondur (38).

Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) ile inme arasinda ters oranti bulunmaktadir.
EF’deki her %5’lik dusus inme riskini %18 artirmaktadir (41).

f. Atriyal Fibrilasyon: Yas ilerledikge AF prevelansi artmakta ve ortalama
yas 70 olarak kabul edilmektedir. Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak AF
varligi 4 kat inme riskini artirmaktadir (42). American College of Cardiology/
American Heart Association/European Society of Cardiology (ACC/AHA/ESC)
komisyonlarinin 2006’da revize ettikleri rehberde, non-valviler AF olan hastalarda
bagimsiz inme tahmininde kullaniimak Gzere gelistiriimis CHADS2 skorlamasindan

bahsedilmektedir (43) (Tablo 1).
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Tablo 1 AF hastalarinda inme risk analizi icin CHADS2 skorlamasi (43)

Risk Faktorleri Skor
Kalp Yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yas 1
Diabetes Mellitus 1
inme/ GIA 2

g. Diyet ve Beslenme: Dusuk yas, artmis meyve ve sebze tuketimi inme
riskini azalttig1 dusunulmektedir. Bu durum hem yandas hastaliklarda (HL, HT, DM
vb.) azalmaya neden oldugu igin hem de dusik sodyum ve yiuksek potasyum
iceren gidalara bagli oldugu dusunulmektedir (38,40).

h. ilag Kullanimi Ve Bagimhiligi: inme yasa disi ilag kullanimini takiben
saatler iginde gelisebilir. llag kullanimi ile ilgili inme mekanizmalari multifaktériyel
olup yabanci cisim embolizasyonu, vaskulit, vazospazm, arteriyel hipertansiyon
veya hipotansiyon, endotelyal hasar, artmis ateroskleroz, hiper veya
hipokoagulabilite, kardiyak aritmiler, MI, AIDS, enfektif endokardit seklinde
siralanabilir (44).

i. Hormon Tedavisi: Hormon replasman tedavisi ile ilgili ilk calismalarda
Ostrojen orani yiuksek olmasi nedeniyle ilk 6 ayda tekrarlayan inme ve 6lim
riskinde artis saptanmistir. Progesteronun risk degerlendirmesinde etkisi
olmamistir (45,46).

k. Fibrinojen: 1984 ve 1997°de vyayinlanan iki c¢alismada plazma
fibrinojenindeki yukseklik inme icin risk faktori olarak belirlenmigtir. 1999'da
yapilan ARIC calismasinda ise fibrinojen yuksekliginin tek basina inme riskini

artirmasi nedeniyle bagimsiz bir risk faktori oldugu belirtilmistir (47).
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|. inflamasyon: Serebral damarlarin endoteliyal yiizeyindeki hasar
intraluminal tromboz ve inme icin bir risk faktdérl olusturmaktadir. Akut faz
reaktani olan CRP’nin seviyesi ile inme riski arasinda iligki oldugu bulunmustur
(48,49).

2.6. ISKEMIK INMEDE TANI

inme hastalarinda ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastalarin klinik
durumunun belirlenmesi acisindan kritk 6nem tasimaktadir. inme, serebral
fonksiyon bozukluklarinin semptom ve bulgularini taklit eden diger patolojilerden
(intrakraniyal kitleler, subdural hematomlar vb) ayirt edilmelidir.

inmeli bir olguda belirlenecek ilk sey iskemik ya da hemorajik inme olup
olmadigidir. Bu ayirrmdan sonra hem siniflandirma hem de tedavi protokolleri
belirlenmelidir. Bunun icinde alt siniflandirmalara ydnlenilir. inme boyutunun
belirlenmesinde klinik norolojik baki olduk¢a dnemlidir. Bu bakida inmenin dogasi
siklikla belirlenebilmektedir. inmeye neden olan etiyolojik faktérlerinde

arastirimasi gerekmektedir (50).

2.6.1. Klinik Degerlendirme
inme hastalarinin degerlendirmesinde de her muayenede oldudu gibi

anamnez almaktir. Olayin oykusu ile klinik degerlendirmeye bagslamali, ilk
semptomlar, baslangic zamani, suresi, progresyonu ya da iyilesme olup
olmadigindan emin olunmalidir. Hastada biling degigikligi mevcut ise ya da
konugsma bozuklugu mevcutsa hastanin ailesinden ya da olayl gézlemleyen biri
tarafindan 6yku alinmalidir. Daha sonrasinda alinan oykluye gore hastanin taraf
bulgusu olup olmadigi, konusma bozuklugu, gérme bozuklugu, cift gorme, gézde

kayma, duyu degisikligi, denge bozukluklari ve ekstremite uyum bozukluklarini
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belirleyebilir. Daha sonrasinda duyu ve motor muayeneler yapilarak devam edilir.
Kaslarda gevseklik ve sertlikler icin kontroller yapiimalidir. Duyu ve derin tendon
muayeneleri yapilmalidir. Babinski refleks muayenesi yapiimalidir (50).

inmenin etiyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastasinin tedavi kararinda
kritk ®neme sahiptir. inme siddetinin ve beyin hasarinin degerlendirmesinde
Glaskow Koma Skalasi (GKS, Tablo 2) ve National Instututes of Health Stroke
Scale (NIHSS, Tablo 3) kullanilarak degersel olarak belirlenmesi hem tedavi hem
de prognoz hakkinda hekime bilgi saglamaktadir. inme tedaviler icin klinik
arastirmalarin gogunda bu skalalar kullaniimaktadir (51). Ozellikle trombolitik
tedavi icin baglayip baglamamaya karar verilirken kismen bu skaladan yararlanilir
(52). Bu nedenle klinik degerlendirmede bu skalanin gittikce énemi artmaktadir

(50).

2.6.2. Laboratuvar Testleri
Hastalarin klinik degerlendirmelerinden sonrasinda uygun tedavilerin

belirlenmesinde hematolojik ve serum biyokimyasal testlerinin incelenmesi
gerekmektedir. Tam kan sayimi ile beyin hipoperfizyona neden olabilecek anemi,
polistemi ve tliketim koagulopatisi olup olmadigi belirlenebilmektedir (53).
Enfeksiyoz patolojilerin etiyolojide rol alip almadigini (endokardit vs),
hematolojik maligniteler gibi hematolojik hastaliklarin varliginin tespit edilmesinde
de yine beyaz kire (WBC) sayimi faydali olabilmektedir. Hem antikoagulasyonun
saglanmasi hem de trombolitik tedavi uygunlugu icin PT, aPTT ve iNR diizeyleri
bakiimalidir (54). Hem hipoglisemi hem hiperglisemi fokal nérolojik bulgulara

sebep olacagindan dolayl kan sekeri dlgumU gerekmektedir. Elektrolit imbalansi
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(hiponatremi vb) hem ndrolojik semptomlara sebep olacagi hem de ayirici tanida

onemli olmaktadir.

Tablo 2 Glasgow Koma Skalasi (51)

G066z acma

Kendiliginden agar 4 puan

Sesli uyaranla acgar 3 puan

Agnli uyaranla acar 2 puan

Yanit yok 1 puan

Motor yanit

Emirlere uyar 6 puan
Agryi lokalize eder 5 puan
Adridan kacar 4 puan
Adriya fleksér yanit 3 puan
Adriya ekstensor yanit 2 puan
Yanit yok 1 puan
SoOzel yanit

Anlamli yanit verir 5 puan
Agnli uyaranla anlaml yanit 4 puan
Anlamsiz yanit 3 puan
Anlasiimayan kelimeler cikarma 2 puan
Yanit yok 1 puan
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Tablo 3 NIHS Skalasi ve Skorlamasi (51)

1. Biling dlzeyi

0=Uyanik, tepkiler canli

1=Uykulu,
uyandirilabilir

kuguk uyarilarla

2=Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve

otonom fonksiyonlar vardir.

8. En iyi motor kol (Kol 90 derece tutulur)
0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur

1=Kol 10 saniyeden daha az tutulur

2=Kolu 90 dereceye getiremez

3=Kaol diuglyor, yer ¢cekimini yenemez
4=Hicbir hareket yok, tam pleji

2. Bilin¢ duizeyi sorgusu

(Ay? Hastanin yasi?)

O=Her ikiside dogru

1=Biri dogru

2=ikiside yanls yada yanit veremiyor

9. En iyi motor bacak (Bacak 30 derecede 5 saniye
tutulur)

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur

1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur

2=Bacak yer cekimini yenmekte zorlanir. 30 dereceye
getirilemez

3=Yer ¢ekimini yenemez

4=Hicbir hareket yok, tam pleji

3. Biling duzeyi komutlar1 (Gozlerini
ac/kapa, elini kapa)

O=Her ikiside dogru

1=Biri dogru

2=ikiside yanlis ya da yanit veremiyor

10. Ekstremite ataksisi (Parmak-burun, topuk-incik
testi)

0=Yok

1=Bir ekstremitede var

2=iki ekstremitede var

4.En iyi dil (Resim-cisim adlandirir)

0=Normal

1=Hafif
anlatimda bozukluk vardir

adlandirma hatalari ve

2=Sessiz veya global afazik

11. Fasiyal parazi
0=Normal
1=Minimal
2=Parsiyel

4=Tam

7. Dizartri
0=Normal
1=kelimeleri hafif karistirir, anlasilabilir

2=Anlasilmaz konusma

12. Duyusal (Yiz, kol, bacak, gévde, igne ucuyla iki
tarafl test edilir)

0=Duyu kayb1 yok

1=Orta derecede duyu kaybi

2=Ciddi veya tam duyu kaybi

6. Bakig (Sadece horizontal g6z
hareketleri)

0=Normal

1=Parsiyel bakig paralizisi

2=Zorlu  deviyasyon, total bakis
paralizisi

13. hmal

0=Yok

1=Godrsel, isitsel, dokusal séndiirme fenomeni

2=8Qiddetli veya total duyu kaybi, dokunuldugunun farkinda
degil

5. Gorme alani (Her iki alanda test
edilir)
0=Normal 1=Asimetri

2=Tam hemianopsi 4=Kortikal korlik
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2.6.3. Goruntuleme Yontemleri
a. Bilgisayarli Tomografi (BT):

Inme tanisi koymada en iyi ve en sik kullanilan gérintileme ydntemidir.
Akut iskemide erken evrede iskemik degisikliklerin gorulmesi enderdir. 3 saatten
sonra iskemik degisiklikler gorilmeye baglamaktadir. 24-48 saatte iskemik alan BT
belirginlesir. BT'de goérulen hipodens gorunum sitotoksik ve vazojenik 6demdir.
Genis enfarktlarda olusan ddem kitle etkisi yapacagindan ventrikillerde basi ve
sulcuslarda silinmeye neden olacaktir. Erken evrede BT’de iskemi bulgularinin
goOrulmesi hipoperfizyonun agir oldugunu ve prognozun koétu oldugunu bize

gostermektedir (55).

b. BT Anjiografi (BTA):

BTA son donemde yaygin kullanilan bir yontemdir. Beyin vaskuler
yapilarinin degerlendirilmesi mumkundur. Hizli uygulanan bir yontem olmasi, hizli
tani ve tedaviye gotirmesinden dolayl avantajli bir yontemdir. Yuksek dozda
kontrast madde verilmesi, hareketli hastalarda artefaktin fazla olmasi baslica
dezavantajlarindandir (55).

c. Manyetik Rezonans (MR):

Ses dalgalari ile nukleuslar arasinda etkilesim saglama prensibine
dayanmaktadir. Parankimal bosluklari ayrintili gdéstermesi ve ufak lezyonlari ortaya
clkarmasi BT'ye gore ustunlukleridir. Akut iskemide klasik MR goruntulemesiyle
lezyonlarin sadece %50’si gértlmektedir.

Difiizyon agirlikli gérintileme (DAG) iskemik beyin dokusunu daha erken

goOsteren bir sekanstir. Dokudaki su molekullerinin hareketlerinden etkilenerek
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goruntd olusturma prensibine dayanarak caligmaktadir. Dokudaki molekullerin

diftizyon hareketleriyle lezyonlari belirlemeye caligir (56).

2.7. ISKEMIiK INMEDE TEDAVi

2.7.1. Akut inmede Tedavi Yaklagimi

Iskemik inmede tedavinin temel amaci hasarli beyin dokusundaki hipoksik
dokuda perfizyonu en erken donemde yeniden saglamak, olusacak doku hasarini
en aza indirmek ve olugsacak erken donem komplikasyonlari ortadan kaldirmaktir
(57). Bu hastalarda tedavi asagidaki basliklardan olugsmaktadir (58):

a. Antiagregan tedavi

b.Antikoagulan tedavi

c. Trombolitik tedavi

d. Antiddem tedavi

e. Noroprotektif tedaviden olusmaktadir.

iskemik inme olgularinda akut evrede (inme kardiyoembolik ya da progresif
degilse) antiagregan tedavi verilmelidir. Antiagregan tedavinin akut evrede etkisi
miyokard infarktisi kadar arastirlmamistir. Simdiye kadar iskemik inme
hastalarinda antiagreganlar arasindan sadece aspirinin etkinligi arastiriimistir.
Aspirin kullanan hastalardan 1000 hastadan 9’u birka¢ hafta igindeki 6lum ya da
tekrarlayan inmeden; 13’4 6 ay icinde 6lim ya da morbiditeden kurtulmaktadir
(59).

Akut inme hastalarinda HT énemli bir risk faktori ve énemli bir prognostik
faktordur. Bu nedenle hizli disirdlmesi penumbra alaninda perfizyonu dustrip

iskemik gekirdedi artiracagindan dikkatli olunmahdir. iskemik inme igin
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hipoglisemiye ve hiperglisemiye dikkat etmek gerekmekte ve ayrica mutlaka ayirici
tanida bu nedenleri diglamak gerekmektedir.

Kardiyoembolik veya progresif inme dusundliyorsa hastalar heparinize
edilebilir. Eger hastada trombolitik endikasyonu varsa hasta heparinize edilmeden
stroke merkezine yollanmalidir (60).

Hastalar inme semtomlari baslamasindan itibaren ilk 4,5 saatte hastaneye
basvurduklari tespit edilir ve kontrendikasyon bulundurmadiklari belirlenirse hizlica

trombolitik tedavi igin degerlendirilmelidir.

2.7.2. Trombolitik Tedauvi:

iv trombolitik tedavi ile amag sistemik fibrinolitik ajanlari kullanarak serebral
damarlarda tikanlikhga neden olan pihtinin eritilerek rekanalizasyonun ve bu
sayede reperfluzyonun saglanmasidir. Akut iskemik inmede en yuz guldurici
tedavi trombolitik tedavidir. Trombolitik tedavide rekombinant doku plazminojen
aktivatéridir. Ulkemizde 2006’dan sonra kullanilan bu tedavi, kullanima
baslandiginda sadece semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 3 saatte gelen ve
kontrendikasyonu olmayan (Tablo 4) hastalara yapilirken 2012’den itibaren artik ilk
4,5 saatte gelen hastalara uygulanmaktadir.

Trombolitik tedavide rt-PA 0,9 mg/kg (max 90 mg) olarak hesaplanip,
hesaplanan degerin %10’u iv bolus geri kalani ise 60 dk i¢cinde gonderilir (61).

Uygulama esnasinda her 15 dk’da bir norolojik muayene ve vital takip
yapilir. Trombolitik tedavi uygulanan her hasta tedavi sonrasinda 24 saat yogun
bakim Unitesinde takip edilmelidir. Tedavi bittikten sonra hasta saatlik olarak

norolog tarafindan takip edilmelidir. Vital takipler ise ilk 2 saat 15 dk araliklarla, 6.
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Saate kadar 30 dk’da bir ve geri kalan donemde ise saatlik olarak olgtlmelidir. Bu

dénemde kan basincindaki degisiklikler dnemli ve kritiktir (61).

Tablo 4 Fibrinolitik tedavi icin kesin ve relatif kontrendikasyonlar (61)

Akut iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kabul Kriterleri:
nOlgiilebilen ndrolojik defisite neden olan Iskemik Inme Tanisi

oSemptomlarin baglamasi ile 3 saat i¢inde tedavinin baglanmast
O Yas > 18

Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Dislama Kriterleri:
03 ay cerisinde 6nemli kafa travmasi veya stroke
oSemptomlarin Subaraknoid kanamay1 gostermesi
07 glin icerisinde arteriyel girisim (kompres edilemeyecek yerde)
Dintrakranial kanama hikayesi
0 Intrakranial tiimér,AVM, anevrizma
O Yakin zamanda intrakranial veya intraspinal cerrahi
o SKB > 185 mmHg veya DKB> 110 mmHg
oAktif i¢ kanama
oKanama bozuklugu asagidakileri icerir ancak bunlarla sinirh degil
oPLT < 100 000/mm3
048 saat igerisinde heparin alinmasi1 (aPTT> n)
oAntikoagulan kullanim1 (INR > 1.7 veya PT> 15 sn)
oKan glukozu < 50 mg/dl
oBT de multilober infarkt (hipodens > 1/3 serebral hemisfer)

Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Relatif Dislama Kriterleri:
0 Mindr/hizla diizelen inme semptomlarinin olmasi (Kendiliginden agilma)
o Gebelik
0 Baglangicta nobet gegirme,rezidiiel postiktal norolojik bozulma eslik etmesi
O Son 14 giinde agir travma/major cerrahi gecirmis olmak
0 Son 21 giinde GiS/Uriner sistem kanamasi gegirmis olmak
o Son 3 ay icerisinde akut miyokart enfarktisi

3-4.5 saat icerisinde basvuran Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kriterleri:
oDahil etme kriterleri
oOlgiilebilen néroljik defisite neden olan iskemik inme tanisi
oSemptomlarin baglamasi, tedavi baglanmasi gecen siire 3 — 4 .5 saat
oORelatif diglama kriterleri
080 yas >
OINR gozetilmeksizin oral antikoagulan alimi
oBazal NINHS skorunun > 25
oBT’de MCA bolgesini 4 daha fazlasini igine alan iskemik alan
oDiabet ve dnce ki iskemik inme 6ykusu
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a. Trombolitik Ajanlar Hakkinda Genel Bilgiler

Tromboliz; pihtilasma sonucunda olusan fibrinin pargalanarak pihtinin
eritimesidir. Dokuda fibrinin eritiimesi, vaskiler endotelde prekirsor olarak
sentezlenip salinan plazmin tarafindan yapilir. Bu spesifik olmayan bir proteaz
olup, fibrinojen ve diger pihtilagsma faktorlerini de yikmaktadir. Plazmin, normal
durumlarda plazmada plazminojen adi verilen buyuk bir prekirsor glikoprotein
olarak bulunmaktadir. Sentezlenip salgilandiktan hemen sonra plazmadan
uzaklastiriir. Kalan kismi ise plazminojen aktivator inhibitoru olarak proteinlere
bagl olarak bulunmaktadir. Trombolitik ajanlar bu proteinlerin 560 sayili arjinin
uzerindeki peptit bagini koparip plazminojenin plazmine donusmesindeki
aktivasyonun artmasini etkilemektedirler. Sonucta trombolitik ajanlar, verilmeden
once olusan pihtiyi eritmektedirler (62).

intravaskiiler trombiisi eriten ve bdylece okliide olmus damarin acilmasini
saglayan ilaglara trombolitik (fibrinolitik) denir. Gunuimuzde kullanimda olan 5 farkh
trombolitik ajan mevcuttur. Bunlar streptokinaz, alteplaz (rt-PA), reteplaz,
tenekteplaz ve Urokinazdir. Bunlar iginde 3 tanesi fibrine 6zel ve fibrine yapismis
olan plazminojeni aktive eden alteplaz, reteplaz ve tenekteplazdir. Streptokinaz ve
Urokinaz fibrine 6zgu degil ve fibrine 6zgll ilaglara goére de daha fazla oranda
hemoraji komplikasyonu olusturmaktadir (62,63).

Akut iskemik inme tedavisinde 2. kusak trombolitik olan alteplaz (rt-PA)
kullaniimaktadir. 3. kusak olan reteplaz ve tenekteplaz daha ¢ok akut miyokard
infarktisinde kullaniimasinin yararliligi konusunda galigsmalar yapilmis olup, akut

iskemik inme konusunda hala yeterli galisma bulunmamaktadir (64,65).
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b. iskemik inmede Trombolitik Tedavide Karsilasilan Sorunlar

Akut iskemik inmede trombolitik tedavi ile ilgili olarak kargilagilan en énemli
sorun tedavi penceresiyle ilgili ortaya g¢ikan sorunlardir. Hastanin en son saglikli
goéruldugu saat inmenin baslangi¢c saati olarak alinmalidir. Bu konuda yapilan
calismalarda goruldugu gibi inme baslangi¢c saatinden ne kadar ¢ok fazla sire
gecmigse tedavi etkinligi de o kadar azalmakta, yan etkiler de o kadar artmaktadir.
Bu nedendendir ki hem karsilasilan komplikasyonlar hem de tedavi icin sirenin
kisith olmasi nedeniyle inme hastalarinin %5’'inden azinda trombolitik tedavi
uygulanmaktadir (66,67).

Akut inme hastalarinda trombolitik sonrasinda hemen her hastada
rekanalizasyon saglanamamaktadir. Alteplaz uygulanan hastalarin transkraniyal
Doppler Ultrasonografi (USG) ile degerlendirildigi bir calismada hastalarin
%30’'unda total rekanalizasyon, %48’inde parsiyal rekanalizasyon ve %22’sinde
ise rekanalizasyonun olmadigi gorulmustir. Total ve parsiyal rekanalizasyon olan
hastalarin da takiplerinde %34’Unde tekrar oklizyon gorusmustir. Bu nedenle
yapilan c¢alismalar rekanalizasyon konusunda yeterli ve tatmin edici olarak
gOrulmemistir (68,69).

Akut iskemik inmede trombolitik kullanmanin en 6nemli komplikasyonu
kanamadir. Tedavi sonrasinda parankimde hematom ve oklide damarlarda
rekanalizasyon sonrasinda hemoraji gelisebilmektedir. Kanama komplikasyonu
icin kontrol Beyin BT'de genis hipodansite, iler yas, basvuru kan basinci yuksekligi
olmasi, ciddi ndérolojik defisitin olmasi, hiperglisemi ve normalde de hipertansif
olmak risk faktorleri olarak sayiimaktadir (70). Kanama igin semptomatik terimi ilk

36 saat icinde olan kanamalar igin kullaniimaktadir. Yapilan ¢alismalarda kanama
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siklikla ilk 24 saatte gelismis ve yarisinda mortalite gorilmustir. Bu nedenle
kanama komplikasyonu igin hastalari iyi se¢mek, daha sik takip etmek ve

hipertansiyona dikkat etmek ve erken tedavi protokolleri uygulamak

gerekmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Rektorltgi Tip Fakuiltesi
Dekanhgi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 2011-KAEK-27/2017-E.114459
proje no ve 18-03 karar no.lu etik kurulu onayr (Ek-1) ve Canakkale Devlet
Hastanesi 01/02/2018 tarihli ve 93874972-622.01-1022 sayil izni (Ek-2) alindiktan
sonra baslandi.

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi'ne 15.11.2017 ile 31.03.2018 tarihleri ile Canakkale Devlet
Hastanesi Acil Servisi'ne 01/02/2018 ile 31.03.2018 tarihleri arasinda bagvurarak
akut iskemik inme tanisi alan 18 yas ve Uzeri reperfuzyon tedavisine aday olan
hastalar reperfuzyon 6ncesi donemin degerlendirilmesi igin kesitsel olarak tespit
edildi.

Bu c¢alisma igin hastalar segilirken acil servise basvuran ya da sevk edilen
iskemik inme tanisi alan ve galismaya gonullt katilimi kabul eden 78 kisi ve veya

yakini ile yuz yuze goérisme yontemi ile gergeklestirildi.

Calismada hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, 6zge¢misleri, soy
gecmisleri, egitim durumlari ve meslekleri), hastaliklari ile ilgili bilgiler (ilk basvuru
semptomlari, hangi hastaneye bagsvurduklari, basvurularinda semptomlarin
baglama sureleri, trombolitik tedavi icin uygunluklari ve trombolitik tedaviye
ulasimlar) calismayi yapan arastirma gorevlisi doktor tarafindan degerlendirildi.
Afazik ya da suur bulanikligi olan hastalarda bilgiler ¢alismayi yapan arastirma
gorevlisi doktor tarafindan hastanin yakinlarindan yuzylze gérisme yodntemiyle

sorularak hasta kayit formuna kaydedildi.
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Calisma formu hazirlanirken; hastalarin sosyodemografik 6zellikleri,
o0zgecgmisleri, basvuru sikayetleri ve bilgi duzeyleri hakkinda bilgi edinilecek sekilde

hastalar i¢in acik bir dille hazirlanan sorular kullanildi. (Ek-3)

3.1. VERILERIN ANALizi
Veriler SPSS Paket Program 20.0 surimu ile analiz edildi. Tanimlayici

verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,
maksimum kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
Testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-Kare Testi kullanildi.

istatistik anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR
Calismaya alinan hastalarin %48,7’si (n=38) kadin, %51,3’4 (n=40) erkek

olmak uzere toplam 78 kigi idi. Calisma grubunun yas ortalamasi 71,4+12,6 yil,
ortancasi 72,0 (min:39,0-maks: 92,0) yil idi.

Olgularin % 60,3'u (n=47) ilkokul mezunu iken, %33,3’'U (n=26) okuryazardi.
Hastalarin %47,4’4 (n=37) ev hanimi, %26,9'u (n=21) emekli idi. Olgularin %50’si
(n=39) ilcede yasamaktaydi. Olgularin %66,6'sinda (n=52) HT, %37,1'nin (n=29)
dykisiinde GIA veya SVH gecmisinin oldugunu ve %24,3’inde AF 6ykisunin
oldugu gérildi. Olgularin %26,9'unun (n=21) soy gegmisinde SVH/GIA 6ykusu
mevcuttu. Ozgegmisinde SVH/GIA olan hastalarin %41,4’0 (n=12) ilkk 1 yilda,

%41,4’0 (n=12) 1-5 yIl arasinda SVH/GIA gegirdikleri bulundu (Tablo 5).
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Tablo 5 Hastalarin demografik 6zelikleri

Degiskenler \ n (%)
Cinsiyet

Kadin 38 (48,7)
Erkek 40 (51,3)
Egitim durumu

Okuryazar 26 (33,3)
IIkdgretim 47 (60,2)
Lise 33,9
Universite 2 (2,6)
Meslek

Ev hanimi 37 (47,4)
Emekli 21 (26,9)
Diger 20 (25,7)
Geldigi yer

Merkez 20 (25,6)
iice 39 (50,0)
Koy 19 (24,4)
Ozgecmis*

Atrial Fibrilasyon 19 (24,3)
Hipertansiyon 52 (66,6)
Diabetes Mellitus 28 (35,8)
GIA/Serebrovaskiiler olay 29 (37,1)
GiA/Serebrovaskiiler olay zamani

1 yila kadar 12 (41,4)
1-5 yil arasi 12 (41,4)
5 yildan fazla 5(17,2)
Soygecmis

GIA/Serebrovaskiiler olay var 21 (26,9)
GIA/Serebrovaskiiler olay yok 57 (73,1)

*: Toplam cevap Uzerinden hesaplanmistir.

Olgularin %60,2’si (n=47) ilk bagvuru nedeni olarak kol ve bacaklarda
gugsuzlik ile gelirken, %20,5’i (n=16) konusma bozuklugu ile %16,7’si (n=13) ise
bas donmesi ile basvurdu. Olgularin %60,2’si (n=47) hastaneye semptomlar
bagladiktan 4,5 saatten sonra basvurmus idi. Hastalarin %61,5'i (n=48)
semptomlar ilk basladiginda ilge devlet hastanelerine, %35,9'u (n=28) il merkezi
devlet hastanesine basvurdu. Hastalarin %64,1’i bu basvurularini ambulans ile

yaparken %35,9 olgu ise kendi araci ile hastaneye bagvurmustu (Tablo 6).
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Tablo 6 Olgularin semptomlarinin incelenmesi ve bagvuru durumlari

Degiskenler | n (%)
Ilk semptom

Konusma bozuklugu 16 (20,5)
Kol ve bacakta guc¢suzluk 47 (60,2)
Vertigo 13 (16,7)
Diger 2 (2,6)
Sikayet siiresi

4,5 saatten 6nce 31 (39,8)
4,5 saatten sonra 47 (60,2)
Ilk bagvurduklari saglik kurumu

il devlet hastanesi 28 (35,9)
iice devlet hastanesi 48 (61,5)
ASM 2(2,6)
Basvuru sekli

Ambulans 50 (64,1)
Kendi araci ile 28 (35,9)

Hastalarin semptomlar basladiktan sonra hastaneye basvurmalarindaki
gecikme nedeni soruldugunda; %26,2’si (n=16) semptomlarin gecgecedini
dusunduklerini, %23’ (n=14) acil serviste uzun bekleme suresinin oldugunu,
%21,3’'a (n=13) bilgi eksikliklerinden dolay! geciktiklerini, %11,5'i (n=7) yalniz

yasamalarindan dolayi ge¢ geldiklerini belirttiler (Tablo 7).

Tablo 7 Olgularin semptom basladiktan sonra bekleme nedenleri

Degiskenler n (%)

Semptomun gecgecegdine dair umut 16 (26,2)
Acil servisteki uzun bekleme siiresi 14 (23,0)
Bilgi eksikligi 13 (21,3)
Semptomu ciddiye almama 10 (16,4)
Yalniz yagsama 7 (11,5)
Acil servise bagvurmada kararsizlik 1(1,6)

Hastalar icinden semptomlar bagladiktan sonraki 4,5 saat i¢cinde hastaneye
basvuran hastalarin trombolitik tedavi icin degerlendirildiginde 31 hasta uygun

sure icinde hastaneye bagvurmus olmasina ragmen %45,2’si (n=14)
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degerlendirmeye alinmadigi, zamaninda basvurmasina ragmen trombolitik sansini
kaybedene kadar acilde bekletildikleri anlasildi. Degerlendirmeye alinan 17
hastanin 1’inin (%3,2) trombolitik tedavi icin kontrendikasyon tasimadigi fakat
trombolitik yapilmadigi, degerlendirmeye alinmayan 14 hastanin ise 4’Gnin
(%28,6) trombolitik icin kontrendikasyonunun olmadigi goruldu (Tablo 8).

Tablo 8. 4,5 saatten once acil servise bagvuran hastalarin fibrinolitik tedavi
icin diglama kriterlerinin degerlendirilmesi

Degiskenler \ n (%)
Dislama kriteri (Fibrinolitik Tedavi icin Kontrendike Durum)
Var 16 (51,6)
Yok 1(3,2)
Degerlendiriimemis 14 (45,2)

Degerlendirmeye alinmayanlarin dislama kriteri (Fibrinolitik Tedavi igin
Kontrendike Durum)

Var 10 (71,4)

Yok 4 (28,6)

Olgularin meslekleri ile basvuru sekilleri incelendiginde; tim mesleklerde ve
geldikleri yerlere bakildiginda hem merkezde olanlar hem ilge hem de koyde
bulunanlarin ambulans kullanimi daha fazla bulunsa da istatistiksel olarak anlamli
degildir. Egitim durumu ile hastane basvuru sekli karsilastiriimis olup; okuryazar,
ilkdgretim ve lise mezunu olanlarda ambulans kullanimi daha fazla olarak
bulunurken universite mezunlar basvurularinda iki olguda da kendi araglariyla
bagvurduklari bulundu. Yine egitim durumu ile hastane bagvuru sekli arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9 Hastalarin meslek, egitim durumu ve geldikleri yer ile basvuru
sekillerinin karsilastiriimasi
Basvuru Sekli
Meslek Ambulans Kendi araci
n (%) n (%) Total n (%) p*
Ev Hanimi 22 (59,5) 15 (40,5) 37 (100,0)
Emekli 16 (76,2) 5 (23,8) 21 (100,0) ,401
Diger 12 (60,0) 8 (40,0) 20 (100,0)
| Egitim Durumu
Okuryazar 14 (53,8) 12 (46,2) 26 (100,0)
iIkdgretim 34 (72,3) 13 (27,7) 47 (100,0) ,104
Lise 2 (66,7) 1(33,3) 3 (100,0)
Universite 0(0,0) 2 (100,0) 2 (100,0)
Geldigi Yer
Merkez 14 (70,0) 6 (30,0) 20 (100,0)
iice 22 (56,4) 17 (43,6) 39 (100,0) ,356
Koy 14 (73,7) 5 (26,3) 19 (100,0)

*:Pearson Ki-kare testi kullaniimistir.

Hastalarin semptomlar bagladiktan sonra hastaneye bagvurma sureleri ile

egitim durumlari, meslekleri, yasadiklari yer ve basvuru sekilleri arasinda iliski

incelenmis olup istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (Tablo 10).

Tablo 10 Hastalarin meslek, egitim durumu ve geldikleri yer ile bagvuru
surelerinin karsilastiriimasi

Basvuru siiresi
Meslek 4,5 saatten dnce | 4,5 saaten sonra
n (%) n (%) Total n (%) p*
Ev Hanimi 13 (35,1) 24 (64,9) 37 (100,0)
Emekli 9(42,9) 12 (57,1) 21 (100,0) 7125
Diger 9 (45,0) 11 (55,0) 20 (100,0)
| Egitim Durumu
Okuryazar 9 (34,6) 17 (65,4) 26 (100,0)
ikdgretim 19 (40,4) 28 (59,6) 47 (100,0) ,731
Lise 2 (66,7) 1(33,3) 3 (100,0)
Universite 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100,0)
Geldigi Yer
Merkez 9 (45,0) 11 (55,0) 20 (100,0)
iice 16 (41,0) 23 (59,0) 39 (100,0) ,675
Koy 6 (31,6) 13 (68,4) 19 (100,0)
Bagvuru Sekli
Ambulans 20 (40,0) 30 (60,0) 50 (100,0) ,951
Kendi araci 11 (39,2) 17 (60,8) 28 (100,0)

*:Pearson Ki-kare testi kullanilmigtir.
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Hastalarin basvurudaki gecikme nedenleri incelendiginde; semptomlarin
gecgecegine inanan 16 hasta, bilgi eksikligi nedeniyle geciktigini sdyleyen 13 hasta,
semtomlari ciddiye almayan 10 hasta, yalniz yasayan 7 hasta ve acile
basvurmada kararsiz olan 1 olgu semptomlar baglamasindan 4,5 saatten sonra

hastaneye basvurdu. Sadece 14 olgu hastanede uzun bekleme siresine ragmen

semptomlar basladiktan sonraki 4,5 saat icinde bagvurmuslardi (Tablo 11).

Tablo 11 Olgularin hastaneye basvurmada gecikme nedenleri ile basvuru
sureleri

Basvuru suresi

4,5 saatten | 4,5 saaten
Olgularin bagvurudaki gecikme once sonra Total
sebepleri n (%) n (%) n (%) p*
Semptomlarin gegcecegine inanma 0 (0,0) 16 (100,0) | 16 (100,0)
Acil serviste uzun bekleme suresi 14 (100,0) 0 (0,0) 14 (100,0)
Bilgi eksikligi 0 (0,0) 13 (100,0) | 13 (100,0) 000
Semptomlari ciddiye almama 0 (0,0) 10 (100,0) | 10 (100,0) ’
Yalniz yagsama 0 (0,0) 7 (100,0) 7 (100,0)
Acile basvurmada kararsizlik 0 (0,0) 1 (100,0) 1 (100,0)

*:Pearson Ki-kare testi kullaniimigtir.
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5. TARTISMA

inme veya serebrovaskiiler olay olarak adlandirilan klinik durumun, beynin
hemisferlerini besleyen arterlerden birinin yirtilmasi ya da ttkanmasi sonucu ortaya
¢tkan bir klinik tablodur. Beyne giden kan damarlarindan olusan bu patolojik
durumun birgok sebebi olmaktadir (71).

SVH halen tim didnyada is gucu kaybina sebep olmakta, bu klinik durum
sebebiyle hala mortalite ve morbidite gériimektedir. Inme risk faktérlerinin
bilinmesi, bahsettigimiz is guci ve saglik gucu kaybinin azalmasina sebep
olacaktir.

Yas, inme i¢in 6nemli ve bagimsiz risk faktorlerinden biridir. Bazi yayinlarda
inme gecirenlerin %70’inin 65 yas ve Ustiinde oldugu bildirilmigtir (72). Reganon ve
Ark’nin (73) yaptiklari galismada iskemik inmede yas ortalamasi 65.3+8.2 yil
olarak bulunmustur. Yonede ve Ark’'nin (74) yaptiklari ¢calismada yas ortalamasi
70 = 11 yil olarak tespit edilmistir. Etgen ve Ark’nin (75) yaptiklari ¢galismada ise
yas ortalamasi 67,7 yil olarak bulmuslardir. Calismamizda yas ortalamasi
71,4+12,6 yil tespit ettik. Calismamiz literatlrde oldugu gibi ortalama yasin 65 yas
ustiinde olmasinin sebebi olarak komorbid hastaliklarin artmasi ve ileri yasta
sedanter hayatin daha fazla oranda olmasindan dolayl oldugunu dusunduk.
Calismamiz literaturle benzer bulundu.

Calismamizda hastalarin %51,3'(i erkektir. iltimur ve Ark’nin (76) yaptiklari
¢alismada olgularin %35,1’i erkek; Makikallio ve Ark’nin (77) yaptiklari ¢calismada
hastalarin %43,2’si erkek ve Dikmen ve Ark’nin (78) yaptiklari calismada
hastalarin %54,1’i erkektir. Yaptigimiz ¢alismanin secici hastalar ile yapiimasi ve

orneklemimizin sayisinin distk olmasindan dolayl ¢alismamiz literatirdeki bazi
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calismalarla farkh ¢iktigini disundik. Bu konuda yapilacak daha fazla hasta sayisi
ile calismalarin literatrdeki bu karisikligi ortadan kaldiracagi dtsunulda.

Pek cok galisma ve literatir yayininda hipertansiyonun inme etiyolojisinde
rol alan énemli risk ve prognostik faktdrlerden oldugu goriimustiir. iskemik inme
ile HT ayni patogenezin farkli sekilde yansimasi oldugu disuntlmektedir. Hem
iskemik hem de hemorajik inmede kontrol altina alinamamis hipertansiyonun
oldugu ve inme hastalari olumsuz yonde etkilemektedir (79). Yapilan bir meta-
analiz galismasinda HT kontrolu ile tim inme riskinde %40’a yakin oranda azalma
gériilebilmektedir (80). Tirk Cok Merkezli inme Calismasi'nda (MST) iskemik
inmelerin %62,7’sinin dyklusunde HT oldugu gérusmustir (81). Kasner ve Ark’nin
(82) yaptiklari galismada olgularin %85’inde HT tespit edilmistir. Yine Purroy ve
Ark’nin (83) yaptiklar calismada hastalarin %66,7’sinde HT &ykUsunin oldugu
gorulmastir. Calismamizda hastalarin % 66,6'sinda HT &éykusu oldugu goraldi.
Sonuclarimizin literatiirle benzer bulundu.

Calismalarda DM’nin inme igin degistirilebilir risk faktorlerinde biri oldugu
gOrulmustur. Calismamizda hastalarin %35,8’'inde DM tespit edilmigtir. Tireli ve
Ark’nin (84) yaptiklari ¢galismada olgularin %10,7’sinde DM oldugu bulunmustur.
Calismamizda DM hasta oraninin literatlrdeki ¢alismadan daha fazla olmasinin
sebebi olarak ¢alismaya alinan hasta sayisinin kisith sayida olmasindan dolayi
¢ikan oranin yuksek oldugunu disunduk.

Serebrovaskuler hastalik risk faktorlerinden biri de hastalarda AF
bulunmasidir. Ayrica kardiyovaskuler hastalar ile serebrovaskuller hastaliklari
siklikla yan yana gérmekteyiz. Bu durumun nedenlerinden biri, bu iki hastahgin

risk faktorlerinin benzerlik géstermesidir. Bu nedenden dolayl neden- sonug iligkisi

32



kurmak zor olmamaktadir. SVH ile gelen hastalarda siklikla aritmiler
gorulmektedir. Bu aritmiler iginde siklikla AF gorilmektedir. Broderick ve Ark’nin
(85) yaptiklari caligmada hastalarin %19’'unda AF oldugunu tespit etmiglerdir. Yine
Broderick’in (86) yaptigi bir baska 2122 kisiyi kapsayan saglik taramasinda
toplumda %4 oraninda AF oldugu goérulmustur. Calismamizda ise hastalarin %
24,3’unde AF oldugu bulundu. Calismamiz literatlrle benzer bulundu.

Norolojik semptomlarla acil servise basvuran hastalarin onemli bir kismini
SVH hastalar olusturmaktadir. Bu hastalarin acil servise basvuru semptomlari
calismamizda oldugu gibi cesitlilik gdéstermektedir. Warlow ve Ark’nin (87)
yaptiklari calismada acil servise basvuran SVH hastalarinda biling degisikligi, taraf
glgsizligu ve bas agrisi semptomlarinin oldugunu belirtmistir. Moulin ve Ark’nin
(88) yaptiklari calismada hastalarin taraf glg¢suzligu (%33,1) ve bas agrisi (4,2)
sikayetleri olan hastalarda On planda inmeninde dusunulmesi gerektigini
vurgulamigtir. Martikainen ve Ark’nin (89) yaptiklari ¢alismada ise biling kaybi ile
acil servise gelen hastalarin siklikla SVH tanisi aldigini belirtmigtir. Calismamizda
hastalarin en sik basvuru semptomlari taraf gli¢gstuzligu, konugsma bozuklugu ve
vertigo olmustur. Literatirde de goérdldugu gibi taraf gugstzliglu ve konusma
bozuklugu gibi gelen hastalarda 6n planda iskemik inme dusundltrken; siddetli
bas agrisi ile gelen hastalarda SAK ayirici tanilara konulmasi gereken
tanilardandir. Ayrica biling degigikligi ya da bilin¢g kapali getirilen hastalarda hem
iskemik inme hem hemorajik inme olabilmektedir. Calismamiz literaturle benzer
bulunmus olup elde ettigimiz verilerin tani ve tedavide hizli tani tedavi

protokollerinin baglatiimasina fayda saglayacagi dusunulmektedir.
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SVH hastalarinin etiyolojisinde degistirilebilir ve degistirilemeyen risk
faktorleri oldugunu bahsetmistik. Bu konuda hastalarin 6zge¢cmis ve soy gecmisleri
bize dnemli bilgiler saglamaktadir. Bu risk faktérlerinden biri de aile dykisunun
olmasi yani genetik faktorlerdir. Framingham Calismasi’nda (90) ailede SVH
Oykisu olan bireylerin normal popullasyona goére fazla oldugu bildirilmistir.
Gretarsdottir ve Ark’nin (91) ve Helgadottir ve Ark’nin (92) yaptiklari ¢calismalarda
SVH’a yatkinh@i artiran genlerin varli§i gosterilmistir. Calismamizda da hastalarin
%26,9'unda soy gecmiglerinde SVH 0Oykist oldugu bulundu. Calismamiz
literaturle benzer bulunmustur.

Gallerani ve Ark’'nin (93) yaptiklari arastirmada SVH hastalarinin siklikla
sabaha dogru erken saatlerde fazlaca goruldugu bildirilmistir. Ani baslangi¢ siklikla
sabah erken saatlerde goriilse de acil klinigine basvuru genellikle gecikmektedir.
Ringleb ve Ark’nin (94) yaptiklari calismada bu gecikmenin nedenleri olarak; beyin
damar hastaliklarinin semptomlarinin bilinmemesi, bu semptomlarin ciddiye
alinmamasi, hastaligin goérmezden gelinmesi ve semptomlarin kendinden
duzelecegdi dusuncesinin olmasina baglanmistir. Bunlar diginda yalniz yasamak,
semptomlarin evde baglamis olmasi, gece saatlerinde inme gorulmesi ve
hastalarin  genellikle referans hastaneler yerine saglik merkezlerine
basvurmalarindan da gecikmeler oldugu belirtiimigtir. Calismamizda da hastalarin
acil servise basvuruda gecikmelerine sebep olarak semptomlarin gecgecegini
disunmek, semptomlari ciddiye almamak, yalniz yasamak ve acil serviste uzun
bekleme surelerinden dolayr oldugu tespit edildi. Calismamizda elde edilen
sonuglara bakildiginda birgok merkezde benzer sorunlarla karsilagildigi, bu

nedenle erken tedavi olan trombolitik tedavi imkanini birgok hastanin 6nlenebilir
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nedenlerden dolayl kacgirdigini gormekteyiz. Ayrica siklikla bu hastalarin yasli
hastalar olmasi, egitim ve sosyo-kulturel duzeylerinin duslik olmasindan dolay! da
basvurularda gecikmelerin yasandigini distnduk.

SVH hastalarinin acil servise basvuru sureleri literatlrdeki yayinlarda
incelendiginde; Lacy ve Ark’nin (95) yaptiklari gcalismada olgularin %32’sinin ilk 1,5
saatte, %48’inin ilk 3 saatte; Williams ve Ark’'nin (96) yaptiklari calismada
hastalarin %24’Gndn ilk 3 saatte; Jorgensen ve Ark’nin (97) yaptiklari ¢alismada
%271’inin ilk 1 saatte, %52’sinin ilk 4 saatte; Fogelholm ve Ark’nin (98) yaptiklari
calismada hastalarin %25’inin ilk 3,5 saatte ve Azzimondi ve Ark’nin (99) yaptigi
calismada hastalarin %31’inin ilk 2 saatte bagvurduklari tespit edilmistir.
Calismamizda ise hastalarin %39,7’si ilk 4,5 saatte basvurdugu goérulmustar.
Calismamizda Ulkemizde 112 sadlik hizmetlerinin Ucretsiz ve her kosulda
ulasilabilir olmasi sebebiyle saglik merkezlerine zamaninda ulagim oraninin hig te
azimsanmayacak dizeyde oldugu hastalarin ¢ogunlugunun egitim durumu dusuk
geriatrik hastalar olmasina ragmen neredeyse her iki olgudan birinin zamaninda
saglhk kurusuna ulastigi gorulmektedir. Calismamiz literatlrle benzer bulunmustur.
Hastalarin %39,7’sini olusturan 31 Kigilik grup acil servise ilk 4,5 saat igcinde
basvurmus olmasina ragmen buylk ¢ogunlugu ilge hastanelerinde olmak Uzere
zamaninda basvuran 14 hasta acil serviste trombolitik sansini kaybedene kadar

bekletilmis olmasi dikkat ¢ekicidir.
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6. SONUCLAR

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma

Hastanesi Acil Servisi ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi Acil

Servisi'ne basvuran 18 yas Uzeri akut iskemik inme ile basvuran hastalarda

reperflizyon tedavisi 6ncesi donemi dederlendirmeyi amagcladik.

1.

Olgularin ¢ogunlugu erkek olmakla birlikte toplam 78 hasta ile
yapiimigtir.

iskemik inme hastalarinin yas ortalamasi yetmis yas Ustiinde olup,
egitim duzeyi siklikla ilkogretimdir. Hastalarin buyuk kismi ev hanimi,
emekli ve ilcede yasamaktadirlar.

iskemik inme hastalarinda siklik sirasinda gére HT, SVH/GIA, DM ve
AF altta yatan kronik hastaliklardi.

iskemik inme olgularinin yarisindan fazlasi ambulans ile siklik sirasina
goére kol ve bacakta gugsuzluk, konugsma bozuklugu ve bas donmesi
sikayetleri ile hastaneye genellikle semptomlar bagladiktan 4,5 saatten
sonraki surecte basvurmaktadirlar.

Hastalarin blUyluk c¢ogunlugunun hastaneye basvurmada gecikme
nedenlerinin toplumsal bilgilendirmeler ile dizeltilebilir nedenler oldugu
tespit edildi.

Hastalarin buyuk kisminin semptomlar bagladiktan sonraki ilk 4,5
saatte gelmemeleri nedeniyle inme tedavisinde ylz gulddrict sonuclar
elde ettigimiz trombolitik tedavisinden hicbir sekilde
faydalanamamalarina neden oldugu, bunun icin verilecek egitimlerin

hastalarin erken donemde hastaneye bagvurmalari konusunda etkili
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olacagini; ayrica bu konuda yetistirilecek 112 acil saglik hizmetleri
personelinin de bu hastalar ivedilikle degerlendirip uygun merkezlere
nakillerini saglayacagini, bu sayede daha az mortalite ve morbiditeyle
karsilasacagimizi dusunduk.

Calismamizda hastaneye basvurusu ilk 4,5 saatte olan fakat acil
serviste bekledigi ve trombolitik igin degerlendiriimedigi igin trombolitik
tedavi sansini kaciran hastalar olmaktadir. Bu konuda hastane
yonetimleri tarafindan yapilacak dizenlemeler ile uygun hastalarda
trombolitik tedavinin daha yaygin kullaniimasina ve bu tedavi sansi
varken bekledigi icin tedavi sansini kagiran hastalarin bu sayede fayda
gOrecegdini dusunduk.

Bu konuda daha yuksek hasta sayilari ile ¢alisma yapilmasinin hem
hasta degerlendirmesinde faydali olacagi hem de literatire katki
saglayacagini dusunduk.

Calismamizda orneklem grubunun kisitl olmasi, ¢alismaya alinan
hastalarin servis tedavi takiplerinin yapilamamasi, mortalite ve

morbidite takiplerinin yapilamamasi ¢alismamizin kisithiliklaridir.
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8.3. [EK-3: GALISMA FORMU

AKUT ISKEMIK STROKE ILE ACIL SERVISE BASVURAN HASTALARIN
REPERFUZYON TEDAVi ONCESIi DONEMIN DEGERLENDIRILMESI

Ad, Soyad...........oooi Yas: oo
Cinsiyet : oKadin Meslegi: oo,
o Erkek
Egitim Durumu: oOKuryazar ollkogretim oLise oUniversite
Basvuru Tarihi: Protokol NO ...,
Geldigi yer : oMerkez ollge o Koy o Diger. ...
Saglik Kurulusuna Bagvuru Sekli  : 0 Ambulans o0 Kendi Aract1 o Diger...
[k Baglayan Semptom :
Sikayetin Siiresi S . A saat

Semptomdan Saglik Kurulusuna Basvurana Kadar Gegen Siire  : o 4.5 saatten once
o 4.5 saatten sonra

[k Bagvurulan Saglik Birimi : 0 Il Devlet Hastanesi o Ilge Devlet Hastanesi
O Aile Sagligi Merkezi o Diger...
Ozgecmis . Atrial Fibrilasyon o var o yok

Hipertansiyon o var O yok
Diabetes Mellitus o var o yok
Transiskemik Atako var o yok
Transiskemik Atak Geg¢irdi ise zamani: o 1 yila kadar
o 1-5 yil
o 5 yildan fazla
Soy gecmis : Ailede Akut Iskemik Stroke o var o yok

Akut iskemik Stroke Hakkinda Bilgi Sahibimi : O Evet
Evet ise Nereden Ogrendigi:
o Saglik calisanlari
o Medya
o Aile, arkadaslardan
aoDiger...
o Hayir

Semptom Bagladiktan Sonra Bekleme Sebebi : 0 Bilgi eksikligi
o Semptomu ciddiye almama

0 Semptomun gececegine dair umut
0 Acil servise basvurmada kararsizlik
o Diger...
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FIBRINOLITIK TEDAVI ICiN KESIN VE RELATIF KONTRENDIKASYONLAR

Akut iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kabul Kriterleri:
nOlgiilebilen ndrolojik defisite neden olan Iskemik Inme Tanisi

oSemptomlarin baglamasi ile 3 saat i¢inde tedavinin baglanmast
O Yas>18

Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Dislama Kriterleri:
03 ay c¢erisinde dnemli kafa travmasi veya stroke
oSemptomlarin Subaraknoid kanamay1 gostermesi
07 glin igerisinde arteriyel girisim (kompres edilemeyecek yerde)
Dintrakranial kanama hikayesi
0 Intrakranial timoér, AVM, anevrizma
0 Yakin zamanda intrakranial veya intraspinal cerrahi
o SKB > 185 mmHg veya DKB> 110 mmHg
oAktif ic kanama
oKanama bozuklugu asagidakileri igerir ancak bunlarla sinirh degil
oPLT < 100 000/mm3
048 saat igerisinde heparin alinmasi (aPTT> n)
oAntikoagulan kullanimi (INR > 1.7 veya PT> 15 sn)
oKan glukozu < 50 mg/dl
oBT de multilober infarkt (hipodens > 1/3 serebral hemisfer)

Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Relatif Dislama Kriterleri:
0 Mindr/hizla diizelen inme semptomlarinin olmasi (Kendiliginden agilma)
o Gebelik
0 Baglangicta nobet gegirme,rezidiiel postiktal norolojik bozulma eslik etmesi
0 Son 14 giinde agir travma/major cerrahi gegirmis olmak
0 Son 21 giinde GiS/Uriner sistem kanamasi gegirmis olmak
o Son 3 ay icerisinde akut miyokart enfarktusi

3-4.5 saat icerisinde basvuran Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kriterleri:
oDahil etme kriterleri
oOlgiilebilen néroljik defisite neden olan iskemik inme tanisi
oSemptomlarin baglamasi, tedavi baslanmasi gecen siire 3 — 4 .5 saat
oRelatif dislama kriterleri
080 yas >
oOINR gozetilmeksizin oral antikoagulan alim1
oBazal NINHS skorunun > 25
oBT’de MCA bolgesini 4 daha fazlasini igine alan iskemik alan
oDiabet ve dnce ki iskemik inme 6ykusu

AHAJ/ASA Guidline. Guidlines for the Early Management of Patients With Acute Ischemic
Stroke. Stroke.2013
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