L

STANBUL
MEDENIYET UNIVERSITESI

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI
GOZTEPE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

ACIL TIP ANABILIM DALI

INTRAVENOZ TROMBOLITIK VERILEN ISKEMIK INME
HASTALARINDA ACIL SERVISE BASVURU SURESI ILE
PROGNOZ ARASINDAKI ILISKI

Dr. ibrahim COBAN

UZMANLIK TEZI

ISTANBUL
Haziran, 2020



T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI
GOZTEPE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

ACIL TIP ANABILIM DALI

INTRAVENOZ TROMBOLITIK VERILEN ISKEMIK INME
HASTALARINDA ACIL SERVISE BASVURU SURESI ILE
PROGNOZ ARASINDAKI ILISKi

Dr. ibrahim COBAN

UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
Dr.Ogr.Uyesi Kurtulus ACIKSARI

ISTANBUL

Haziran, 2020



ONAY

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Faktiltesi uzmanlk yénetmeligine gore
uzmanlik egitimini tamamlayan Dr. Ibrahim COBAN’1n hazrlayip sundugu
ve juri éniinde savundugu INTRAVENOZ TROMBOLITIK VERILEN ISKEMIK
INME HASTALARINDA ACIL SERVISE BASVURU SURESI ILE PROGNOZ
ARASINDAKI ILISKI baslikli tez kabul edilmistir.

Unvan, Ad, Soyad
Kurumu

Jiiri Uyeleri iMzA

Tez Danismani

Tez Savunma Tarihi: .... / .... / 2020



Yazar Bildirimi

“INTRAVENOZ TROMBOLITIK VERILEN ISKEMIK INME HASTALARINDA
ACIL SERVISE BASVURU SURESI ILE PROGNOZ ARASINDAKI ILISKi”
isimli uzmanlik tezine Dr. Ibrahim COBAN

* Bu tezin kabulinden Once nerede ve ne kadarinin yayinlandigini

"Bilgilendirme" bélimutinde belirtmistir.

* Tezin hazirlanmasinda katkisi olanlar1 "Bilgilendirme" bolimuinde

belirtmistir.

* Bu tez ile ilgili cikar catismasi1 olup olmadigin1 "Bilgilendirme"

boélimuinde belirtmistir.

e Tez Iicerisinde baskalarinin yaymnlanmis veya yayimnlanmamis
calismalarindan yapilan alintilar igin gerekli kaynaklar1 acikca

belirtmistir.

* Tez icerisinde baska kaynaklardan kopyalanmis olan kisimlar tirnak

icerisine alarak ve izin alinan kaynagi belirterek kullanmastir.

Haziran, 2020 Dr. Ibrahim COBAN

Imza:

ii



Bilgilendirme

e Tezin hazirlanmasinda katkisi olan kisi; Dr.Ogrt. Kurtulus Aciksari.

e Bu calismada adi gecen tibbi cihaz ve laboratuvar malzemelerinin

Ureticileri ile herhangi bir c¢ikar iliskim yoktur.

Dr. Ibrahim COBAN

iii



Tesekkitir

Tez hazirlama ve sunma surecindeki fikirleri ve yardimlar ile tez
danismanmim Dr. Ogretim goérevlisi Kurtulus ACIKSARIya; tecriibeleri ile
bana yol goésteren Dr. Ogretim gorevlisi Gérkem Alper SOLAKOGLU’na;
bana sadece akademik anlamda degil her anlamda ablalik ve agabeylik
yapan sevgili uzmanlarim Dr. Aykut Ytiiksel, Dr. Vehbi Ozaydin, Dr. Unsal
Karahaliloglu, Dr. Volkan Celebi, Dr. Tugba Mamak, Dr. Safiye Terzi, Dr.
Zuleyha Agabeyli, Dr. Halil Emre Bilgic, Dr. Sennaz Sahin; klinigimizde
calismakta olan, birbirimize saygimizi hi¢c kaybetmedigimiz asistan
arkadaslarima; bugin geldigim noktanin mimarlar1 olan, sevgileri ve

saygilari icin aileme tesekklr ederim.

Dr. ibrahim COBAN

dr.ibrahimcoban55@gmail.com

iv


mailto:dr.ibrahimcoban55@gmail.com

Ozet

Ozet

INTRAVENOZ TROMBOLITIK VERILEN ISKEMIiK iNME HASTALARINDA
ACIL SERVISE BASVURU SURESI ILE PROGNOZ ARASINDAKI ILISKI

AMAC: Bu calismada acil serviste akut iskemik inme tanisi alan ve
trombolitik uygulanan hastalarin acile gelis stiresi ile hastanin trombolitik

sonrasi prognozunun degerlendirilmesi amaclanmistir.

YONTEM: Istanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi'ne basvuran ve inme tanisi alip intravendz trombolitik
uygulanan 58 hastanin hastane otomasyon sisteminde verileri taranarak
yapildi. Hastalarin demografik o6zellikleri, gériintiileme bulgulari, muayene
bulgular ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Bagvuru NIHSS skoru ve
trombolitik tedavisi sonrasi NIHSS skoru karsilastirilarak tedavi etkinliginin
degerlendirilmesi yapildi. Tedavi sonrasi 90.giin mRS (Modifiye Rankin

Skalasi) skoruna gore prognoz degerlendirilmesi yapilda.

BULGULAR: Arastirma akut iskemik inme sikayeti ile acil tip klinigine gelen
ve IV r-tPA uygulanan 58 hastayi icermektedir. Hastalarin acil servise
basvuru sureleri hesaplandi. Vakalarin 3 ay sonundaki Modifiye Rankin
Skalast skoruna goére prognozlar1 degerlendirildi. Toplanan sonuclarin
mukayesesi ile acile basvuru suresi ile tromboltik stiresinin tedaviye yanit
Uzerine ve prognoza etkisi degerlendirildi. Modifiye Rankin Skalas1 skoru 3
ve daha dusuk olanlar prognoz iyi, 4 ve Uzerinde olanlar prognozu kot
olarak degerlendirildi. Kriterleri saglayan 58 hastanin 26’s1 (%44.8) kadin,
32’si (%55.2) erkekti. Kadinlarin %73,1’i ve erkeklerin %S50’si iyi prognoz
grubunda yer aldi. Ortalama basvuru NIHSS skoru 10,97 (2-22) ,
trombolitik tedavisi sonrasi ortalama NIHSS skoru 7,90 (0-23) olarak
saptandi. Hastalarin 180 dakika altinda IV r-tPA uygulanmasi sonrasi
trombolitik tedavisi sonrast NIHSS skorunda anlamli dusts olup fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p=0,042). 180 dakika ve Uzeri
trombolitik uygulanan hastalarin trombolitik tedavisi sonrasi NIHSS

skorunda anlamli diistis olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004).



Ozet

SONUC: Basvuru NIHSS skoru, intrakraniyal hemoraji, kalp yetmezligi

intravenoz trombolitik verilen hastalarda prognozun iyi sonlanmasi tizerine

etkili faktorlerdir.

Anahtar Kelimeler: intravenéz tromboliz; trombolitik zamani

vi



Abstract

Abstract

THE RELATION BETWEEN APPLICATION TIME TO EMERGENCY
DEPARTMENT AND PROGNOSIS FOR THE PATIENTS WHO DIAGNOSED
ISCHEMIC STROKE WHO TREATED WITH INTRAVENOUS
TROMBOLYTIC

OBJECTIVE: In this study, it is aimed to evaluate the relationship between
time to reach the emergency room and prognosis of the patients who
diagnosed with acute ischemic stroke in the emergency department and

were applied thrombolytic treatment

METHOD: It was conducted by scanning datas from the hospital
automation system of 58 patients who applied to Istanbul Medeniyet
University Goztepe Training and Research Hospital Emergency Department
and diagnosed acute ischemic stroke and received trombolytic treatment.
The demographic characteristics, imaging findings, examination findings
and biochemical parameters of the patients were examined. Treatment
efficacy was evaluated by comparing the application NIHSS score and the
exit NIHSS score. Prognosis evaluation was made according to the mRS

(Modified Rankin Scale) score on the 90th day after treatment.

RESULTS: The study includes 58 patients who were admitted to the
emergency room with acute ischemic stroke and administered IV r-tPA
treatment. Duration of the patients’ application to the emergency
department were calculated. Prognosis of the cases was evaluated according
to the Modified Rankin Scale score at the end of 3 months. with the
comparison of the collected datas’ results, the effect of application time to
emergency room and thrombolytic treatment time on response to treatment
and prognosis were evaluated. The patients who has a modified Rankin
Scale score of 3 or less were considered to have good prognosis, and those
with a score of 4 or higher were considered poor. Of the 58 patients meeting
the criteria, 26 (44.8%) were female and 32 (55.2%) were male. 73.1% of
women and 50% of men were in good prognosis group. Exist NIHSS score
was 10.97 (2-22), and the mean NIHSS score after treatment was 7.90 (O-
23). Exit NIHSS score decrease of the patients who received IV r-tPA

treatment earlier than 180 minutes was significant and the difference was
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Abstract

statistically significant. (p=0,042). exit NIHSS score decrease of patients
who have been applied thrombolytic treatment later than 180 minutes was

significant and the decrease was statistically significant. (p = 0.004)

CONCLUSION: Exit NIHSS score, intracranial hemorrhage, heart failure are

factors affecting prognosis in patients given intravenous thrombolytic.

Keywords: Intravenous thrombolysis, thromolytic time, application time to

the emergency
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Serebrovasktiler hastaliklar 65 yas Ustd ntufusta koroner hastaliklarin
ardindan ikinci sirada gelen mortalite nedenidir (1). Sekel ve isglicu
kaybinin diinyada birinci nedenidir (1). Inme icin diinya saglk orgiti
(DSO) ‘niin tanimlamasi; damarsal sebepler haricinde bir baska sebep
olmaksizin aniden gelisen ve beyin kan akim hizinin diismesi sonucu beyin
fonksiyon kaybina bagli semptom ve sonuclarin hizla ortaya ¢cikmasi ve bu
bulgularin 24 saat veya daha fazla devam etmesi sonucu ortaya cikan klinik
bir sendrom olarak tanimlanir (2). Turkiye’de inme 6lim sebepleri icinde
ikinci sirada, ‘engellilige gore duizeltilmis yasam yillar1’ (disability adjusted
life years- DALY) hesaplamasinda tctlincti sirada yer almaktadir (3). Inme
sonrast gelisen noérolojik defisitler, fonksiyonel bagimlilik, psikososyal
sorunlar ve hastanin bakim ihtiyaci; ekonomik kayiplara sebebiyet

vermekte ve bu sebeple halkin sagliginda 6nemli bir yer isgal etmektedir.

Iskemik inme trombotik, embolik mekanizmalar veya dolasim eksikligine
bagli meydana gelir ve blitlin inmelerin %87’sini olusturur (4). Akut iskemik
inme (All)’de 1990’ yillarin ikinci kismindan sonra arastirilan calismalarda
intravenéz (IV) doku plazminojen aktivatériiniin, bulgularin meydana
gelmesinden sonraki ilk saatlerde wuygulandiginda faydast oldugu
gosterilmistir (5). Tedavinin basarisindan bahsedebilmek icin 6ngorilen
zaman bulgularin baslangicindan sonraki ilk 3 saat olarak saptansa da,
European Cooperative Acute Stroke Study-III (ECASS-III) da dilim 4,5 saate
yukseltilmistir (5). Akut inme vakalarinda uygun zamanda trombolitik

uygulama oranlar tlkeler arasinda farklilik gbstermektedir (6).

Bu calismada; 2016 Mayis ve 2019 Mayis tarihleri arasinda Istanbul
Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde néroloji
hekimleri tarafindan akut iskemik inme sebebi ile goértilen ve tedavide
intravendz alteplaz verilen vakalarin, trombolitik uygulama neticesinde
tedavinin etkinligini, yan etkilerini ve prognozunu dosya kayitlarindan

taranarak geriye donuk olarak degerlendirmek amaclanmistir.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1. INME ILE ILGILI GENEL BIiLGILER

Serebrovasktiler hastalik (SVH), serebral korteksin belli kisminin geri
dondurtlebilir veya geri dontisimsitiz olarak perflizyonun bozulmas: ile
seyreden, iskemi veya hemoraji nedeni ile gerceklesen ve/veya vasktler

yapilarin dogrudan etkilendigi tiim hastaliklar1 kapsamaktadir (7).
inme

Inme diinyada mortalitenin ikinci, morbiditenin ise birinci nedendir. Risk
faktorleri bircok nedene bagli oldugu icin insidans, prevelans ve mortalite
kitalar arasi farkliliklar gériilebilmektedir (6). Oltime yol acan sebepler ve
fonksiyonel kayiplar nedeni ile inmenin etiyolojisini ve prognozunu
degerlendirmek Onemlidir (7). Taburcu olan inme vakalarimin %60-701
desteksiz yasam surebilmekte, %20-25i kalici sekel ile hayatini idame
ettirebilir ve bu sebep ile inme 6énemli bir halk sagligi problemi olarak gbze
carpmaktadir(8). Inmeler olus mekanizmasinda gére %80-90 ile iskemik
inme %10-15 ile de hemorajik inme olarak ikiye ayrilir. (8). Turkiye’de
yapilan bir inme calismasinda bu oran %72 iskemik , %28 hemorajik inme
olarak tespit edilmistir (8). Risk faktorleri son zamanlarda bir cok
uluslararasi1 calisma ile ortaya konmustur (9). Risk faktérleri icinde
modifiye edilebilir olanlar sirasi ile diabetus mellitus, hipertansiyon, atrial
fibrilasyon, sigara ve alkol kullanimi, koroner arter hastaliklari ve obezitedir
(9). Zamana ve bolgelere gore degisim gostermekle birlikte inme erkeklerde
%0.174, kadinlarda %0.122 olarak raporlanmistir. ileri yas ve cinsiyet
mortalite riskini giderek arttirmaktadir (10).Degistirilemez risk faktorleri ise
sirasi ile yas, cinsiyet, aile 6yktist ve irktir. Inme tedavisinde amac,
inmenin muUmkin oldugunca sekelsiz iyilesmesini saglamak, perflizyon
bozukluguna bagli ortaya cikabilecek ikincil hasarlart minimumda tutmak
ve hastanin gunlik islerinde kendisine yetebilmesine yardimci olacak

onlemleri saglamak olmalidir (11).
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2.3.

Bu calismada acil serviste akut iskemik inme (All) tanis1 alan ve trombolitik
uygulanan vakalarda trombolitik zamani ile prognoz arasindaki iliski
arastirildi. Ayrica risk faktorleri, labaratuvar tahlilleri, ve EKG bulgular ile

prognoz arasinda iliski olup olmadigi da degerlendirildi.

INMENIN TANIMI

Inme sekele neden olan, yiiksek mali sonuclar doguran, finansal ve sosyal
6nemi surekli ivmelenen bir hastaliktir (12). Serebrovasktiler hastaliklar
dinya siralamasinda ikinci en sik mortalite nedeni iken Uilkemizde dolasim
sistemi hastalik grubu icinde %25,2 ile ikinci sirada mortaliteye sebep

olmaktadir (12).

Ani paralizi fenomeni M.O. 460-370 yillarinda Hipokrat tarafindan
tanimlanmistir. 1620-1695 yillarinda Wepfer tarafindan serebral
beslenmeyi tanimlayan damarlar vertebral ve karotis arter olarak
belirlenmis, iskemik inmenin bu iki arterde olusabilecek daralma veya
tikanmanin sonucunda olusabilecegi 6ngértlmustir. 1821- 1902 yillarinda
Rudolf Virchow tarafindan tromboembolizm mekanizmas: aciklanmaistir
(13). DSO inmeyi tanimlarken; hizli gelisen, beyin islevlerinin bélgesel veya
tamaminin bozuklugu ile ortaya c¢ikan, klinik bulgular ile birlikte tani1 konur
ve bu bulgularin bir giin veya daha fazla devam etmesi ya da 6lim ile
neticelenmesi olarak tanimlamistir (14). Gegici iskemik atak (GIA) ise; akut
enfarkt olmadan boélgesel korteksin, medulla spinalisin veya retinanin
perfizyon yetersizligine bagl ortaya cikan nérolojik fonksiyon bozuklugu

olarak tanimlanir ve 24 saati gecmez (14).

ISKEMIK INMEDE EPIDEMIYOLOJI

Beklenen yasam suresinin artmasi ile ileri yas inme hastalarinin sayisi
artmis ve inmenin epidemiyolojisini daha degerli hale gelmistir (14).
Epidemiyoloji risk faktorleri tespiti, degistirilebilir risk faktdrlerinin olmasi,
sekellere neden olmasi, ortaya cikan mali yuk ve fonksiyon kaybi,
mortaliteye neden olmaktadir ve inmenin prevelansinin O6numuzdeki

yillarda 6ngoértlebilmesi acisindan buylik énem arz etmektedir (15).



2.4

DSO verilerine gére bir yillik stirecte diinya tlizerinde yaklasik olarak 15
milyon insan inme gecirmektedir (15). Inmeye baglh kalici sekel orani ise

%30-35 arasindadir ve inmelerin %30’u 6ltimle sonug¢lanir (15).

Ulkemizde hemorajik inme diinya tizerinde tespit edilen oranlardan daha
yuksek oranda ortaya ¢ikmaktadir. %70-75 iskemi %25-30 hemoraji olarak
Turkiye Cok Merkezli Stroke Calismasi’nda bildirilmistir (4,16).

2.3.1. inme insidansi1 ve Prevelans1

Insidans ile yas dogru egrili olarak tespit edilmistir, yillik insidans1 55 yas
usti hastalarda %4.2-6.5/1000°dir (17). Yas kriterine goére yapilan
arastirmalarda yillik inme insidansi; %0.1-0.3/1000 kisi/yil 45 yas altinda
tespit edilirken, %12-20/1000 kisi/yil 75-84 yas arasinda tespit
edilmektedir (17). Prevelans zaman diliminin belirli bir kisminda bir
poptilasyondaki vakalarin toplam sayisidir. Inme vakalarinin sayisi, inme
insidansi ile toplumdaki hayatta kalan toplum sayisi ile tespit edilir (17).
Yasa bagl inme riski arttig1 gértilmektedir ve inme riski erkeklerde %58.8-

92.6/1000, kadinlarda 61.2 /1000 kisidir (17).

ISKEMIK INMEDE RiSK FAKTORLERI

[Inme mali yik ve toplum saghg acisindan o6nemlidir, inmenin risk
faktérlerini bilmek 6énem arz etmektedir (18). Inmede modifiye edilemeyen
risk faktorleri, uygulanacak koruyucu o6nlem veya tedavi ile inme
insidansinda azalmaya sebep olmayan faktorlerdir, modifiye edilebilir risk
faktorleri ise tedavi ile inme insidansinda azalma gosteren faktorler olarak
tanimlanir (18). Kesinlesmis ve kesinlesmemis olarak modifiye edilebilir

risk faktorleri iki sinifa ayirilmaktadir (tablo 1) (19).



Tablo 1. Akut iskemik inmede risk faktorleri ve 6zellikleri (20)

I.Degistirilemeyen Risk Faktorleri II. Degistirilebilir Risk Faktorleri
Yas 1)Kesinlesmis Faktorler
Cinsiyet Hipertansiyon
Etnik kéken Diabetes Mellitus
Aile oyktsu Koroner Arter Hastaligi(KAH)
Ldl yuksekligi
Sigara

Asemptomatik Karotis Stenozu
Atrial Fibrilasyon
Orak Hucreli Anemi
Obezite
2) Kesinlesmemis Faktorler
Obstruktif uyku apne hastalik
tablosu
Metabolik hastalik tablosu
Inflamasyon
Hiperhomosisteinemi
Oral kontraseptif kullanimi
Hiperkoagulobilite
Migren
Alkol Kullanimi

2.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Inme vakalarinin %75% 65 yas tizerindeki hastalarda gériilmektedir ve inme
riski yas ile dogru orantilidir. Inme riski 55 yasindan sonra her dekatta iki
kat katlanarak artar, erkeklerde inme daha sik olmasina ragmen
kadinlarda daha 6ltimctil olmaktadir ve beyaz irkta, siyah ve sar1 irka gore
insidans daha dusuktiur (6). Beyaz irkta, Afrikali-Amerikali ve Latin
Amerikalilarla kiyaslandiginda tim inme tiplerinin insidansi ve mortalitesi
daha dusuk olarak tespit edilmistir (19). Cift yumurta ikizlerinde inme
gorulme riski tek yumurta ikizlerine kiyasla daha distik bulunmustur (5).
Ebeveynde inme O6ykusu olmasi inme riskini ytkseltir, bununla birlikte 65
yas altinda inme geciren hastalarin nesillerinde inme riski 3 kat daha

yuksektir (20).




2.4.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Inmede tansiyon ytiksekligi olan hastalarda risk 4 kat
artmistir. Diyastolik ve sistolik kan basincit yuksekligi ayri ayri riski
yukseltir. Tansiyon tedavisi ile kontrol altinda tutulan hastalarda inme riski
azalmistir ve yapilan birka¢ calismada diyastolik kan basinci 5-6 mmHg

dusturmek inme riskini yaklasik olarak %40 azalttig1 ortaya konmustur (19).

Diabetus Mellitus (DM): Ateroskleroza neden olmasi ile 6nemlidir. Dlinyada
obezitenin O6nemli bir saglik sorunu haline gelmesi nedeni ile diyabet
gorilme sikhigr giderek artmaktadir. DM iskemik inmede riski yaklasik
olarak 2-6 kat arasinda yukseltmektedir (20). Kan glukoz seviyesi riskli olan
hastalarda (AKS: 110-126 mg/dl) inme riskinin 2 kat ytukseldigi; DM tanisi
olanlarda ise riskin 3 kat yukseldigi gosterilmistir (21). Amerikan Diyabet
Birligi tarafindan tip 2 DM olanlarda hemoglobin Alc dlizeyinin %7 ‘nin

altinda tutulmasi 6nerilir (22).

Sigara: Sigara iskemik inme ihtimalini yaklasik olarak 2 kat arttirir (23).
Etyolojide buyuk arter aterosklerozu, viskozitede ve fibrinojen diizeyinde

artis gibi cesitli mekanizmalar tanimlanmistir(24).

Hiperlipidemi: Yuksek LDL ve kolesterol duiizeyi inme ile iliskilidir (24).
Statinlerin LDL seviyesini dustrerek inme ihtimalini azalttign ortaya
konmustur (25). Son kilavuzlara goére, SVH hastalarinda LDL degerini 70

mg/dl’'nin altinda olmasi énerilmektedir (25).

Atrial Fibrilasyon: Genel populasyonda AF varligi inme riskini 5 kat
artmaktadir ve yillik inme gecirme riski %5’dir (23, 27). AF1li hastalarda
inme riski degerlendirmek icin CHA2DS2-VASc kullanilmaktadir. AF’ de
inme risk faktoérleri sirasiyla; Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, 75
yas Uzeri olmak, diabetus mellitus, inme 6ykuisu, vaskuler hastaliklar, yas
65-74 arasinda olmasi, cinsiyettir ve risk faktorlerinin bas harflerinin
kisaltmas: ile CHA2DS2-VASc olusur (28). Tablo 2’de AF’de inme risk

skorlamas gosterilmektedir.



Tablo 2: Atrial Fibrilasyonda inme Risk Skorlamasi (CHA2DS2-VASc) (28)

CHA2DS2-VASc Risk kriterleri

Hipertansiyon 1 puan
Diabetus mellitus
Vasktler hastaliklar
64-75 yas araligi
Cinsiyet kadin

Konjestif Kalp Yetmezligi

>75 yas 2 puan

Inme ve GIA gecirmis olmak

CHA2DS2-VASc skorunda 2 ve ustll puan alanlarda anti koagulasyon

Onerilmektedir (29).

Koroner Arter Hastaligi: Inmeli vakalarda, Koroner arter hastaligi (KAH),
morbidite ve mortalitenin 6énde gelen nedenlerindendir (30). Ek olarak akut
miyokard enfarktiisii kalp yetmezligi ve yapay kapak hastalarinda inme

ihtimali artmistir (31).

Asemptomatik Karotis Stenozu: Darlik %60-90 arasinda olan ama
norolojik semptom vermeyen vakalarda ilerleyen yillarda inme ihtimali
yuksektir ve koruyucu endarterektomi uygulamasi inme ihtimalini dastrir

(32).

Obezite: Ateroskleroza sebep olan bir diger bagimsiz faktdér de obezitedir ve

inme olasiligini 1.75-2.37 arasinda yukseltir (33).

Alkol: Yuksek miktarlarda alkol kullanimi erkekler icin glinde 30 gramin
lUzerinde, kadinlar icin 20 gramin Uzerinde TUzerinde alinmasi olarak
tanimlanir. Bu miktarlardan daha fazla alkol kullanimi1 trigliserid
yuksekligi, tansiyon yuksekligi, koagulasyona egilimde artis ve kalpte ritim

bozukluklarina sebep olarak inme ihtimalini ytkseltir (34).

Hiperkoagulabilite: Kazanilmis veya dogumsal koagulopati hastaliklar1 40
yas alti1 inmelerde ven6z tromboembolizme yol actigl icin 6nemli bir risk

faktéorudur (35).



2.5

2.6.

Hiperhomosisteinemi: Kalitsal faktorler ile piridoksin, kobalamin ve folat
homosistein duzeyini belirler (36). Homositeinin duzeyinin yukselmesi
serbest oksijen radikalleri veya dogrudan endotel de bulunan duz kas
htuicrelerinde fonksiyon kisitliligina neden olarak atereskleroza sebep olur

(36).

SEREBROVASKULER ANATOMI

Serebral korteks falks serebri ile ikiye ayrilir ve beraberinde bazal ganglion,
talamus, inen cikan traktlar ve beyin omurilik sivisi ile dolu ventrikiller
vardir. Korteks frontal, parietal, oksipital ve temporal bélgelere ayrilir. Pons,
orta beyin ve medulla beyin sapi ile ilintilidir (37). Serebral akim aortanin
arkusundan ve buradan dallanan karotis arter ve vertebral arterler ile
saglanir. Internal karotid arter oksipital lob disinda kalan kisimlari
beslerken, vertebral arterin suladigi alanlar beyin sapi, beyincik, oksipital
lob ve talamustur (37). Kommon karotid arter, C4 seviyesinde Internal
karotid arter ve eksternal karotid artere ayrilir. Internal karotid arter
dallanmadan foramen magnuma kadar yukselelir ve kaverndéz sinus
icerisinde seyrederek dura materi deler ve araknoid tabakaya ulasir.
Internal karotid arter, kiazma optikum lateralinde beyin ylizeyine cikarak
on serebral arter ve orta serebral arter isimli iki dala bélintr (38). Orta
serebral arter frontal, parietal ve temporal lob lateral ylizey dolasimini
saglarken O0n serebral arter frontotemporoparietal bdélgenin medyal yulzey

dolasimini saglamaktadir (39).

Vertebral arter subklavian arterden koéken alir. Sag subklavian arter,
trunkus brakiosefalikustan ayrilirken; sol subklavian arter arkus aortadan
ayrilir. Vertebral arter, posterior inferior serebellar arter dalini verir ve bu

arter beyincigi sular (40).

ISKEMIK INMENIN FIZYOLOJISI VE PATOLOJISI

2.6.1. Serebral Kan Akimi ve Serebral Metabolizma

Infarktiis serebral dokunun arteriel perflizyonunun bozulmas: veya vendz

obstriiksiyona bagl yeterli oksijen ve glukoz alamamasi sonucunda iskemik



nekroz olusmasi olarak tanimlanabilir. Infakttisler siklikla tromboembolik

nedenlere baghdir (41).

Dinlenmekte olan beyin dokusunun her 100 grX icin ihtiyaci olan oksijen
(O2) miktar1 3.5ml’dir. Toplam O2nin % 20’si toplam glukozun ise %25’
serebral doku tarafindan kullanilir (41). Glial hiicreler serebral volimuin
yarisini olusturur ve néronlara kiyasla enerji ihtiyaclar1 daha dusuktiar. Gri
cevherde beyaz cevhere gore enerji kullanimi 4 kat daha yuksektir. Tablo

3’te serebral kan akiminin fizyolojik degerleri gosterilmistir.

Tablo 3. Normal Serebral Fizyolojik Degerler (41)

Serebral kan akimi(ktiresel) 45-50 ml/ 100 gr/ dakika
Serebral kan akimi (kortikal) 75-80 ml/ 100 gr/dakika
Serebral kan akimi (subkortikal) 20 ml/100 gr/dakika
Serebral metabolizma hizi-O2 3-3,5 ml/100gr/dakika
Intrakraniyal basing 8-12 mm Hg

Kortikal Serebral kan akimi 20 ml/100gr/ dk’dan daha az olmasi hastada
senkop gelismesine ve EEG’de dalga miktarinda degisime neden olur (41).
Serebral kan akiminin 10 ml/100 gr/dk ‘dan daha az olmas1 halinde hticre
membran butinltgld bozulmakta, bu durumu htiicre icine kalsiyumun hizh
gecisi izlemekte ve geri dontisimsiiz hlicresel bozulma ile beraber infaktis

meydana gelmektedir (42).

“Time is brain” terimi All’de ivedilikle tedaviye ulasilmas: gerekliligini ifade
eder ve ani gelisen inmelerde zaman kaybinin asgari olmasi
amaclanmaktadir. Hastane o&ncesi All bakiminda, inmenin baslangic
semptomlari, semptomlarin sahitli olmasi, hastaya yapilacak ilk miidahale
ve hastanin hastaneye transfer stratejisini belirlemektedir (43). Inme
vakalar1 hastane oncesi ciddi zaman kaybs ile birlikte bunun sebebinin ise
semptomlarin baslangici ile 112 nin aranmasi arasindaki stiredir (43). Inme
ekibini acil tip teknisyenleri, acil tip uzmanlari, nérologlar, beyin cerrahlari,

hematologlar ve radyologlar olusturmaktadir (44).

All vakalan icin Ulusal Nérolojik Hastaliklari ve Inme Enstitiisti “National
Institutes of Neurological Disorders and Stroke“ (NINDS) hedef sureleri
belirlemistir (45). Tablo 4’te hedef stireler gosterilmistir.



Tablo 4: Acil serviste inme hastalarinin hedef siireleri (45)

Asama ile stre iligkisi

Kapi — Hekim stiresi 10 dk altinda olmalidir

Kap1 — Inme Ekibi stiresi 15 dakikanin altinda olmalidir

Kap1 — BBT cekilme suresi 25 dakikanin altinda olmalidir

Kapi — BBT yorumlanmasi 45 dakikanin altinda olmalidir

Kapi — Ilac stiresi 60 dakikanin altinda olmalidir.

Kap1 — Inme tinitesine yatis 3 saatin altinda olmalidir.

Inme vakasinin ilk muayenesi asagidaki béliimleri kapsamalidir (46):

Solunum sistemin degerlendirilmesi ( ral, ronkus...v.b)
Yutma glicltigti erken semptomlari( gag refleksi, disfaji....v.b)
Kardiyak patolojinin varligi ( AF, KKY....v.b)

Tansiyon ve nabiz degerlendirilmesi

vV VvV Y V VY

Parmak ucu saturasyon degerlendirilmesidir

2.7. ISKEMIK INMEDE PROGNOZ

All’de yas ve inmenin ciddiyeti, prognozu belirleyen iki énemli faktérduir. 65
yas Ustl olan vakalarin 2 aylik mortalitesi 65 yas altindakilere oranla daha
yuksek bulunmustur (47). Aynmi zamanda lakuner infarkt olmasi diger
inmelere kiyasla daha selim seyreder. All ile birlikte akciger enfeksiyonu,
Uriner sistem enfeksiyonu, entiibasyon ihtiyaci gibi durumlar ile komorbid
hastaliklar (AF, KAH, DKKY, AMI, DM, malignite, KBY, malnutrisyon,

anemi) prognozu koétulestirmektedir (47).

All tanis1 alan vakalarda durum ciddiyetini belirlemek icin National Instute
of Health Stroke Scale (NIHSS) kullanilir. inme hastalarinda prognozu
belirlemede kullanilan bir bagka skorlama sistemi ise modifiye rankin skoru
(mRS)’dir. mRSnin prognozu belirlemede gecerliligi ve glvenilir olmasi

nedeni ile kullanilmasi 6nerilmistir (47,48).
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2.8. ISKEMIK INMENIN TANISI
2.8.1. Oykii

Anamnezde hastaligin ani baslangic gdstermesi ve bolgesel noérolojik kusur
varligi 6nemlidir. Baslangic ani, hastanin en son saglikli gértldtigli zamani
belirtir ve tedavi penceresi acisindan 6énem arz eder.Ornegin semptom
baslangicindan itibaren 4,5 saatten daha uzun bir stire gecmisse r- tPA
uygulanamamaktadir (49). Hastanin ek hastaliklar1 (AF, SVO, DM)
kullandig ilaclar 6zellikle antikoagulanlar ile son 3 ay igerisinde gecirdigi
cerrahi operasyonlar sorgulanmalidir. Bas agris1 hemorajik inmelerde All’ye

gore daha sik goéralar (50).
2.8.2. Norolojik Muayene

Norolojik muayenede standardizasyon esastir. Standart muayene ile
muayene suresi kisalir ve hata yapma riski azalir (51). All tanis1 alan
vakalarda durum ciddiyetini belirlemek icin National Instute of Health
Stroke Scale (NIHSS) kullanilir. NIHSS ile hastanin suur duzeyi, yatay
oftalmik hareketleri, gorme alani, yliz mimiklerinin kusuru, st uzuvlarin
kas glicliinti, alt uzuvlarin kas gliciinii, duyusal degerlendirme, uzuv
koordinasyonu, konusma bozuklugu ve ihmali degerlendirmede yardimci
olur ve hastalar 0-42 arasinda hastalik agirligina gére puan alir. NIHSS
skoru yuikseldikce klinik daha agirlasir (51). Ozellikle, NIHSS skoru 22
lUzerinde ise trombolitik tedavisi ile kanama riskinde ciddi artis
gorulmektedir. NIHSS degeri 6-22 arasi olan hastalarin tedavide basari
sanst ise yuksektir (52).Tablo 5de NIHSS skalasinin parametreleri

sunulmustur.

11



Tablo 5: NIH Stroke skalas1(53)

NIH Stroke skalasi

1.Bilin¢ duzeyi

0=Uyanik, tepkiler canl
1=Uykulu, minik uyaranla
uyandirilabilir

2=Hig¢ tepki yok, yalnizca refleks

7. En iyi motor kol(Kol 90 derece
tutulur)

0=Kol 90 derece 10 sn tutabilir

1= 10 sn tutamaz

2=90 derece kolunu yapamaz
3=Kol yer cekimine karsi duramaz
4= Tam motor kusur

2. Bilin¢ duizeyi sorgusu(Ay, Yas)
O=Tamami1 dogru

1=Biri dogru

2=lkisi de hatali ve ya yanitsiz

8. En iyi motor bacak(30 derece 5

saniye)

0= 5 sn suiresince bacak 30 derece
tutulur

1=5 sn tutamaz

2=Bacak 30 dereceye yer cekimini
yenemez ve getirilemez

3= Yer cekimini yenemez

4=Tam kusur

3. Bilin¢ duizeyi komutlari(Gozlerini
ac/kapa, elini a¢/kapa)

O=Her ikisi de dogru

1= Biri dogru

2= [kiside yanlis veya yanitsiz

9=Ekstremite ataksisi(Parmak-burun,
topuk-incik testi)

0=Yok

1=Bir uzuvda var

2=Iki uzuvda var

4. Bakis (sadece horizontal g6z
hareketleri)

O=Normal

1=Parsiyel bakis kisitlilig
2=Zorlu deviasyon, total kisitlilik

10.En iyi dil(Resim- cisim adlandair)
O=Normal

1=ktlictik isimlendirme yanhslari ve
izahta bozukluk vardir

2=Tam sessiz veya total afazik

S5.Go6rme alani (Bilateral test
bakailir)

O=Normal

1=Asimetri

2=Tam hemianopsi
4=Kortikal kérluk

11.Duyusal(Ylz, kol, bacak, gévde,
igne ucuyla bilateral degerlendirilir)
O=Duyu kayb1

1=Orta derecede duyu kusuru
2=Agir veya tam duyu kusuru

6.Fasyal parazi
O=Normal
1=Minimal
2=Parsiyel
4=Tam

12.Thmal

0=Yok

1=Gorsel, isitsel, dokusal séndtirme
fenomeni

2=Ciddi yada tam duyu kusuru,

13. Dizartri

O=Normal

1= s6zcukleri cok az karnistirir fakat
anlasilabilir

2= Anlasilmaz konusma

NIHSS siddet skalas1;0 puan = Semptom yok, 1-4 puan = Hafif inme, 5-15 puan =
Orta agirlikta inme , 6-20 puan = Orta-agir inme, 21-42 puan = Cok agir inme
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Modifiye Rankin Skalasi

Akut iskemik inme tanili hastalarda prognozu degerlendirmede
kullanilir(53). Tablo 9 da mRS skalasinin parametreleri gésterilmistir. mRS
skoru 3 ay sonunda hastayir nérolojik sekel acisindan degerlendirirken
kalici1 semptom yok ise sifir, sekel ciddiyeti arttikca skorda artar ve eksitus

olan hastalara 6 puan verilir.

Tablo 6: Modifiye Rankin Skalasi

Semptom yok ise O puan verilir.

Belirgin sakatlik yok. Gunltk aktivitelerini yerine getirebiliyor ise 1 puan

verilir.

Hafif sakatlik. Yardim olmaksizin islerini yapabiliyor ancak butiin

aktivitelerini yerine getiremiyor ise 2 puan verilir.

Orta derecede sakatlik. Kendi islerini gérmek icin kismen yardima ihtiyaci

var, ama kendi basina yardimsiz ylrltyebiliyor ise 3 puan verilir.

Agir sakatlik. Yardimsiz ylrliiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaclarini

karsilayamiyor ise 4 puan verilir.

Cok agir sakatlik. Yataga bagimli, inkontinans, devamli bakima ve

dikkate muhtac ise 5 puan verilir.

Hasta eksitus ise 6 puan verilir.

2.8.3. Laboratuar Testleri

All ile acil servise basvuran tiim stipheli vakalarda; Kan sekeri tayini, tam
kan sayimi, biyokimya ( Ure, kreatinin, kolesterol, LDL, AST, ALT),
protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani, INR; kardiyak
markerlar(troponin), elektrokardiyogram (EKG) istenmeli ve uygun
gorunttleme(Beyin BT, Beyin BT anjio, MRG dif) yapilmalidir. Kullandig:
ilaclar icerisinde kanama diatezine neden olan ilag, bilinen trombosit
bozuklugu veya eksikligi olmayan vakalarda IV r-tPA tedavisi tetkikler

sonuclanmadan uygulanmalidir (54).
2.8.4. Goriintiileme

Akut iskemik inme ve intraserebral kanama klinik olarak ayirt edilemez ve

IV r-tPA All’de etkin tedavi iken, kanamaya bagli inmelerde kontrendikedir.
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SVH’dan stphelinen vakalarda hasta degerlendirmesinde kontrastsiz beyin
BT ile hizli bir degerlendirme gereklidir (57). Hastanin fonksiyonel sonlanimi
zamana bagli oldugu icin beyin BT ile goértiinttileme ideal olarak 20 dakika
icinde ivedilikle gerceklestirilmelidir, tedaviyi geciktirecegi éngérilmiiyorsa;
kontrastli BT ile vaskiler goérintileme embolektomiye uygun hastalarda
kullanilabilir (57). Bu goértnttleme stratejisi r-tPA uygunlanmasini
geciktirmemelidir (57). BT anjio ile degerlendirmedeki potansiyel kisitlilik
kontrast nefropatisidir. Bilinen bébrek yetmezligi olmayan hastalarda
nefropati riskinin oldukca duistik olmasindan 6tUrd kilavuzlar kreatinin

sonucunu beklemeden beyin BT anjiyoyu cekilmesini énermektedir (57,58).

Kontrastsiz BT’ de erken iskemik degisikliklerin bir 6lctisii Alberta Inme
Programi Erken BT Puani (ASPECTS), akut inme hastalarinda tedavi éncesi
yaygin olarak kullanilmaktadir. ASPECTS, ileriye donuk olarak onaylanmis
bir skordur.ASPECTS’e gore serebral arterin suladigi kortikal alanlar1 10
parcaya bolinup, her birine bir puan verilir. M1; 6én OSA alanini, M2;
insular hattin dis yanindaki boélgeyi, M3; arka boélgeyi gosterirken M1, M2,
M3’ iin 2 cm Uzerinde sirasiyla M4, M5, M6 bolgelerini géstermektedir.
Birer puan alan bélgeler ise; Kaudat basi, lentiform nukleus, insular hat ve
kapsula internadir. Tomografi ASPECT’e gore 0-10 arasinda puanlanir.
Skor ne kadar dustikse erken iskemik degisiklik o kadar fazladir (59).
Perfiizyon kisitliligini 6lcmek icin ise kontrast kullanilir. All hastasinin
klinigi tikanan arterin besledigi bélgeye gore klinik verir, beslenemeyen
alanlarin geri dontsti olmayan bir sekilde zarar gérmesi veya risk altinda
olan bélgelerin reperflizyonu saglanamazsa kalici hasar alacak bélgelerin
tespiti icin kullanilir (61). Cok yavas kan akimina sahip alanlarda, henliz
geri donUsUmslz hasar olusmayan bolgeleri kurtarmak, tedavide asil
hedeftir (62). Semptom baslangic stresi ilk 6-24 saatleri arasi1 olan
hastalarda trombektomi sonrasi1 beyin perfizyonli saglanan hastalara,
iyilesen hastalar gosterildi (61,62). Sekil 1’de ASPECT skorunun beyin

bolgelerindeki karsiliklarini géstermektedir.
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2.9.

ASPECTS Score

C- Caudate
I- Insular ribbon
IC- Internal Capsule
L- Lentiform nucleus
M1- Anterior MCA cortex
M2- MCA cortex lateral to
the insular ribbon
M3- Posterior MCA cortex
M4- Anterior MCA
superior territory
M5- Lateral MCA
superior terntory
M6- Posterior MCA

M6 superior territory

s
0 O 00 000000

M5
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Sekil 1: Aspect skoru

AIl' de BT erken iskemi bulgulari; hiperdens arter gériintimu, kortikal-
subkortikal ayriminin kaybolmasi, sulkal silinme, kitle etkisi, insular kenar
isareti(ribbon sign), parankimal hipodansitenin baslamasi ve lentiform
nukleusun belirsizlesmesi olarak siralanabilir (63).Kontrastsiz beyin BT'de
erken enfarkt belirtilerinin bulunmas: kéti prognoz anlamina gelir (64).
Daha Once yapilan bir sistematik derlemede, BT bulgularinin artmasi ile
islevsel sonlanimin koétlulestigi gosterilmistir (64). Orta serebral arter
kanalinda pihti varligin1 gbsteren (parlak arter isareti) orta serebral
arterinlimeninde kandan daha az 1simn geciren cisimcik gorulebilir. Bu
isaret orta serebral arter okllizyonu acisindan anlamlidir (65). Kontrastsiz
beyin BT’de erken enfarkt belirtilerinin bulunmasi hastanin kliniginin daha
agir seyredebilecegini dustindiirirken, bu Dbelirtilerin  Ali’de r-tPA
uygulamasi konusunda karar vermede klinisyenleri yonlendirme

hususunda belirsizligi korunmaktadir (66).

TEDAVI

All acil bir durumdur ve tedavininin hemen baslanmasi ile pneumbranin
genislemesi azaltilarak tedavi basaris1 artirihir. r-tPA ve endovasktler

rekanalizasyon Food and Drug Administration (FDA) onayl tedavilerdir.
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2.9.1. Trombolitik Tedavi

Son 20 yil icerisinde emboliye sekonder gelisen beyin iskemik dokusunun
trombolitik ajanlarin uygulanmasi: ile perflizyonunun saglanmasini
amaclayan tedaviler gelistirilmistir. Trombolitik tedavide asil hedef All’ye
sebep olan vasktller oklizyonu acmak ve tekrardan penumbranin
beslenmesini saglamaktir. Alteplase Thrombolysis for Acute
Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke(ATLANTIS) calismasinin
sonucglarina goére NIHSS skoru uygun ve beyin BT’sinde kanama
gorilmeyen hastalarda r-tPA tedavisi ilk 3 saatte wuygulanmasi
onerilmektedir (67). Ulkemizde tedavi penceresi ilk 4,5 saat olarak

belirlenmis ve Ust yas sinir1 2017 yilinda kaldirilmistir (68).

TPA dozu kilogram basmma 0,9 mgdir. Dozun dust limiti 90 mg1
gecmemelidir. Belirlenen dozun 1/10u IV bolus olarak ve 9/10u 60
dakikada inflizyon uygulanir (69). {lk 120 dakikada 15 dk bir nabiz,
tansiyon ve pulse oksimetre ile vital takibi yapilir. TPA sonrasi 24 saat anti-
agregan baslanmamali ve 24. saatin sonunda kontrastsiz beyin BT ile
kanama dislandiktan sonra anti-agregan tedavi uygulanmaldir (69). Tablo
7’de trombolitik tedavi digslama Kkriterleri verilmistir. Tablo 8’de trombolitik

laclar ve 6zelliklerinden bahsedilmistir.

Tablo 7: Trombolitik tedavi dislama kriterleri (68)

4,5 saat Uizerinde slire gecmis ise

Kontrastsiz beyin BT’de kanama goériilmesi

BT’de sinirlari belli olmayan ve genis dlistik dansiteli korteks
gortilmesi

SKB 185 mmHg tizerinde olmasi veya DKB 110mmHg tizerinde olmasi

Trombosit distukligia (<100bin/mm3) olmasi

INR>1,7

aPTT>40sn

2.9.2. Mekanik Trombektomi

All'larin 6n proksimal arterial tikaniklarina bagli vakalarda, intravenéz
trombolitik tedavisi vakalarin %50’sinden daha dusutginde erken tekrar

beslenme ve fonksiyonel 6zgurliige neden olur (70,71). Erken endovaskuler
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calismalarda trombektomi tedavisinin basari oranlar1 az olarak tespit edildi
(71). Sonrasinda teknolojinin gelismesiyle yeni Uretilen trombektomi stent
retrieverlan tikaniklign daha seri actigt ve kanama gibi istenmeyen
durumlarin oraninin dudsdrdldigli ve basari oranini arttirdigr gésterildi
(70,71). Endovasktiler trombektomi (EVT) yapmaya uygun All vakalarinda
proksimal 6n damar tikanmaya bagh olanlarda tedavi penceresi 6-24 saat
olarak belirlendi ve 90. giin mRS ile degerlendirilen hastalarda ise yarar

tespit edildi (72).
2.9.3. Antiplatelet Tedavi

Alllerde trombolitik alan hastalarda aspirin trombolitik tedavisinden en az
24 saat sonrasinda baglanir. Asetil salisilik asit(ASA) kullanilan vakalarda
etkin dozun 160mg-300mg aralifinda tutulmasi énerilmektedir (73). Ilaci
oral yolla almasi mUmkin olmayan vakalarda nasogastrik kateter veya

rektum araciligi ile ilacin uygulanmasi mtimktndur (73).
2.9.4. Hastane ici Yonetim
Solunum ve oksijenizasyon

Oksijen saturasyonunu %94 tuzerinde tutmak gerekmektedir. Solunum
yetmezliginde oksijen tedavisi baslanmali, havayolu gtivenligini saglamakta
zorlanan vakalarda entiibasyon ve solunum cihaz: ile destek verilmelidir.

Oksijen ihtiyaci olmayan hastaya oksijen verilmesinden kacinilmalidir (74).
Arteriyel Tansiyon

Hastada arteriyel hipotansiyon varliginda toplam perflizyonu saglayabilmek
adina normal kan basinct seviyeleri sivi replasmani araciligl ile
saglanmalidir (75). Intravendz sivilarin tansiyonu normal seviyelere cekmek
icin kullaniminda birbirinden UstUinltigint karsilastiran calisma literatir
arastirmasinda tespit edilememistir (76). Tansiyon Ust sinir1 185/110 mm
Hg altina yavasca dustruldikten sonra trombolitik tedavi baslanmali ve
trombolitik sonrasinda kan basinci 180/105 mmHg altinda tutulmalidir
(77). All hastalarinda tansiyon kontroltintin saglanmasi icin intravenéz titre

edilebilir labetalol veya metoprolol kullanilabilir (77).
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Kan glukoz seviyesi

All hastalarinda kan sekeri seviyesini 140-180 mg/ dL diizeylerinde
ayarlanmasi Onerilir (77). Kan sekeri yuksekligi veya kan sekeri dusuklugt

tedavi edilmelidir (78).
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMANIN TASARIMI

Bu geriye donuk calismada 1 Mayis 2016 ile 10 Subat 2019 zaman
araliginda S.B.Istanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisine inme sikayeti ile bagvuruda bulunup IV trombolitik
uygulanan vakalar dahil edildi. Calismada parametreler olarak vakalarin
demografik 6zellikleri, inme gecirme ile acil servis basvurusu arasinda
gecen sure, hastalarin ek hastaliklari, gelis vital parametreleri, basvuru kan
glukoz duzeyleri, 6zgecmisleri, laboratuar tetkik sonuclari ve hastalarin

trombolitik tedavisine yanit1 alindi.
Calismaya Dahil Olma Kriterleri

1. 18 yasindan buytk olmak
2. Akut iskemik inme tanaisi ile intravenéz trombolitik uygulanmis olmak

3. 3 ay sonunda tekrar muayene edilebilmek
Calismada Dislama Kriterleri

1. Ekstremite kayb1 (amputasyon, dogumsal anomali) olan inme hastalar:

2. Intrakraniyal kanama olmasi

3.2. CALISMA

Acil tip klinigine ilk 270 dakikada inme tanisi ile basvuran ve intravendz
trombolitik tedavi uygulanan 18 yasindan buyltk hastalar dahil edildi.
Vakalarin gelis anindaki demografik o6zellikleri, ilk muayenedeki NIHSS
skorlar1 24. saat NIHSS skorlari, laboratuar sonuclar:1 ve 3 ay sonundaki
mRS skorlar toplandi. Demografik veri kapsaminda; cinsiyet, yas, 6zgecmis
icerisinde tansiyon hastaligi, tip 2 diyabet hastaligi, dekompanse kalp

yetmezligi, atrial fibrilasyon, kardiyak patolojiler(miyokard enfarkttist
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3.3

mevcudiyeti, atrial fibrilasyon, koroner arter hastaligi), lipid yuksekligi,
kronik boébrek yetmezligi, sigara kullanimi degerlendirildi. Laboratuar
tetkiklerinde; Glukoz, bobrek fonksiyon testleri, lipid paneli degerlendirildi.
Hastalarin tedaviye yaniti acisindan gelis anindaki NIHSS ve 24. Saat
NIHSS skorlar1 bakilarak bakildi. Vakalarin 3 ay sonundaki mRS skoruna
gore prognozlart degerlendirildi. Toplanan sonucglari hastalarin acile
basvuru ve trombolitik (Actilyse®) verilme sUresinin tedaviye yanit Uizerine
ve prognoza etkisi degerlendirildi. Tedaviye yanit acisindan hastalarin
trombolitik 6ncesi ile tedavi sonras1 NIHSS skorlart mukayese edildi. NIHSS
skorunda 4 birim dtisme veya NIHSS skoru 1 olan hastalarda tedaviye yanit
iyi kalan grupta ise tedaviye yanit kétl olarak kabul edildi. Vakalarin 3 ay
sonundaki mRS skoruna gére; mRS skoru 3 ve altinda olanlar iyi sonlanim

olarak, mRS 3’in tizerinde olanlar k6t sonlanim olarak degerlendirildi.

ISTATIKSEL YONTEMLER

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
versiyon 20 (SPSS Inc.; Chicago, IL, USA) ile yapildi. Normal dagilim varlig:
Kolmogorov-Smirnov veya Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. Tanimlayici
istatistikler kategorik degiskenler icin say1 ve ylizde, stirekli degiskenler icin
normal dagilim varsa ortalama ve standart sapma, normal dagilim yoksa
ortanca ve %25-%75. persentil degerleri olarak sunuldu. Capraz tablolarda
kategorik degiskenlerin dagilimi Pearson Ki-kare ya da Fisher’in kesin testi
ile karsilastirildi. Sturekli degiskenlerin iki bagimsiz grup arasi
karsilastirilmasinda normal dagilim olup olmamasina gbére bagimsiz
gruplarda t testi ya da Mann-Whitney U testi kullanildi. Tek gruptaki
tekrarlayan élctimler bagimli gruplarda t testi ile karsilastirildi. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

4.1. PROGNOZ

Arastirma All sikayeti ile acil tip klinigine gelen ve IV trombolitik uygulanan
58 hastayr icermektedir. All hastalarinin prognozlari mRS skoru ile
degerlendirilmistir. Hesaplanan mRS skoru 4 puan altinda olan vakalar iyi
prognoz grubunda yer aldi, mRS skoru 4 puan ve Uzeri olan vakalar kot
prognoz grubunda yer aldi. Kriterleri saglayan 58 hastanin 26’s1 (%44.8)
kadin, 32’si (%55.2) erkekti. All hastalarinin acile bagvuru stiresi ortalama
101,48(+47,27) dakikadir. Trombolitik uygulanan All hastalarinin acil servis
basvuru stresi ile prognozu arasinda anlamli iliski tespit edilememistir.
Ortalama basvuru NIHSS skoru 10,97 (2-22), tedavi sonrasi ortalama
NIHSS skoru 7,90 (0-23) olarak saptandi. Kadinlarin %73,1’i ve erkeklerin
%50’si iyi prognoz grubunda yer aldi. Arastirmamizda; yas,cinsiyet,
hipertansiyon,KAH,AF hiperlipidemi icin inme sonrasi prognoz ac¢sindan
istatistiksel anlaml iligki bulunamamistir. Calismamizda kalp yetmezligi
olan hastalarin sayist 10’dur; 7 hastada k6tli pronoz tespit edilmis olup
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,040). Laboratuar
incelemelerinde; vakalarin gelis anindaki tetkik sonuclarindan kan sekeri,
ure, kreatinin, LDL, kolesterol sonuclarinin prognoz ile arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski tespit edilememistir. Tablo 8’de intravenoz
trombolitik uygulanan All hastalarinin demografik parametreleri ile ek

hastaliklarinin prognozla tek degiskenli analizi yapild: ve p degerleri verildi.
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Tablo 8: intravenoz tedavi uygulanan vakalarin parametrelerinin prognoz ile

tek degiskenli analizi ve p degerleri

Degiskenler ( %) 90. gin mRS iyi | 90. glin mRS koétt | P degeri
prognoz n (%) prognoz n (%)

Cinsiyet 0.074

Kadin 19(73,1) 7(26,9)

Erkek 16(50,0) 16(50,0)

Yas 0.458

<80yas 21(56,8) 16(43,2)

>=80yas 14(66,7) 7(33,3)

Basvuru NIHSS 0,692

Hafif (<6) 5(%71,4) 2(%28,6)

Orta Agir (>5) 35(60,3) 23(39,7)

Hastaliklar

Hipertansiyon >0.999

Var 28(59,6) 19(40,4)

Yok 7(63,6) 4(36,4)

Kronik bébrek yet. 0,496

Var 5(50) 5(50)

Yok 30(62,5) 18(37,9)

Atrial 0,879

Fibrilasyon

Var 10(58,8) 7(41,2)

Yok 25(61,0) 16(39,0)

Koroner arter 0,136

Hastaligi

Var 10 11

Yok 25 12

Kalp yetmezIigi 0,040

Var 3(30) 7(70)

Yok 32(60,3) 16(39,7)

Hiperlipidemi 0,144

Var 4(100) 0

Yok 31(57,4) 23(42,6)

Oral anti ht tedavi 0,662

Var 24(58,5) 17(41,5)

Yok 11(64,7) 6(35,3)
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Tablo 8’in devami;

Basvuru 0.082
Tansiyonu

Sistolik 140 alt1 13(61,9) 8(38,1) 21
Sistolik 140-180 19(70,4) 8(29,6) 27
arasi

Sistolik 180 tizeri 3(30) 7(70) 10
MI dyktist 0,075
Var 1(20) 4(80)

Yok 34(64,2) 19(35,8)

Intrakranial 0,040
hemoraji

Var 3(30) 7(70)

Yok 32(66,7) 16(33,3)

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir

4.2. TEDAVI ETKINLIiGi

Hastanin gelis anindaki NIHSS skoru ile IV r-tPA uygulamasi sonrasi 24.
saatte degerlendirilen NIHSS skoru mukayese edilmistir. 24. saatte NIHSS
skoru 4 puan ve Uzeri azalmasi ya da 24. saatte NIHSS skoru 1 ve altinda
ise tedavi basarili olarak degerlendirilmistir. Bu sonug¢lara uymayan vaka
tedavi yanit1 basarisiz kabul edilmistir. Buna gore; 58 hastanin 29 (%50)
tedavi yanit1 basarihidir. Erkeklerin 1371 (40,6), kadinlarin 16°s1 (61,5) tedavi
yaniti basarilidir. Trombolitik zamani 180 dakika altinda IV r-tPA
uygulamas1 sonrasi 24. saatte NIHSS skorunda anlamli dists olup fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,042). 180 dakika ve Uzeri
trombolitik uygulanan hastalarin 24. saatte NIHSS skorunda anlamh dusus
olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004). Tablo 9’da IV trombolitik
verilen All hastalarinin basvuru ve trombolitik tedavisi sonrasi NIHSS
skorlarina gore tedavi etkinligi ile hastalarin demografik ozellikleri, ek

hastaliklar karsilastirildi ve tedavi etkinligi ile tek degiskenli analizi yapildi.
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Tablo 9: IV TPA verilen akut iskemik inme hastalarinda tedavi etkinligi ile

parametrelerin tek degiskenli analizi

Degiskenler Tedavi Yanit1 Iyi* Tedavi Yanit1 Kota | p degeri
n(%)

Cinsiyet 0,113

Kadin 16(61,5) 10(38,5)

Erkek 13(40,6) 19(59,4)

Yas 0,412

<80 20(%54,1) 17(%45,9)

>=80yas 9(%42,9) 12(%57,1)

Hipertansiyon 0,738

Var 24(51,1) 23(48,9)

Yok 5(45,5) 6(54,5)

Kalp yetmezligi >0.999

Var 5(50) 5(50)

Yok 24(50) 24(50)

Atrial fibrilasyon 0,387

Var 10(58,8) 7(41,2)

Yok 19(46,3) 22(53,7)

Koroner arter 0,785

Hastalig

Var 10(47,6) 11(52,4)

Yok 19(51,4) 18(48,6)

Kronik bébrek 0,487

Yetmezligi

Var 4(40) 6(60)

Yok 25(52,1) 23(47,9)

Hiperlipidemi >0.999

Var 2(50) 2(50)

Yok 29(50) 29(50)

Intrakraniyal 0,037

Hemoraji

Var 2 8

Yok 27 21

MI oyktst >0.999

Var 2(40) 3(60)

Yok 27(50,9) 26(49,1)

NIHSS skorun 4 Puan disme veya tedavi sonrasit NIHSS skoru <=1), ki- kare testi

ile analiz yapildi.
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BOLUM 5

TARTISMA, KISITLILIKLAR ve SONUC

5.1 TARTISMA

Akut iskemik inme Uulkemizde ve dinyada inme tipleri arasinda en c¢ok
gortilen inme cesididir (79). Akut iskemik inmede bircok calisma ile
uygulanan t-PA tedavisinin sonuclar1 ve glvenilirligi ispatlanmistir (80).
Dinyada 1996 yilinda t-PA tedavisi ilk olaraka Amerika Birlesik
Devletlerinde ruhsat almistir. Turkiye’de 2006 senesinde inme nedeni ile
uygulanacak tedavide ruhsat almistir (81). Arastirmamizda inme tedavisi
icin onaylanmis en etkili tedavi yéntemlerinden olan IV r-tPA tedavisinin
akut iskemik inme tanili hastalarda trombolitik stiresinin tedavi etkinligi ve

prognoz Uizerine etkisi arastirilmistir.

1995 yilinda All’de t-PA tedavisi uygulamasi konusunda yapilan bircok
merkezden verilerin derlendigi plasebo kontrolli ECASS calismasi
yapilmistir (82). Bu calismada trombolitik verilen hastalarda (%6,3) plasebo
(%2,4) gruba gore daha yuksek oranda intrakaranial kanama tespit
edilmistir (82). Calismamizda trombolitik tedavisi sonrasi intrakraniyal
hemoraji gelisen hasta sayist (%17,2 (n:10) olarak tespit edilmistir.
Intrakraniyal hemoraji gelisen hastalardan %70% koétli prognozla
sonlanmistir. Calismamizda intrakraniyal hemoraji ile prognozun
kotilesmesi arasindaistatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur
(p<0.05). Intrakraniyal basin¢ artisi serebral perflizyonu bozdugu icin

prognozu kotilestiriyor olabilir.

Hipertansiyon oOnlenebilecek  6nemli bir risk faktéradiar (84).
Arastirmamizda %81(n:47) hipertansiyon tamili hasta mevcuttur. Ikinci
sirada ise %36 (n:21) ile koroner arter hastalign gelmektedir. Ayrica
hastalarin %27,6 (n:16) DM, %22,4 (n:13) sigara oykust vardir. Ege
bolgesinde yapilan inme arastirmasinda toplam hastalarin risk faktérleri
sirast ile %58,7 HT, %34,6 ile koroner arter hastaligt %22,1 ile DM
gelmektedir(83). All hastalarinda risk faktérlerini siralamasinda HT ilk

sirada gelmektedir.

25



Hipertansiyon oOnlenebilir 6nemli bir risk faktoradiar (84). Diger bir
calismada diyastolik kan basincinin 6 mmHg ytkselmesi inme riskini %36
oraninda arttirdigr gosterilmistir (84). Antihipertansif tedavideki amac¢ kan
basincini istenilen diizeye indirmek ve bu diizeyde surdurtlebilir olmasini
saglamaktir (85). Bir bagska arastirmada inme hastalarinin ortalama sistolik
kan basincit degeri 148+27 mmHg tespit edilmistir (86). Trombolitik
uygulanacak hastalarda arteriyel kan basinci 185/110 mmHg seviyesinden
asagisina yavasca dustrmek (87) ve trombolitik verilirken kan basincinin
180/105 mmHg Uzerine c¢cikmamas: onerilir (88). Arastirmamizda sistolik
kan basinci 140 mmHgnin altinda olan hastalar %36,2 (n:21), 140-180
mmHg arasinda olanlar %46,6 (n:27), 180 mmHg Uzerinde %17,2 (n:10)
bulunmustur. Arastirmamizda HT tanili %81 (n:47) hasta vardir, HT tanisi
olup antihipertansif ilacini almayan 18 (%31) hasta vardir. Bu sonuclara
gore hastalarin antihipertansif tedavilerini dutizenli kullanmadigini

dustnebiliriz.

Atrial Fibrilasyonun genel nufiista gorilme sikligi toplumda %0,4 ile %1
arasindadir. Yas ile birlikte gortilme sikligi artmaktadir (89). 80 yas Uzeri
populasyonun atriyal fibrilasyon goértilme sikligt %10°dur (90). Atriyal
fibrilasyonda inme riskini arttirmasindaki etmen, sol atriyumda meydana
gelen stazdir ve bu staza bagli olusan trombusttir (90). Turkiye’de yapilan
bir arastirmadagenel populasyonda atriyal fibrilasyon orani %20
gorulmustir(91). Turkiye disinda yapilan bir arastirmada bu oran %34
bulunmustur (92). Bu calismada atiyal fibrilasyon orani %29,3
bulunmustur. AF ile prognoz arasinda istatistiksel olarak anlamlh iliski
yoktur. Bu neticelere ve oranlara gore atriyal fibrilasyon inme konusunda
etkili bir risk faktéri oldugunu dustndurmektedir. Bununla birlikte
arastirmamizda antiagregan ila¢ kullanan hasta sayis1 28 (%48,8)dir. Bu
oran bize sadece antiagregan kullaniminin trombiis o6nleyici olmadigini

dustindtirmektedir.

Kan sekeri yuksekligi inme durumunda cogunlukla esilik eder; inme
vakalarinda gérulme orani %40-45 civarinda oldugu tespit edilmistir (87).
Kan sekeri yuksekligi ile prognozun kot olmasi baglantilidir (88). Kan
sekeri seviyesinin inme vakalarinda 140-180 mg/dL araliginda tutmak
Onerilir (88). Arastirmamizda kan sekeri 120 mg/dL altinda iki (%3,4) hasta
vardir, 120-200 mg/dL arasinda 52 (%89,7) ve 200 mg/dL Uzerinde dort
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(%6,9) vaka vardir. Kan sekeri ile tedaviye yanit arasinda istatistiksel olarak

anlambl iliski bulunamamaistir.

Kalp yetmezligininde kalbin pompa glici ile inme prognozu arasinda
baglanti mevcuttur. Kalp ejeksiyon fraksiyonundaki %5lik azalma All
riskini %18 arttirmaktadir (93). Calismamizda kalp yetmezligi olan
hastalarin sayis1 10’dur; 7 hastada ko6t prognoz tespit edilmistir.
Trombolitik verilen inme hastalarinda kalp yetmezligi olmasi1 prognozun

kot sonlanim goésterecegini distiindirmektedir.

Inmeye bagh sekel derin ekonomik kayiplara neden olurken, inmeye bagh
olimler diinya siralamasinda en cok 3. 6lim nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir (94). Inme kadin cinsiyette erkeklere gore goreceli olarak daha
fazla gozlemlenmektedir, bu sonu¢ kadin cinsiyetin daha uzun yasam
stiresine baghdir (94). Inmenin etyolojisi tedavi protokolii hakkinda karar
vermede 6nem arz etmektedir (96). GKS ve NIHSS skoru hastaligin siddetini
rakamsal olarak tespit ederek trombolitik tedavisi konusunda
yonlendirmektedir (96,97). Turkiye’de yapilan bir arastirmada Al tanil
hastalarin r-tPA uygulanan vakalarin 6-24 arasi NIHSS skoruna sahip
olduklar1 go6sterilmistir (98). Diger bir arastirmada basvuru NIHSS
skorlarinin 7-27 oldugu gosterilmistir (99). Calismamizda trombolitik
zamani 180 dakika 6ncesi basvuru NIHSS skoru ortalama 11,03 (+5,102),
trombolitik tedavisi sonrasi1 NIHSS skoru 8,30 (¥7,772) tespit edilmistir.
Trombolitik zamanlar: ile trombolitik tedavi sonrasi NIHSS skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p= 0.042). Trombolitik
zamani 180 dakika ve sonrasi hastalarda basvuru NIHSS skoru 10,88
(+4,902), trombolitik tedavisi sonrasi NIHSS skoru 7,36 (£6,745) tespit
edilmistir. Bu sonuclardan da gorulebilecegi gibi trombolitik tedavi
uygulama zamanlarn ile basvuru NIHSS skorlar1 ve trombolitik tedavisi
sonrasi NIHSS skorlar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamlh
bulundugu (p=0.004) tespit edilmistir. Elde ettigimizi verilere gore
hastalarimizdan basvuru NIHSS skorlar1 orta- agir olanlarin tedaviden
fayda gorduklerini gézlemlemekteyiz. Calismamiz trombolitik stresi 270
dakikaya kadar olan hastalarin trombolitik tedavisinden fayda gordugtinu

desteklemektedir.
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Trombolitik tedavisi son 25 yildir kullanilmakta olmasina ragmen arzulanan
dizeyde kullanim sahaya yansitilamamistir (100). Birlesik Krallikta btitin
inme vakalarinin %15’ine denk gelen intraven6z trombolitikten fayda gdérme
ihtimali bulunan hastalarin sadece %15’ine r-tPA tedavisi verilebilmistir
(101). Amerika’da trombolitik uygulama kriterlerini saglayan vakalarin
%?25’ine trombolitik verilmemistir(102). Inme hemen tanis1 konulmasi
gereken ve tedavisi baslanmasi gereken zaman-beyin denklemini iceren
oncelikli bir durumdur. All’de trombolitik baslama stiresi ilk 4,5 saatte
olacak sekilde vakalarinin acil yonetiminde 4 basamak belirlenmistir (87).
I[lk olarak erken taniy1 koymak gelir. Bu kistmda hasta ve refakatcilerin
inme konusunda bilgili olmasi tani strecini hizlandirmada en ©6nemli
faktérdur. Sonrasinda 112 acil aranmalidir (87). Calismamizda trombolitik
verilen hasta sayisinin toplam inme tanisi konulan hastalara gére daha az
oldugu goérilmektedir, bu durumun nedenleri arasinda gec basvuru
sayilabilir (87). Ayrica calismamizda hastalarin ortalama trombolitik
uygulama zamani 164,93 dk (standart sapma 44,795) olarak ol¢uldu.
Halkin ve acil saglik hizmetlerinde calisan personelin acil tip uzmanlar ve
norologlar tarafindan bilinclendirilmesi hastalara trombolitikten daha fazla

fayda gérmesine olanak saglayabilir.

Acil tip kliniginde hastanin hizli tan1 almasi ve tedaviye ulastirilmasi énem
arz ettiginden NINDS (National Institutes Of Neurological Disorders And
Stroke) basamaklarla zaman hedefleri aciklamistir (87). Acil kliniginde kapi-
inme zamani 15 dakika, kapi- bilgisayarli beyin tomografisi zamani 25
dakika, akut iskemik inmede kapi-IV r-tPA zamani 60 dakika olarak hedef
zaman belirlenmistir (76,87). Calismamizda hastalarin semptom
baslangicindan itibaren ortalama Trombolitik baslangi¢c zamani ortalama
164,93 (x44,795) dakika olarak 6lctildai.

Calismamiza dahil olan hastalarin 41 (%6,9) vefat etmistir. Turkiye’de
yapilan bir arastirmada r-tPA tedavisi verilen 32 hastadan trombolitik
tedavisi sonrasi S’inde (%15,6) intrakraniyal hemoraji gérulmustiur (98).
Bizim calismamizda 58 hastadan 10unda (%17,2) trombolitik sonrasi
hemoraji tespit edilmistir. Intrakraniyal hemoraji gelisen 10 hastanin 8inin
tedaviye yaniti koétii  olarak degerlendirilmistir. Istatiksel olarak
intrakraniyal hemoraji ile tedaviye yaniti kétli olmasi arasindaki iliski

anlamli bulunmustur. Calismamizda intrakraniyal hemoraji gelisen 10
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5.2

hastanin 7’si kétil prognoz grubunda yer almistir. Intrakraniyal hemoraji ile
kot prognoz arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Inme hastalarinda intrakraniyal hemoraji gelismisse hastlarin prognozu

kot sonlanim goésterebilecegini disindirmektedir.

Modifiye rankin skalasi sifirdan altiya kadar olan hastanin primer
sonlanimini géstermektedir. Sifir puan nérolojik hasar kalmadan iyilesmeye
denir, alti puan eksitusu ifade eder (103-104). Modifiye rankin skala
avantaji; enfarkt hacmi gibi inme siddetini gOsteren hesaplamalarla
iliskilidir (105). Inme hastasinin 3. ay muayenesinde élclilen modifiye
rankin degeri prognozu Olgebilen bir skala olarak kabul edilmektedir (106).
Modifiye rankin skalas1 akut inme arastirmalarinda prognoz sonucunu
gostermede en sik kullanilan skaladir (107). Calismamiza dahil olan 58
hastanin %60,3Gntn (n:35) modifiye rankin skalas1 3 ve altinda
puanlanarak 1iyi prognoz ile sonlamim goOstermistir. Calismamizda
demografik verilerin ve ek hastaliklarin (KBY, AF, HT, DM, HL, MI, KAH)

prognozla iliskisi istatistiksel olarak saptanamamistir.

Arastirmamizda inme tanisi alan 58 hastanin acil servise basvuru stureleri
60 dakika ve altinda olanlar %20,7 (n:12), 60 dakika Uzeri olanlar %79,3
(n:46) olarak hesaplandi. Inme hastalarinin semptom baslangicindan acil
servise ortalama basvuru suresi 101,48 (¥47,27) dakika olarak belirlendi.
Acile bagvuru suresi ile basvuru NIHSS skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamh iliski tespit edilememistir. Acile basvuru suresi ile trombolitik
tedavisi sonrast NIHSS skoru arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski
tespit edilememistir. Acil servise basvuru suresinden trombolitik tedavisi
baslama stiresine olan zaman 63,45(+43,8) dakika olarak hesaplandi. Acilde
bekleme surelerinin tedaviye yanit ve prognoz arasindaki iliskide
istatistiksel olarak fark yoktur. Hastalarin bekleme strelerinin yaklasik bir
saat olmasi1 Uzerinde konusulmasi gereken bir konudur. Hastanelerde

olusturlacak inme ekipleri ile bu stre kisaltilabilir.

TEZIN KISITLILIKLARI

Calismamizda baz: kisitlamalar mevcuttur. Calismanin geriye dénuk olmasi
bazi verilerin ulasilamamasina neden olmus olabilir. Orneklemin kiiciik

olmasi istatistiksel analizler icin simirlamaya neden olabilir. Inme sonras:
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gelisebilecek  infeksiyon gibi prognoza etki edebilecek faktorler
degerlendirilmedigi icin calismanin sonlanimini sinirlandirdi. Trombolitik
verdigimiz inme tanili hastalarin baska merkezde kontrol muayeneye gitmis

olabileceginden bu hastalarin degerlendirilmesi yapilamamaistir.

5.3. SONUC

1. Hastalarin intravendéz trombolitik uygulamasi sonrasi NIHSS

degerlerinde anlaml olarak duistis saptandi.

2. Trombolitik zamaninin 180 dakikadan 270 dakikaya c¢ikarilmasini
desteklemektedir.

3. Trombolitik tedavisi sonrasi intrakraniyal hemoraji gelisen hastalarda

kot prognoz saptandi.
4. Kalp yetmezligi olan inme hastalarinda prognoz kotti seyretmektedir.

5. All hastalarinin trombolitik uygulama stireleri ile basvuru NIHSS ve
trombolitik tedavisi sonras1 NIHSS arasinda istatistiksel olarak anlaml
iligki tespit edildi.

6. Hipertansiyon tanisi almis olan hastalarin antihipertansif ilaglarini

dizenli kullanmasi gerekmektedir.

7. Atriyal fibrilasyon tanili hastalarin oral antiagregan kullanimlar tek

basina trombtis olusumunu engelemedigi gézlemlenmistir.

8. Basvuru arteriyel kan basinct 180 mmHg altinda olan hastalarin

prognozu iyi seyretmektedir.

9. Hastanelerde olusturulacak inme ekipleri ile inme hastasinin acil
serviste bekleme suresinin kisaltilmasi gerekmektedir. Calismamizda
hastanemizde akut iskemik inme tanisi alan hastalarin acil serviste

kalis stirelerinde dalgalanmalar oldugu tespit edildi.
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