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OZET

Altuntas, M. Acil Servis’e basvuran akut iskemik inmeli hastalarda, Eskisehir
bolgesinde uygulanan ‘‘akut inme protokolii’’niin etkinligini ve hasta bakim
siirecini degerlendirilmek, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Tip Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2013. inme iilkemizde 6liim
nedenleri arasinda 3. sirayr almaktadir ve fonksiyon kaybinin basta gelen
nedenlerindendir. Akut iskemik inme hizli tedavi gerektiren acil bir durumdur. ilk 3
saatte uygulanan rtPA akut iskemik inmede en etkili tedavi yoOntemidir.
Calismamizin amaci, merkezimizde uygulanan inme protokoliiniin etkinligini
degerlendirip deneyimlerimizi paylasmaktir. Calismamizda Ekim 2012-Ekim 2013
tarihleri arasinda hastanemiz Acil Servis’ine bagvuran inme semptomu gosteren tim
hastalar kayit altina alindi. Bir yillik siireyi kapsayan ¢alismamizda inme
belirtileriyle basvuran 419 hastanin 187 (%44,6) tanesi kadin, 232 (%55,4) tanesi
erkek cinsiyete sahipti. Tiim hastalarda ortalama yas 65.8 + 13.1, kadinlarda 68.9
+13,2 , erkeklerde 63.3 £ 13,2 olarak tespit edildi. Hastalarin semptomlarinin
baslangicindan itibaren AS’e gelisleri arasindaki ortalama siire 203,18 + 199,2
dakika idi. Bu siire 112 ile gelenlerde diger gruplara gére daha kisaydi (p<0,001).
Hastalarin semptom-kap1 zamani ortalama 148.05 + 41.4 dakika ve kapi-igne zamani
ortalama 66.35 + 26.80 dakika idi. Kap1-BBT zamani ise 24.1 + 13.3 dakika idi. 50
hastaya rtPA verildi, 10 hastayada rtPA ve mekanik tomboliz ya da ikisinin
kombinasyonu uygulandi. Cinsiyet ile rtPA verilme arasinda erkekler agisindan
anlaml iliski bulundu ( p<0,05). BBT ASPECT skoru ile rtPA verilme arasinda
anlaml iligki saptandi ( p<0,001). 3 ay sonraki mRS ortalamasi1 3.1 + 2.1 idi. 18
hastanin  (%36) mRS degeri 0-lidi. 13 hastada agir yetersizlik mevcuttu.
Bulgularimiz, akut iskemik inme tedavisinde ilk 3 saatte kullanilan rtPA’nin giivenli

bir tedavi oldugunu ve ilk 3 ayda fonksiyon kaybini azalttigin1 gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut Iskemik Inme, Acil Servis, Fibrinolitik tedavi, doku

plazminojen aktivatorii
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ABSTRACT

Altuntas, M. Evaluate the effectiveness of Acute ischemic stroke patients
admitted to the emergency department with acute stroke protocol in Eskisehir,
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis
in Department of Emergency Medicine, Eskisehir, 2013. Stroke is the third
leading cause of death and is a major cause of disability in our country. It is a clinical
emergency requiring urgent medical intervention. Recombinant tissue plasminogen
activator (rtPA) is the best treatment of acute ischemic stroke when given within
three hours of symptom onset. The main aim of this study was to review our
thrombolithic treatment experience. In our study, Emergency Department (ED) were
recorded in all patients who show symptoms of stroke between October 2012-
October 2013. 419 stroke patients admitted to the signs of the time, 187 (44.6%)
were female and 232 (55.4%) of them had male gender. In all patients, mean age
65.8 £ 13.1, 68.9 = 13.2 for women, men were found to be 63.3 + 13.2. The average
time between the onset of symptoms from patients to ED arrival was 203.18 + 199.2
minutes. Patients, the mean symptom-to-door and door-to-needle time of 148.05 +
41.4 minutes, the average was 66.35 £ 26.80 minutes. Time was 24.1 + 13.3 minutes
door-to-CT. 50 patients were given rtPA, 10 patients performed after rtPA or intra-
arterial balloon angioplasty with or without microcatheter and guidewire or a
combination of both. Significant relationship was found between the male gender
rtPA administration. rtPA applied to more patients from EMS, but the difference was
not statistically significant. ASPECT score was significantly correlated with BBT
rtPA administration. MRS at 3 months, 3.1 + 2.1, respectively.18 patients (36%)
mRS value is 0-1. There were 13 patients with severe insufficiency. Our analysis
suggests that administration of IV rt-PA is safe and is associated with better

functional outcome in the first 3-month- period.

Key Words: Acute Ischemic Stroke, Emergency Service, Fibrinolytic therapy, tissue

plasminogen activator
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1. GIRIS

Inme bati iilkelerinde kardiyak hastaliklar ve kanserlerden sonra o6liim
nedenleri arasinda tigiincii ve eriskin donemdeki sakatliklarin en sik ikinci nedenidir.
Inme, serebrovaskiiler hastaliga bagl olarak gelisen, ani yerlesimli, fokal norolojik
bir sendromu ifade etmektedir (1).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) inmeyi “hizla gelisen ve 24 saat veya daha uzun
siiren ya da oliimle sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya global bozukluguna
bagl bulgular” olarak tanimlamaktadir (2,3). Inme olgularinin %80-85’i iskemik,
%15-20’si hemorajik kokenlidir (4).

Akut inme, kalp hastaliklar1 ve kanserin ardindan en sik tigiincii 6liim nedeni
olup Tiirkiye’de ve tiim diinyada, morbidite ve mortalitenin sik nedenleri
arasindadir (5,6).

Kuzey Amerika’da her yil 700.000 yeni inme olgusu gelismekte ve bu
hastalarinda %20’si ayn1 y1l igerisinde 6lmektedir (7,8). Uzun donem izlemde, inme
geciren hastalarin %15°1 kisisel hijyeni i¢in baskasina bagimliyken, %30’u giinliik
yasam aktivitelerinde birinin yardimina ihtiya¢c duymakta ve %60 kadar1 da sosyal
aktivitelerde kisitlilik yasamaktadir (9).

Yapilan aragtirmalar acil servise inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve
tedavisi ile bu hastaligin mortalite ve morbidite lizerine etkilerinin azaltilabilecegini
gostermistir (10). Tiirkiye’de iilke genelini kapsayan bir caligma yoktur. Tiirk Cok
Merkezli Inme Calismasi sonuglarma gore, Tiirkiye’de niifusa gére oranlandiginda
her y1l 125.000 yeni inme olgusu goriildiigii tahmin edilmektedir. Mortalite orani ise
%24 olarak verilmektedir Ulkemizde yapilan hastane tabanl ¢ok merkezli bir
calismada, iskemik inme %72, hemorajik inme %28 oraninda bulunmustur (11).

Hayvan deneylerinde beyin dokusunda geri doniisiimsiiz hasarin olusmasi
icin gegen siire 23 saat olarak bulunmustur (12,13). Intravendz rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (Intravenous recombinant tissue plasminogen activator=IV
rtPA) akut iskemik inmede yararli oldugu gosterilmis ve medikal otoriteler
tarafindan onaylanmis bir tedavi yontemidir (14). Bu nedenle intravendz rtPA
uygulamalar1 semptomlar basladiktan sonraki ilk ii¢ saat icinde uygulanmalidir. Bu
kadar etkili bir tedavinin uygulanma oranlarina baktigimizda, bir ¢ok tilkede tedavi

hala %3-5 diizeylerinde kalmaktadir ve ¢ok az merkezde en iyi olasilikla %10’lara



ulasmaktadir. Tedavinin yayginlasmamasinda birden c¢ok faktdr etkilidir. Inme
semptomlarinin hasta ve yakinlari, acil hekimleri tarafindan yeterince taninmamasi,
inmenin acil kavrami igine alinmamasi inme hastalarina hizli yaklagsmay1
engellemektedir. Sonucta hasta hastaneye ge¢ basvurmakta veya acil serviste
gecikmeler yasanmaktadir. Bir diger neden de, bir¢ok merkezde inme konusunda
uzman ekiplerin olmamasi nedeniyle fibrinolitik tedavinin olasi komplikasyonlarina
kars1 duyulan korkudur (15).

Akut inme Oncelikle miyokard enfarktiisii ve travma gibi acil tedavi edilmesi
gereken hastaliklar iginde kabul edilmelidir. Inmeli hastalarm akut ve akut donem
sonrasi tedavilerinin ve rehabilitasyonlarinin, inmeli hasta bakiminda o6zellesmis
servislerde yapilmasinin yarari bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (16,17).

Ulkemizde fibrinolitik tedavi ¢cok az merkezde uygulanmaktadir ve inme
tinitelerinin sayist da ¢ok azdir. Gelismekte olan iilkelerde, ilacin pahali olmasi ve alt
yap1 yetersizlikleri tedavinin yayginlasmasinda en 6nemli bariyeri olusturmaktadir.
Ancak her seye ragmen minimum gereksinimler saglanarak tedaviyi uygulama
kosullar1 yaratilabilir. Bunun i¢in de, kurumlar, bolgesel saglik otoriteleri ile isbirligi
icinde eksiklikleri belirleyerek gidermeye c¢aligmalidir. Ciinkii bir siire sonra bu
tedaviyi uygulamamak vicdani sorumlulukla birlikte hukuki sorunlar1 da beraberinde
getirebilecektir. Intravendéz fibrinoliz uygulamasi igin minimum gereksinimler,
yatakli hizmet veren bir merkezde, iyi organize olmus Acil Tip uzmanlarinca
yonetilen bir Acil Servis olmasi, 24 saat noroloji uzmanina ulagilabilmesi,
Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve laboratuarin 24 saat calismasi ve yogun
bakimmin bulunmasidir. Inme fiinitelerinin yapilanmasi ideali olmakla birlikte
minimum gereksinimlerin saglandig yerlerde bu tedavi uygulanabilir (15).

Inmenin erken dénemde en etkili sekilde tedavisi, inmeye baglh gelisebilecek
komplikasyonlarin ve tekrarlayan inmelerin 6nlenmesi ile inmeye bagli 6lim ve
Oziirliiliik riski azaltilabilir.

Biz bu ¢alismayla, Acil servisimize bagvuran akut iskemik inmeli hastalar
icin  Eskisehir bolgesinde uygulanan ‘Akut Inme Protokolii’ niin etkinligini,

hastalarin bakim siirecini degerlendirmeye calistik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Inmenin Tanimi ve Onemi

Inme, serebral kan damarlarinin patolojik siirecleri sonucunda beyin iginde
iskemi veya hemorajinin meydana geldigi, fokal veya global norolojik semptomlarin
ani baslangici olarak tarif edilmistir (18).

DSO inmeyi; ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren, dliime yol acabilen,
damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan klinik
bulgular olarak tanimlamstir (2,3). Inme saniyeler icinde ani veya dakikalar i¢inde
hizli baslangicli vaskiiler kokenli ve 24 saatten uzun siiren ndrolojik bulgu ve
belirtilerin olusturdugu bir klinik sendromdur (19). Gegici iskemik atak (GIA) ise
fokal beyin veya retina iskemisine bagl olarak ortaya ¢ikan ve tipik olarak enfarkt
kanit1 olmaksizin 1 saatten kisa sliren norolojik defisit tablosu olarak
tanimlanmaktadir. Ataklarda semptomlar siklikla hizli bir sekilde (1-5 dakika

arasinda) zirveye ulasir ve ortalama 15 dakika ile 1 saat arasinda siirer (20).

2.2. inme Simiflamasi

Inme etiyolojisine yonelik ilk smiflandirmalar, genellikle lezyonun
patolojisine gére yapilmis ve tiim inmeler “iskemi” veya “hemoraji” olmak tizere iki
ana gruba ayrilmistir (Tablo 2.1). Daha sonraki ¢alismalarda ise ileri néroradyolojik,
kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal degerlendirmeler ve lezyonun patolojisi
ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olus mekanizmasi goz Oniine alinarak
siiflandirmalar yapilmistir (21).

Buna gore yapilan inme smiflandirmalarinda, gesitli toplumlarda bazi alt
gruplar daha sik gozlenmekle birlikte benzer degerler elde edilmistir. inme alt
gruplarmin sikliklarinda iskemik inmeler serebrovaskiiler hastaliklarin %60 —80’ini
olusturur (22).

Iskemik inmeler etiyolojik olarak “Trial of Org. in Acute Stroke Treatment
(TOAST)” tarafindan smiflandirilmistir (Tablo 2.2) (22). Tablo 2.3’de ise

Oxfordshire Community Stroke Project kriterleri mevcuttur. Serebrovaskiiler



hastaliklar seyrine gore ise iyiye gidis, stabil inme ve kotiilesen inme seklinde

siniflandirilabilirler (20).

Tablo 2.1.Kaynagina gore inmelerin siniflandirilmasi (24)

A Arteriyel Inme
Iskemik inme (% 85-88)
Gegici Iskemik Ataklar ( GIA) (%5)
a.Transient iskemik Atak (TIA)
b.Reversibl Iskemik Nérolojik Defisit (RIND)
Infarkt
Hemorajik Inme (% 11- 14)
B.Venoz inme (% 0.5- 1)
Yiizeyel kortikal ven fibrinozu
Siniis fibrinozu

Derin ven fibrinozu

Tablo 2.2. TOAST siniflamast

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar okliizyonu (lakiin)

4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme
5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme;

a. Birden fazla agiklayici nedene bagli iskemik inme,

b. Yeterli inceleme yapilmis ancak saptanamamis iskemik inme,




Tablo 2.3. Oxfordshire Community Stroke siniflamasi.

1.Total anterior sirkiilasyon infarktlar
2.Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar
2.1.Posterior sirkiilasyon infarktlar1

2.2.Lakiiner infarktlar

2.3. Beynin Anatomisi

2.3.1. Genel Bilgiler

Canlilar yasamlar1 boyunca stirekli olarak hem disaridan hem de viicut
icerisinden gelen uyaranlarin etkisi altinda kalirlar. Bu dis ve i¢ uyaranlarin alinip
degerlendirilmesi ve bunlara karst uygun cevaplarin olusturulmasi sinir sisteminin
caligmasiyla olmaktadir.

Viicudumuzun dengeli bir sekilde canliligini siirdiirebilmesi i¢in dis ve i
¢evreye uyum gostermesi ve ona uygun cevaplar vermesi gerekmektedir. Cevresel
degisiklikler stimulus adi verilen uyarilarla kendini gosterir. Bu uyarilar, sinirler
araciligryla omurilige (medulla spinalis) ve beyine (encephalon) tasinir. Beyin
korteksinde analizi yapilip yorumlanan uyarilara gore olusturulan cevaplar hedef
organlara (kaslar, eklemler, bezler ve i¢ organlar gibi) periferik sinirler araciligiyla

taginir (25).

2.3.2 Sinir Sisteminin Boliimleri

Insanda sinir sistemi anatomik olarak 2 ana boliime ayrilir.

1. Merkezi sinir sistemi: Beyin (encephalon) ve omurilikten (medulla
spinalis) olusur (Tablo 2.4).

2. Periferik sinir sistemi: Kraniyal (12 ¢ift) ve spinal (31 ¢ift) sinirlerden

meydana gelir.



Tablo 2.4. Merkezi sinir sisteminin boliimleri.

1. Encephalon:

a. Cerebrum
i. Diencephalon
ii. Telencephalon

b. Cerebellum

c. Truncus encephalicus (Beyin sap1)
i. Bulbus (medulla oblongata)
ii. Pons
iii. Mesencephalon

2. Medulla spinalis

Merkezi Sinir Sistemi

Beyin loblar

1) Frontal lob: Sulcus centralis’in 6niinde ve sulcus lateralis’in {istiinde yer
alir. On kisimlar1 prefrontal alan adini alir ve kisilikle ilgili fonksiyonlar: iistlenir.
Sulcus centralis’in hemen Oniinde yer alan kisim primer motor merkezdir. Ayrica
motor konugma merkezi de (Broca alani) bu lobda bulunmaktadir.

2) Paryetal lob: Sulcus centralis’in hemen arkasinda yer alip, agri, 1s1,
dokunma gibi somastatik duyularin merkezidir. Ayn1 zamanda tat merkezi pariyetal
lobda bulunmaktadir.

3) Oksipital lob: Gorme merkezidir. Kalkarin sulkusun alt ve {istiinde kalan
kistm primer gérme merkezidir. Bunun c¢evresinde bulunan sekonder gorme
merkezleri ise hareket eden cismin goz ile yakalanmasi ve sonrasinda kaybetmeden
takibini saglayan merkezlerdir.

4) Temporal lob: Temporal lobun iist medial kisminda primer isitme alani

bulunur. Bu lobun {ist arka kisimlarinda duyusal konusma merkezi (Wernicke alani)



bulunmaktadir. Bununla beraber, okuma-yazma merkezi, primer koku ve asosiasyon

merkezleri ile uzak ve yakin hafiza merkezleri temporal lobda bulunmaktadir ( Sekil

2.1) (26).

Central Parietal
sulcus lobe

Frontal

lobe Occipital

lobe

Sylvian
fissure

Temporal lobe
Cerebellum

Sekil 2.1. Beyin loblari, yandan goriiniisti.

2.4. Serebral Kan Akimi ve Patofizyolojisi

Viicudun diger vaskiiler yataklarinda oldugu gibi, serebral kan akimi doku
metabolizmasi ile oldukea iliskilidir. En az 3 metabolik faktor serebral kan akiminin
kontroliinde rol oynar: karbondioksit konsantrasyonu (27), hidrojen iyon
konsantrasyonu (28) ve oksijen konsantrasyonu (29). Asir1 karbondioksit ve hidrojen
iyonu konsantrasyonuna yanit olarak serebral kan akimi artar. Beyin dokusu
asiditesini artiran laktik asit, pirivik asit ve diger irlinlerde hidrojen iyon
konsantrasyonunu artirarak serebral kan akimini artirirlar. Asir1 beyin aktivitesi harig¢
tutulursa normalde 100 gr. beyin dokusu i¢in dakikada 3,5 (+0,2) mililitre oksijen
ihtiyaci1 vardir. Eger beyin kan akimi azalirsa ihtiya¢ duyulan oksijen temin
edilemediginden, oksijen eksikligi mekanizmasi yoluyla vazodilatasyon saglanarak
beyin kan akimi ve oksijen transportu neredeyse normal seviyeye ulasir. Bu bolgesel

kan akim regiilasyonu, koroner damarlarda, iskelet kasinda ve viicudun diger



sirkulatuar bolgelerinde oldugu gibi beyinde de mevcuttur. Serebral doku parsiyel
oksijen basinct (PO) 30 mmHg’nin altina distigiinde (normali 35-40 mmHg)
serebral kan akimi artar. PO 20 mmHg’ nin altina diistiigiinde ise beyin fonksiyonlari
bozulur, PO seviyeleri daha da diiserse koma goriiliir. Dolayisi ile zihinsel yetenekler
ve serebral noronal aktivitenin normallesmesi i¢in serebral kan akimi ve oksijen
icerigi son derece énemlidir. iskemi baslangicindan 2 saat sonra baslayan ve sonra
giinlerce devam eden donemde aktive edilmis inflamatuar hiicre akimi 6nemli bir
patofizyolojik bulgu olup, yeni tedavi arama g¢abalarinin hedefidir. Programli hiicre
olimii olarak bilinen apoptozisin gelismesi ise iskemiden saatler sonra ortaya
cikmaktadir (27,28).

Arteriyal basing limitleri 60-140 mmHg arasinda oldugu zaman serebral kan
akimi otoregiilasyonla diizenlenir ve herhangi bir olumsuz sonuca yol agmaz.
Hipertansiyonlu hastalarda ise st sinir 160-180 mm Hg’dir. Ancak arteriyel basing
60 mm Hg’nin altina diisecek olursa serebral kan akimi azalir. Yogun egzersiz veya
asirt sirkiilatuar aktivitede oldugu gibi, ortalama arteriyel basing akut olarak c¢ok
yiikselirse, sempatik sinir sistemi kanaliyla biiyiilk ve orta Olglideki damarlarda
vazokonstriksiyon meydana gelerek kiigiik kan damarlarina yiiksek basing ulagmasini
ve hemoraji olugsmasini onler. Dolayisi ile serebral inme olusumunun 6nlenmesinde

sempatik sistemin de 6nemli bir pay1 vardir.

2.4.1. Serebral Mikrosirkiilasyon

Viicutta diger doku yataklar1 i¢in gecerli bir kural olan, metabolik ihtiyaglarin
fazla oldugu yerlerdeki kan kapiller sayisinin ¢oklugu beyin i¢in de gegerlidir.
Noronal hiicre cisimciklerinin bulundugu yer olan beyin gri cevherinin metabolik
orani, beyaz cevhere gore en az 4 kat fazladir, bu ise gri cevherin kapiller sayis1 ve
kan akim hiz1 4 kat daha fazla oldugu anlamina gelmektedir (27).

Yash bireylerde bazi kiigiik serebral arterlerin tikanikligi olusur ve bunlarin
%10’unda yeterli miktarda kan akimi blokaj1 geliserek beyin fonksiyonlarinin ciddi
sekilde bozulmasina bagli inme goriiliir (29).

Normal serebral kan akimi ortalama 50 mL/100gr/dak’dir. Lokal serebral kan
akimi 20 mL/100gr/dak’nin altina diiserse iskemi geligir. Eger 12 ml/100gr/dakika



olursa geri ddniisiimsiiz beyin hasar1 gelisir ki, bu duruma enfarkt denilir. Inmelerin
cogu beyni besleyen bir veya daha fazla arterde olusan aterosklerotik plak olusumuna
baglhdir. Bu plaklar kanin pihtilasma kaskadini aktive ederek bolgesel akut beyin
fonksiyonu kaybma yol agar. Pihtt hareket ederse akim yoniindeki serebral
damarlarda emboli gelisebilir. Sonu¢ olarak hem arteriyel trombiis olusumu hem de
emboli serebral kan akiminmi azalttigi gibi okliizyonun distalinde de iskemiye yol

acar (30).

2.4.2. Hemorajik inme

Hemorajik inmenin patofizyolojisi, iskemik inme kadar arastirllmamustir.
Ancak beyin parankiminde kan bulunmasinin etraf dokulara mekanik etki ile hasar
verdigi ve norotoksisiteye yol actigr bilinmektedir (31).

Inmelerin 1/4'{inde yiiksek kan basinc1 bir damarin perforasyonuna yol agarak
hemoraji olusturur ve bolgesel beyin dokusuna baski yaparak fonksiyon kaybina yol
acar.

Intraserebral hemorajilerin yaklasik olarak %30’luk kisminda kanama,
cogunlugu ilk 4 saat icinde olmakla beraber 24 saat igerisinde genislemeye
baslar (31).

Hemoraji voliimii 60 ml’den fazla oldugunda 1 aylik mortalite oram1 %71-
93°diir (32).

Hemorajik inmeye bagli erken 6liimlerin (%50’den fazla) cogu kafa i¢i basing
artisina bagli olarak beyin fitiklasmasi sonucu gelisir. Intraserebral kanama sonrasi
olusan erken ve ge¢ donem 6dem de tedavi basarisizliklarinin 6nemli bir sebebini
olusturur (33).

Serebral biiyiikk damarlarin tikanmasi sonucu beyin dokusunda sadece bu
damardan beslenen ve erken donemde yapisal hasarin goriildiigii kisma “enfarkt”
veya “kor” bunun cevresinde yer alan kollateral dolasimla kanlanan ancak dolasimi
azalmis olan can ¢ekisen bir alana da “penumbra” denir. Fibrinolitik tedavinin hedefi
penumbrayr  kurtarmaktir.  Penumbranin  enfarkta donlismeden  yasamsal
fonksiyonlarini minimuma indirerek devam ettigi, iskemiye tahammiil sinirina da

“tedavi penceresi” denir. Fibrinolitik uygulama bu siire i¢cinde yapilmalidir. Hayvan
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deneylerinde beyin dokusunda geri doniisiimsiiz hasarin olugmasi i¢in gegen siire 2—3
saat olarak bulunmustur (12,13). Bu nedenle intravendz rtPA uygulamalar
semptomlar basladiktan sonraki ilk ii¢ saat i¢inde uygulanmaktadir. Tedaviye
baglamadan once kurtarilabilir dokunun olup olmadiginin saptanmasi onemlidir.
Kurtarilabilir dokunun tespiti en giivenilir olarak Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) diffiizyon sekanstaki parlak alan ile perfiizyon goriintiiler arasindaki fark
olan uyumsuzluk alanmin gosterilmesiyle konur. Penumbra alanmi ig¢inde yer alan
kurtarilabilen dokunun perfiizyonu yeniden kan dolagiminin saglanmastyla miimkiin
olur. Iskemik inmede reperfiizyon saglanmadig: takdirde hasara ugrayan doku hacmi

zamanla artig gosterir.

2.5. iskemide Hiicre Oliimiiniin Mekanizmasi

Fokal iskeminin gelistigi alanda ani olarak bolgesel kan akimi azalir yada
tamamen Kkesilir. Bolgesel serebral kan akimi, siklikla arteriyel okliizyona baglh
azalir. Burada ilk basamakta okliizyonun proksimalinde kontrol degerinin %10’u
kadar serebral kan akiminin oldugu bolgede adenozin trifosfat (ATP)’ in dramatik
olarak tiikenmesiyle hizla gelisen hiicre nekrozu, ¢ekirdek enfarkt olusurken, kontrol
degerin %40’1 kadar kan akiminin oldugu anastomozlar vasitasiyla retrograd
perflizyonun saglandigi bolgede hiicre oOliimii gecikmeli olarak meydana gelir.
Retrograd kan akimiyla beslenen bu bolgedeki (penumbra) hiicre dliimlerinin nekroz
yani sira apoptozisle olur ve noroprotektif tedavi ydntemlerinin ve fibrinolitik
tedavinin hedefi bu dokuyu kurtarmaktir (71). Cekirdekte nekroza ugrayan hiicreler
orjinal nekroz kavraminda oldugu gibi hiicresel sisme, hiicre membrani, niikleer
membran ve membrant olan organellerin rilptiri seklinde bir hiicre oliimi
gostermezler. Klasik nekrotik siirecte cevreye, ekstraselliiler alana dokiilen nekrotik
artiklar enflamasyonu baslatacaktir. Oysa cekirdek enfarkt bolgesindeki noronlarda
apoptotik hiicre 6liimiiniin belirtileri olan sitoplazmik ve niikleer kondensasyon ve
membranlarin korunmasi gozlenir. Klasik hiicresel 6liim Middle Cerebral Artery
(MCA)’nin distal tikanmalarinda, kortekste gri cevherde bulunan ana astrosit olan
‘protoplastik’ ya da tip I astrositlerde gerceklestigi gozlenmistir (72). Protoplasmik
astrositler kortekste bulunan esas astrosit tipidir. Tip-II ya da fibroz astrositler
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hipokampus ve striatumda bulunurlar. Iskeminin direkt etkisinden ¢ok ndronal 6liim
tarafindan tetiklenen glial reaktiviteye sekonder hiicresel 6lim gozlenir (72,73). Tip-I
astrositler kortikal cekirdekte yer aldiklarinda apoptotik biyolojik markerlardan
hicbirini eksprese etmeksizin hiicre sismesi ve membranlarin riiptiirii ile MCA
okliizyonundan sonra dakikalar i¢inde nekroza ugrarlar. Ancak iskeminin erken
donemlerinde yada sonrasinda noronlar da hiicresel sisme gozlenmez. Sadece
endoplazmik retikulumda sigme gozlenir. Endoplazmik retikulumdaki bu degisiklik
disinda diger bulgular noéronda apoptosiz gelistigini diisiindiirmektedir. Ayni
zamanda enfarktin c¢ekirdeginde aktive sekilde caspase zincirine ait tyeler
bulunmustur. Biitlin bunlar serebral enfarktin baslangicindan beri apoptotik
mekanizmalarin aktive oldugunu disiindiirmektedir. Fibrinolitik tedavinin geg
komplikasyonlar1 arasinda yer alan, gecikmis hiicre Olimiiniin ve reperfiizyon
hasarinin 6nlenmesinde noroprotektif ajanlarin fibrinolitik tedaviye ilave olarak

kullanim diisiiniilmektedir.

2.6. inme Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin bir bireydeki varligi inmenin mutlaka gelisecegi anlamina
gelmezken, bilinen risk faktorlerinin yoklugunda da bir inme gelisebilir. Ancak risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi veya tedavi edilebileceklerin tedavi edilmesinin

inmenin 6nlenmesinde dnemli yeri oldugu bilinmektedir (34).

2.6.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a) Yas: Yas ilerledikge risk artar. 55 yasindan sonra inme riski her dekatta 2
kat artmaktadir (35,36).

b) Cinsiyet: Erkeklerde daha fazla goriiliir. Ama kadinlarda inme nedenli
6lim hizi daha yiiksektir (37).

c) Irk: Zencilerde, Japonlarda ve Cinlilerde inme insidansi daha yiiksektir.

d) Aile Oykiisii: Iskemik inmeler genetik faktorlerle ilgilidir. Aile Sykiisiiniin
risk faktorii olusunda ¢esitli etmenler rol oynamaktadir. Bunlar; benzer yasam

tarzlari, beslenme aligkanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler olabilir (38).
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I. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

II. Degistirilebilen Risk Faktorleri

A. Yas

B. Cins

C. Irk

D. Aile 6ykiisii

A. Kesinlesmis Risk Faktorleri
i. Hipertansiyon
i1. Diyabet, hiperinsiilinemi ve glikoz
intoleransi
111. Kalp hastaliklar
iv. Hiperlipidemi
v. Sigara
vi. Asemptomatik karotis stenozu
vil. Orak hiicreli anemi
B.Kesinlesmemis Faktorler
1. Alkol kullanimi
ii. Obezite
iii. Beslenme aligkanliklari
iv. Fiziksel inaktivite
v. Hiperhomosisteinemi
vi. Ilag kullanimi ve bagimlilig
vii. Hormon tedavisi
* Oral kontraseptif kullanim1
= Hormon replasman tedavisi
viii. Hiperkoagiilabilite
iX. Fibrinojen
x.Inflamasyon
xi. Migren

2.6.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Kesinlesmis Risk Faktorleri

a) Hipertansiyon: Iskemik ve hemorajik inme i¢in en &nemli risk faktoriidiir.

Tedavi edilmemis hipertansiyon, inme ile ¢ok yakin iliskidedir (39). Hipertansiyon

varliginda iskemik inme siklig1 4 kat artar. Arter basinci azaldikea, belirli bir alt sinir

bulunmaksizin inme riski de azalmaktadir (40). Biiylik damar aterosklerozu, kiiciik

damar okliizyonu ve intraserebral hematoma yol agabilir. inme insidans1 hem

sistolik, hem de diastolik hipertansiyonla artar. Diastolik basing artisinin eslik

etmedigi izole sistolik hipertansiyon yaslilarda 6énemli inme risklerinden biridir (41).
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b) Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus (DM) iskemik inme i¢in bagimsiz
bir risk faktoriidiir. inme hastalarinda olgu-kontrol calismalar1 ya da prospektif
epidemiyolojik arastirmalarla rélatif riskin 1,8-6 kat arttigi goriilmiistiir. Biiyiik
damar aterosklerozunu hizlandirdigi, diisiik ve yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterolleri lizerine olumsuz etkide bulundugu ve hiperinsiilinemi yoluyla
aterosklerotik plag: biiyiittiigli bilinmektedir. DM’li hastalarda kardiyovaskiiler olay
siklig1 3-5 kat fazladir. Diyabetik kisilerde insiilin direncinden dolay1 plazma insiilin
diizeyi artmistir ve insiilin diizeyinin artmasi ateroskleroz i¢in Onemli bir risk
faktoriidiir. Insiilin direnci; dislipidemi, obezite, diabet ve hipertansiyon ile de
iliskilidir (42).

¢) Kalp Hastabklari: iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme
baglidir. Genglerde ise kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli
kaynag1 mevcuttur. Genglerdeki en 6nemli emboliojenik kalp hastaliklari, atrial
fibrilasyon (AF) ile birlikte veya yalmiz olarak goriilen mitral stenoz, kapak
replasmani yapilmast ve bu hastalarda sik goriilen infektif endokardit, tek basina
veya interseptal anevrizma ile birlikte olan patent foramen ovale, kardiyak tiimorler,
mitral regiirjitasyon ve dilate kardiyomiyopatilerdir (22). AF, iskemik inme i¢in
onemli bir risk faktoriidiir (yillik %3-5) ve fibrinoembolik inmelerin %50’sinden
sorumludur. Bu risk artig1 hem valviiler, hemde valviiler olmayan AF i¢in gegerlidir.
AF’li olgularda yasla birlikte inme insidansi artar (50-59 yas icin %1,5; 80-89 yas
icin %23,5) (42). Tedavi edildiginde mortalite orani dogrudan diisen tek risk
faktortidiir (43).

d) Hiperlipidemi: Kolesterol seviyesindeki artis hem koroner hastalik riskini
hem de fibrinoembolik olay riskini artirmaktadir. 240-270 mg/dI’nin iizerindeki
kolesterol degerlerinde iskemik inme riski artmaktadir (44). Total kolesteroliin her 1
mmol/L (38,7 mg/dl) artisinda iskemik inme risk artis1 %25 olarak saptanmistir (45).
Diger yandan diyet, fibrat, statin kullanim1 ile kolesterol seviyesi diisiiriildiiglinde
koroner olay ve inme sikhigmin azaldigi da bilinmektedir (46). Ozellikle 30-35
mg/dL’nin altindaki High Density Lipoprotein (HDL) diizeylerinde ise iskemik inme
orani artmaktadir (47).

e) Sigara: Sigara i¢imi, iskemik inme ag¢isindan potansiyel bir risk

faktoriidiir. Hemorajik inmelerde ise risk 2-4 kat artmaktadir. Sigara, C-reaktif
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protein (CRP) gibi inflamasyon belirleyicilerini, LDL oksidasyonunu artirmaktadir.
Diger yandan sigara kanda fibrinojen seviyesini ve fibrinosit aktivasyonunu, sonug
olarak da koagiilasyon egilimini arttirir. Framingham ¢alismasinda, inme riski 1,8 kat
artmis olarak bulunmus olup bu risk sigara birakildiktan 5 yil sonra igmeyenlerin
diizeyine inmektedir. Sigara dumanina maruz kalanlarda yapilan ¢aligmalarda da bu
risk en az 1,2 kat artmis olarak bulunmustur.

f) Asemptomatik Karotis Stenozu: Cardiovascular Health tarafindan
yapilan c¢aligmada 65 yas iizerinde olan erkeklerde karotis stenozu %7 oraninda,
kadinlarda ise %5 oraninda goriilmiistiir (48). Stenozun derecesinin artmasi ile
birlikte inme riski de paralel olarak artmaktadir. Eger eslik eden hipertansiyon, diabet
veya koroner kalp hastaligi varsa riskin daha fazla oldugu goriilmektedir (49).
Karotis arter stenozu iskemik beyin hastaliklarinin %20-30’undan sorumludur (50).
Endarterektomi yapilan hastalarda, medikal tedavi gorenlere gore 5 yillik risk
azalmas1 % 5,9’dur (51).

g) Orak Hiicreli Anemi: Otozomal dominant gecisli bir hastalik olan orak
hiicreli aneminin prevalans1 diisiik olmakla birlikte relatif riski 200-400’diir. Bu
hastalarda 20 yasina kadar inme prevalansi ise %]11°dir. Sik kan transfiizyonu

uygulanan grupta ise inme riski yilda %10’dan %1’e diismektedir (22).

Kesinlesmemis Risk Faktorleri:

a) Alkol Kullammmi: Alkol tiikketimi 6zellikle hemorajik inme basta olmak
lizere tiim inme tiplerinde ve kardiyovaskiiler hastaliklarda mortalite de artisa neden
olmaktadir. Ayrica fazla miktarda alkol tiiketimi hipertansiyona neden olur ve
koagiilasyonu artirmak suretiyle de serebral kan akimin1 azaltir (52).

b) Obezite: DSO tarafindan viicut kompozisyonunda insan sagligini olumsuz
sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarinin artist olarak tanimlanmistir (53). Obezite
genellikle, diabet ve hiperlipidemi ile birlikte oldugunda, inme igin risk faktoriidiir
(37). inmenin obezitenin derecesine paralel ve lineer bir iligkisi vardir. Obezite
tipinin de 6nemli bir risk faktorii oldugu ve abdominal obezitenin iskemik inmelerde

risk artisina neden oldugu bilinmektedir (54). 65 yas iizerinde risk 2 katina
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cikmaktadir. Tedavi edilmis obezite ile tansiyon diismekte dolayisi ile inme riski de
azalmaktadir (55).

c) Beslenme Alskanliklari: Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve meyve-sebze
agirlikli beslenmenin inme ile iligkisi tam olarak agiklanamamugtir.

d) Fiziksel Inaktivite: Fiziksel aktivite dogrudan inme riskini azaltmaz.
Viicut agirhi§inin azalmasi, kan basinci regiilasyonu, serum kolesterol seviyesinin
diismesi, glikoz toleransi iizerine olumlu etkileriyle dolayl1 olarak inme sikliginda da
azalmaya neden olabilir. Diizenli (ortalama 30 dakika/giin) fiziksel aktivite ile
kardiyovaskiiler olay gelisme siklig1 azalma gostermektedir (56,57).

e) Hiperhomosisteinemi: ~ Normal plazma homosistein  diizeyi
5-15 mikromol/L olarak kabul edilmekte ve 16 mikromol/L’nin iizerindeki rakamlar
hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir (22). Artmis kan homosistein
yiiksekligi, aterosklerotik ve fibrinoembolik olaylarda riski artirmaktadir (58).

f) Ila¢ Kullanimi ve Bagimhihgi: Kokain, eroin ve amfetamin gibi bagimlilik
yapan maddelerin kan basincinda yapacagr anlik degisimler; emboli ile
sonuglanabilen infektif endokardite neden olmak suretiyle inme riskini dolayli
yoldan artirmaktadir (59).

g) Oral Kontraseptif Kullanimi: Oral kontraseptiflerin inme riski,
icerdikleri estradiol miktari ile iligkili olup, 50 mikrogramdan fazla estradiol iceren
ilk jenerasyon ilaclarda bu risk fazladir. Son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii
ve kombine preparatlarda risk azalmasina ragmen hala devam etmektedir (22,60).

h) Hormon Replasman Tedavisi: Hormon replasman tedavisi alan
postmenopozal donem kadinlarda inme riski artig gostermektedir (61,62).

i) Hiperkoagiilabilite: Edinsel ya da kalitilmis hiperkoagiilabilite durumlarin
( protein C, protein S, faktéor V Leiden mutasyonu, AT III eksikligi, protrombin
20210 mutasyonu ) siklikla vendz fibrinoza yol agtig1 bilinmektedir (63,64). Iskemik
inme i¢in gercek risk degerleri kuskulu olmakla birlikte bir calismada patent foramen
ovale olan kisilerde hiperkoagiilabilite durumunda iskemik inmenin daha sik oldugu
gosterilmistir (65,66).

i) Fibrinojen: 1997’de Smith ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada,

fibrinojen yiiksekligi, inme risk faktorii olarak belirlenmistir (67).
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j) Inflamasyon: Serebral kan damarlarinin endotel yiizeyindeki hasar
intraliiminal fibrinoz ve inme igin bir risk faktoriidiir (68). Bir akut faz reaktani olan
CRP’nin seviyesi inme riski ile iligkili bulunmus ve yliksek CRP seviyelerinin inme
riskini 2-3 kat arttirdig1 gosterilmistir (37). Inflamasyon sonucu gelisen vaskiiler
hasara bagli olarak damar duvari i¢inde adezyon molekiillerinin artmasi; inflamatuar
hiicrelerin, monositlerin, T lenfositlerin gog¢li ve lipitlerin yapismasi sonucu
endotelyal yiizeyde olusan plaklarin protrombik bir 6zellik kazanmasini saglar.

k) Migren: Migren ile inme iligkisi, 6zellikle aurali migrende gosterilmistir

(38, 39, 69). Migren hastalar1 ile normal populasyon karsilastirildiginda,
migrenlilerde 7 kat daha fazla oranda, beyinde Ozellikle arka dolasimda lokalize
sessiz infarktlar saptanmistir. Bunun atak sikligi ile iligkili oldugu gosterilmistir (68).
Auralt migren ile inme arasindaki iliskide patofizyolojik mekanizma olarak, 6zellikle
arka sistem dolasiminda kan akiminin ve volimiiniin azalmasi ile fibrinosit

aktivasyon ve agregasyonunun artis1 gésterilmektedir (69,70).

2.7. Tamsal Testler

Inme ve GIA hastalarmin degerlendirilmesinde beyin ve damar goriintiilemesi
esastir. Beyin goriintiilemesi, iskemik inmeyi hemorajik inmeden ve inmeyi taklit
eden durumlardan ayirarak, inme tipini ve siklikla da inmenin nedenini ortaya koyar;
ayrica geri doniissiiz doku hasari ile kurtarilabilir doku ayrimina yardim ederek,
durumun aciliyeti ve uygulanacak tedavi yontemi hakkinda bilgi saglar, prognoz
belirlenmesine yardimci olur. Vaskiiler goriintilleme arteriyel okliizyonun yeri ve
nedeninin, bunun yani sira, inme tekrari i¢in yiiksek riskli hastalarin belirlenmesini

saglayabilir.

2.7.1 Genel Prensipler

Inme hastalar1 i¢in zaman ¢ok &nemli oldugundan, inme hastalarmin beyin
goriintiilemesine diger hastalara nazaran oncelik taninmalidir. GIA veya inme
siiphesi olan hastalarin hastaneye varislarinda, genel ve norolojik muayene sonrasi

hizla tanisal beyin goriintillemesi yapilarak, tedavinin bir an Once baglamasi
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saglanmalidir. GIA” nin degerlendirilmesi aciliyet arz eder, ¢iinkii bu hastalarmn
%10’a varan kisminda 48 saat i¢inde inme gelisecektir.

Ozellikle inmenin erken déneminde olmak iizere, tanisal gériintiileme, inme
patolojisini saptamak i¢in duyarli ve 06zgiil olmalidir. Akut inme hastalarinda
inceleme teknik olarak uygulanabilir olmali ve giivenilir goriintiiler saglamalidir.
Hizli ve etkin norolojik degerlendirme, hangi goriintiileme tekniginin kullanilacagin
belirlemekte yardimer olur. Goriintilleme yontemine karar verilirken hastanin
medikal durumu da g6z 6niine alinmalidir (74); 6rnegin agir inmeli hastalarin %45°e
varan kismi medikal durum ve kontraendikasyonlar nedeni ile MRG tolere

edememektedir (75,76).
2.7.2. Akut inmeli Hastalarda Goriintiileme

Inmenin ilk 3 saati i¢inde basvuran hastalar intravendz fibrinoliz igin aday
olabilir (77); rutin fibrinoliz uygulamasinda yol goéstermek igin genellikle BBT
yeterlidir. Daha ge¢ bagvuran hastalar ise, fibrinoliz i¢in uzamis zaman pencerelerini
test eden klinik ¢alismalara veya diger deneysel reperflizyon stratejilerine aday
olabilir. Yaygin olarak kullanim1 olan kontrastsiz BBT, giivenilir olarak ¢cogu inme
taklit¢isini belirler ve ilk 5-7 giinde akut iskemik inmeyi hemorajik inmeden ayirt
eder (78,79). Acil BBT, akut inme hastalarinin gériintiilemesinde en uygun maliyetli
yontem olmakla birlikte, eski kanamalara duyarli degildir. Sonug¢ olarak, BBT,
MRG’den daha az duyarli, fakat erken degisiklikleri saptamakta MRG’e esit oranda
ozgildiir (80). Ilimli-agir inmeli hastalarin 2/3’{inde, inmenin ilk saatlerinde BBT de
iskemik degisiklikler goriiliir (80,81), ancak mindr inmeli hastalarin, ozellikle ilk
saatlerde, ancak %50’inde iliskili iskemik lezyon BBT de goriiliir (82). BBT erken
iskemik degisiklikleri konusunda egitim almak (81, 83, 84) ve skorlama sistemlerinin
kullanilmast (85) erken iskemik degisikliklerin saptanma basarisini arttirmaktadir.
Iskemik inme erken BBT degisiklikleri arasinda, beyin dokusunun X 1sin1
tutulumunda azalma, beyin-omurilik sivi araliklarinin doku sismesi nedeniyle
silinmesi ve yiiksek Ozgiilliikk ile arteriyel trombiis varligina isaret eden arteriyel
hiperdensite sayilir (86). BBT iskemik doku hasarinin erken belirlenmesinde yiiksek

oranda ozgiildiir (87). MCA alaninin iicte birinden fazlasinda hipodansite gosteren
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hastalar fibrinolizden daha az yararlanmakla birlikte, ilk 3 saatte BBT’de erken
iskemi degisikliklerinin saptanmasi, fibrinoliz i¢in kontrendikasyon degildir (87,88).

Baz1 merkezler, akut inme degerlendirmesinde ilk basamakta rutin olarak
MRG uygulamaktadir. Erken iskemik degisiklikleri saptamakta DWI (Diffusion-
weighted imaging) igeren MRG, BBT ye oranla daha duyarlidir (80). Bu yiiksek
duyarlilik 6zellikle posterior sirkiilasyon inmeleri, lakiiner inmeler ve ufak kortikal
infarktlar i¢in gecerlidir. Ufak ve eski kanamalar MRG T2 (gradient eko) sekansi ile
uzun bir donem i¢in saptanabilmektedir (89). Ancak DWI kesin inmeli hastalarda
negatif olabilmektedir (90).

Difflizyon kisithilig1 ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC) ile dlgiiliir, ancak
iskemik beyin hasarina %100 spesifik degildir. Genellikle DWI anormalligi saptanan
doku infarkta ilerlemekte iken, iyilesme de gdsterebilir, yani DWI anormalligi kalici
hasar anlamima gelmemektedir (91,92). Yalnizca orta diizeyde ADC azalmasi
saptanan dokular kalic1 olarak hasara ugramis olabilir. Giiniimiizde 6lii doku-canh
doku ayrimini saglayabilen bir ADC esigi s6z konusu degildir (93,94). Diger MRG
sekanslart (T2, FLAIR, T1) iskemik beyin hasarmin erken saptanmasinda daha az
duyarhidir. MRG, o6zellikle alisilmadik klinik prezantasyonu olan, yaygin olmayan
etyolojilerde veya BBT ile ortaya konamayan inme taklit¢isi sliphesi olan olgularda
faydalidir. Arteriyel disseksiyon siliphesinde, intramural hematomu saptamak i¢in
boyun bolgesinin yag baskilamali T1 sekansi ile MRG’si yapilmalidir. MRG, ajite
veya kusma ve aspirasyon riski olan hastalara daha az uygundur. Goriintiileme
sirasinda  (6zellikle agir inmeli hastalarda) supin pozisyon nedeniyle hipoksi
gelisebileceginden, gereginde acil yasam destegi goriintiileme sirasinda devam
ettirilmelidir (76). Inmeli hastalarda hava yollarmi korumakta zaafiyet gelistiginden
aspirasyon riski Onemli oranda yiiksektir. Belirli perfiizyon paternleri ile
fibrinolizden daha iyi veya kotii yararlanma arasindaki iliskiye dair kesin kanit
olmamasina ragmen (95,96), iskemik inmeli secilmis hastalarda (6r. belirsiz zaman
penceresi olan veya ge¢ basvuran ) fibrinoliz uygulama kararinin verilmesine
yardimci olmak i¢in BBT veya MRG ile perfiizyon goriintiilemesi veya anjiyografi
kullanilabilir. Intrakraniyal arteriyel okliizyon saptanan seg¢ilmis hastalar,
intraarteriyel fibrinoliz aday1 olabilir, ancak bunu destekleyen deliller sinirlidir

(97,98). izole MCA okliizyonu ile karsilastirildiginda, kombine internal karotis arter
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(ICA) ve MCA okliizyonu olan hastalarda intravendz fibrinoliz ile iyilesme sansi
daha azdir (99). MCA ana damar okliizyonu olan hastalarda, karotis sulama alaninda
ekstrakraniyal tikayicit hastalik orani yiiksektir (100,101). Kritik hipoperfiizyon
(reperfliizyon sonrasinda iyilesebilen) ve enfarkt gelismis (reperfiizyon sonrasinda
iyilesmeyen) beyin doku hacimleri arasindaki fark, MRG diffiizyon/perfiizyon
goriintiilemesi ile orta derecede giivenilirlikle saptanabilir (102), ancak, 9 saate kadar
fibrinolize yanit1 iyilestirebilecegi heniiz kanitlanmig degildir (103). Geri doniissiiz
iskemik beyin hasarimi ve kritik olarak azalmig kan akimini saptamak konusunda
anlasmazliklar mevcuttur (95, 96, 104) . MRG perflizyonunun kvantite edilmesi
sorunlar icermektedir (105); perfiizyon parametreleri ile klinik ve radyolojik sonuglar
arasinda biiyiilk oranda degisen iliski gosterilmistir (95). BBT’de serebral kan
akiminin azalmasi, takip eden doku hasari ile iliskili olmakla birlikte, BBT perfiizyon
gorlintiilemesinin terapotik degeri heniliz agikliga kavugsmamistir. Uyumsuzluk
gosteren hastalarin biiyiik cogunlugunda enfarkt genislemesi izlenmekte, bunun yani
sira uyumsuzlugu olmayan hastalarin %50’sine varan kisminda da enfarkt
genisleyebilmektedir, yani doku kurtarict tedavilerden yarar beklenebilir (96,106).
Goriintiileme ile klinik arasindaki uyumsuzluk, yani, DWI veya BBT ile saptanan
lezyonun biiyiikliigii ile norolojik defisitin agirligina gore beklenen lezyon
biiylikliigii arasindaki farka dair ¢eliskili yayinlar mevcuttur (107,108). Bu nedenle,
ne BBT veya MRG ile perfiizyon goriintiilemesi, ne de uyumsuzluk kavrami, rutin
tedavi kararlarinin alinmasi i¢in dnerilemez.

Hemorajik inmeli hastalarin %60’a varan kisminda MRG T2 sekansinda
mikro kanamalara rastlanmaktadir; mikro kanamalar ileri yas, hipertansiyon, diabet,
l6koaryoz, lakiiner inme ve amiloid anjiyopati ile iliskili bulunmustur (109). Tedavi
oncesi T2-agirlikli MRG’de mikro kanamalar saptanan iskemik inmeli hastalarda,
fibrinoliz sonrasi semptomatik intrakraniyal kanama insidansinda artis olmadigi
gosterilmistir (110).

Vaskiiler goriintiileme, endarterektomi veya anjiyoplastiden yararlanabilecek,
semptomatik, ileri derecede arteriyel darlikli hastalar1 belirleyebilmek i¢in hizla
uygulanmalidir. Renkli dupleks goriintiileme, BT anjiyografi (BTA) veya kontrasth
MR anjiyografi (CE-MRA), ektrakraniyal ve intrakraniyal damarlarin noninvazif

olarak goriintiilenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu yoOntemler,
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semptomatik karotis hastaligi olan hastalara uygulandiginda %]1-3 oraninda inme
riski bulunan intraarteriyel anjiyografiye gore, relatif olarak risksizdir (111,112).
Diger testler sonugsuz kaldiginda dijital subtraksiyon anjiyografiye (DSA) ihtiyag
dogabilir. Karotis ultrasonu, MRA ve BTA karotis darligin1 gostermektedir.
Sistematik inceleme ve bireysel hasta verilerinin meta analiz ¢alismalarina gore,
karotis arter stenozu igin en duyarli ve 6zgiil noninvazif goriintiileme metodu CE-
MRA olup, MRA’yi az farkla Doppler ultrason ve BTA izler; kontrastsiz MRA ise
en az giivenilir modalitedir (113,114). Baz1 verilere gére vertebrobaziler GIA ve
mindr inme, yiliksek inme rekiirrensi ile iligkilidir (115). Ekstrakraniyal vertebral
ultrason tanida yararli olmakla birlikte, vertebrobaziler sistemin intrakraniyal
ultrason incelemesi, diisiik 6zgiilliigli nedeniyle yanlis yol gosterebilir. Sinirli sayida
veriye gore CE-MRA ve BTA, intrakraniyal vertebral arter ve baziler arter
goriintiilemesinde daha iyi noninvazif seceneklerdir (116). Diger yontemlerle
karsilastirildiginda ultrason, hizli, noninvazif ve portatif bir yontemdir. Bu nedenle
MRA veya BTA’e koopere olmayan hastalarda uygulanabilir (101). Yatak basinda
tekrarlanabilen Ol¢iimler saglamasina ragmen Doppler Ultrason calismalari, tek
basia siklikla yetersiz veri saglar; bunun yani sira ultrason uygulayana bagimli,
deneyimli uygulayici gerektiren bir inceleme yontemdir. Kafatasi tabanindaki biiyiik
arter anomalilerini saptamada Transkranyal Doppler Ultrason (TCD) faydali bir
metottur. Ancak, akut inme hastalarinin yaklagik %7-20’inde, 6zellikle yaslt kesim
ve bazi etnik gruplarda yeterli akustik pencere bulunmaz (117,118). Bu sorun, ayni
zamanda akut donemde perfiizyon caligsmalar1 yiiriitilmesini (119,121) ve serebral
hemodinamik yanitlarin devamli monitorizasyonunu saglayan (122), ultrason
kontrast maddelerinin kullanilmasi ile azaltilabilir. MRA ve ultrasonun kombine
olarak kullanilmasi, DSA’ya es basarida sonuclar vermektedir (123). Tikayici
ekstrakraniyal arteriyel hastaligi olan hastalar (0zellikle karotis stenozu ve
okliizyonunda) ve yetersiz kollateral kanlanmasi olan hastalarda, serebral reaktivite
ve otoregiilasyon azalmistir; bu hastalarda ayn1 zamanda rekiirren inme riski de
yuksektir (124,125). TCD, ozellikle biiyiik arteriyel damar hastaligi olanlarda sik
goriilen, dolasimdaki emboliyi saptayabilen tek tekniktir (126). Bu emboliler,
semptomatik karotis arter stenozunda erken inme tekrar1 ve GIA gelisimini tahminde

bagimsiz bir belirtegtir (127) ve antiplatelet ilag ¢alismalarinda takip yontemi olarak
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kullanilmigtir (128). TCD ile mikro baloncuk saptamasi siklikla patent foramen

ovalede (PFO) gelisen sagdan sola sant1 saptamakta kullanilabilir (129).

2.8. Akut Inmeli Hastaya Acil Yaklasim

Inme baslangicindan tedaviye baslanmasina kadar gecen siirenin %16’s1
hastane i¢inde kaybedilmektedir. Hastane i¢i gecikmenin nedenleri:
= Inmeyi acil bir hastalik olarak ele almamak,

» Hastane i¢i transport yetersizlikleri,

Gec¢ medikal degerlendirme,

Goriintiilemede gecikme,

Fibrinolitik uygulama konusunda kararsizlik (130),

Bir meta analize gore rutin olarak uygulanmasi gereksiz goziikse bile (131),
hastane i¢inde “inme kanallar1” olusturulmasi, inme bakim organizasyonunu
kolaylagtiracaktir. Bu yontem ile hastane kapisindan servise, goriintillemeye,
fibrinoliz baslamasina kadar ve gereginde uygulanacak olan arteriyografiye kadar
gecen siire azaltilabilir.

Akut inme ekibinde Acil Servis (AS) calisanlar1 ve inme uzmanlar1 yer
almalidir. AS ekibi, radyologlar, laborantlar ve nérologlar arasinda iyi bir iletisim ve
isbirligi olmas1 tedavinin erken baslamasini saglar (132). Organizasyona AS ekibinin
katiliminin fibrinoliz uygulanmasini arttirdigi gosterilmistir (133). Hastalarin direkt
olarak bir inme iinitesine alinamadig1 hastanelerde, AS’in akut inme ekibini en hizli
sekilde haberdar etmesini saglayan bir sistem bulunmalidir. AS veya inme
doktorlarin transport sirasinda rutin olarak aranmasi, hastane i¢i gecikmenin
azalmasi, fibrinoliz uygulanmasinin artmasi, hastanede kalis siiresinin kisalmasi ve
hastane mortalitesinin azalmasi ile iligkili bulunmustur (133).

Hizli triaj i¢in yliksek tanisal degeri olan bir inme testi uygulanmalidir. Bu
asamada migren ve ndbet gibi inmeyi taklit eden durumlar sorun teskil etmektedir.
Yiiz-Kol-Konusma-Testi ve Inmenin Acil Serviste Taninmas1 “Recognition of Stroke
in the Emergency Room” (ROSIER) AS ekibine inmeyi tanimakta yardimci olabilir
(134).
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AS’te akut inme hastasinin bakimina bir ndrolog veya inme uzmani
katilmalidir (135). Norolog ve norolog olmayan hekim bakiminmi karsilagtiran iki
calismada, norologlarin daha yogun ve masrafli incelemeler yaptigi, buna karsilik
hastalarin daha kisa siire hastanede kaldigi, 90 giiniin sonunda mortalite ve
bagimliligin daha az oldugu gosterildi (136,137).

Inme servislerinin yeniden diizenlenmesi, gereksiz hastane i¢i tasimalarmnin
Oniline gecer. Beyin goriintiileme birimi, inme merkezi veya AS i¢i veya yakininda
olacak sekilde yeniden yapilandirilmali, inme hastalarina goriintillemede oncelik
verilmelidir (132). Nororadyologlarla en kisa siirede iletisim saglanmalidir (132).
Finlandiya’da ylriitiilen bir calismada, BBT aletinin AS yakinina taginmasi ve
onceden haberlendirme sisteminin baglatilmasinin hastane i¢i gecikmeyi belirgin
Olgiide azalttigi gosterildi  (138). Fibrinoliz BBT odasinda veya yakininda
baglatilmalidir. Son olarak, gereginde endovaskiiler tedavi uygulanabilecek bir
arteriografi odas1 bulunmalidir.

Akut inme hastalar1 i¢in hazir, yazili bakim protokolleri olmalidir; bu tiir
protokolleri uygulayan merkezlerin daha yiiksek oranda fibrinoliz yaptigi
bulunmustur (133). Hastane i¢i gecikmeleri azaltan bir diger faktor, siirekli bir kalite
kontrol sisteminin yiiriitiilmesidir (139). Bireysel merkezler i¢in takip komisyonlar1
olusturulmalidir, yakin zamanda bolgesel aglar ve iilkeler i¢in bu tiir komisyonlar
kurulmustur. En azindan, hastaneye varistan goriintiilemeye kadar ve tedavi
baslangicina kadar gegen siireler monitorize edilmelidir.

Inme hastalarinin ancak ufak bir boliimiinde hayat1 tehdit eden durumlar
olmakla birlikte, cogunda belirgin fizyolojik anomaliler ve komorbiditeler mevcuttur.
fleride gelisebilecek komplikasyonlar (yer kaplayan infarkt, kanama, tekrarlayan
inme) veya eslik eden hastaliklar1 ( hipertansif kriz, eslik eden miyokard infarktiisii,
aspirasyon pndmonisi, kalp veya bdbrek yetmezligi) haber verebilecek belirti ve
semptomlar erkenden taninmalidir. Inmenin agirligi deneyimli kisiler tarafindan
modifiye Rankin Skoru (mRS) ( Tablo 2.6) ve National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) ile saptanmalidir (140). ( Tablo 2.7)

[lk muayenede:
* Solunum ve akciger fonksiyonlari,

» Disfajinin erken bulgulari, tercihen gecerli bir form yardimu ile,
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= Eslik edebilecek kalp hastaligi,

= Kan basinci (KB) ve kalp hizi,

= Arteriyal oksijen saturasyonu, varsa infrared pulse oksimetri ile
degerlendirilmelidir.

Eszamanl olarak, klinik biyokimyasal, kan sekeri, koagiilasyon, hematoloji
testleri i¢cin kan ornekleri alinmali ve bir venodz kaniil yerlestirilmelidir. Muayeneye
ek olarak, anamnezde inme risk faktorleri, kalp hastaligi, ilaclar, kanamaya egilim
yaratabilecek durumlar, inmeyi taklit eden durumlara ipucu olabilecek ozellikler
(6zellikle geng hastalarda uyusturucu kullanimi, oral kontraseptif, infeksiyon, travma

ve migren) sorgulanmalidir.

2.9. Serebral iskemide Tedavi

Iskemik inmenin tedavisinde amag, hasarli beyin dokusunu en az diizeye
indirmek, olusabilecek ikincil hasarlar1 engellemektir. Ayrica akut dénemde
olusabilecek komplikasyonlarin o6niine ge¢mekte tedavinin diger amacidir.
Antiagregan, antikoagiilan, fibrinolitik, antiddem ve ndoroprotektif tedaviler bu

yaklasimlarin ana basliklarini olusturmaktadir (141).

Tablo 2.6. Modifiye Rankin Skoru
SKOR | ACIKLAMA

0 Semptom yok

1 Belirgin defisit yok.

Hasta semptomlarina ragmen biitiin giindelik yasam aktivitelerini normal
diizeyde yapabiliyor. Eski isine donebilir/meslegini yapabilir.

2 Hafif defisit. Gegmiste yaptigi biitiin olagan aktiviteleri ve gorevleri
yapamiyor ama herhangi bir yardima gereksinim duymaksizin giindelik
yasam aktivitelerini yerine getirebiliyor. Glindelik yasamda tam bagimsiz.

3 Orta derecede defisit: Giindelik yasam aktiviteleri i¢in yardima ihtiyag
duyuyor ama yardimsiz olarak yiiriiyebiliyor

4 Agir defisit: Yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaclarimi
karsilayamiyor.

S) Cok agir defisit: Yataga bagimli, inkontinan ve siirekli hemGire bakimina

ve dikkatine muhtag.
6 Oliim.
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2.9.1. Akut Iskemik Inmede Antiagregan Tedavi

Akut iskemik inmede tizerinde en ¢ok arastirma yapilmis antiagregan ajan
aspirindir. Tiklopidin, klopidogrel, dipiridamol ve glikoprotein Ilb/Illa antogonistleri
ile akut donemde tedavi konusunda yeterli bilgi heniiz mevcut degildir. Aspirinin
akut iskemik inmelerdeki roliinii arastiran ii¢ 6nemli ¢alisma yapilmistir. Bunlar
Multicentre Acute Stroke Trial (MAST-I), International Stroke Trial (IST) ve
Chinese Acute Stroke Trial (CAST) caligmalaridir (141). IST g¢alismasinda, ilk 14
giin boyunca sadece 300 mg aspirin tedavisi verilmis olan grup ile aspirin dis1
tedavilerin uygulandig: gruplar karsilastirildiginda, sadece aspirin tedavisi uygulanan
grupta tekrarlayan iskemi oran1 %2,8 olarak izlenirken, aspirin dis1 tedavi alan grupta
bu oran %3,9 olarak saptanmistir. Benzer sekilde aspirin grubunda 6liim oranida
istatistiksel olarak diisiik izlenmistir. Tim sonuglar ortak olarak degerlendirildiginde,
aspirin ile tedavi edilen her 1.000 hastadan 11’inde iskemik inme engellenmis, ancak

bir hastada intrakraniyal kanama gozlenmistir (142).



Tablo 2.7. NIHSS Inme Olgegi
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1. Biling diizeyi
0=Uyanik, tepkiler canh
1=Uykulu, kiigtik
uyandirilabilir.
2=Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve
otonom fonksiyonlar vardir.

uyarilarla

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

0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur
1=10 saniyeden daha az tutulur

2=Kaolu 90 dereceye getiremez

3=Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemez
4=Higbir hareket yok, tam pleji

2. Biling diizeyi
Hastanin yas1?)
O=Her ikiside dogru
1=Biri dogru
2=ikiside yanlis yada yanit veremiyor

sorgusu (Ay?

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 c¢ekimini yenmekte
zorlanir. 30 dereceye getirilemez

3=Yer ¢ekimini yenemez

4=Higbir hareket yok, tam pleji

3. Bilin¢ diizeyi komutlarn1 (Gézlerini
ac/kapa, elini kapa)

O=Her ikiside dogru

1=Biri dogru

2=ikiside yanls yada yanit veremiyor

10. Ekstremite ataksisi
burun, topuk-incik testi)
0=Yok

1=Bir ekstremitede var
2=1ki ekstremitede var

(Parmak-

4.En iyi dil (Resim-cisim adlandirir)
0=Normal

1=Hafif  adlandirma
anlatimda bozukluk vardir
2=Sessiz veya global afazik

hatalart  ve

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

4=Tam

5. Gorme alam (Her iki alanda test
edilir)

0=Normal 1=Asimetri

2=Tam hemianopsi 4=Kortikal korliik

12. Duyusal (Yiiz, kol, bacak, govde,
igne ucuyla iki taraflh test edilir)
0=Duyu kayb1 yok

1=0Orta derecede duyu kayb1

2=Ciddi veya tam duyu kaybi

6. Bakis (Sadece horizontal géz | 13. ihmal

hareketleri) 0=Yok

0=Normal 1=Gorsel, isitsel, dokusal sondiirme

1=Parsiyel bakis paralizisi fenomeni

2=Zorlu  deviyasyon, total bakis | 2=Siddetli veya total duyu kaybi,
. dokunuldugunun farkinda degil,

paralizisi

7. Dizartri

0=Normal

1=kelimeleri hafif karistirir, anlasilabilir
2=Anlasiimaz konusma
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CAST calismasinda ise 20.653 hastaya 160 mg aspirin tedavisi, ilk 48 saat
igerisinde baslanmis, 4 hafta bu tedaviye devam edilmistir. Aspirin grubunda izlenen
6liim oran1 %3,3 iken plasebo grubunda bu oran %3,9 olarak saptanmstir. iki grup
arasinda aspirin lehine 6liim oraninda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir.
Tekrarlayan inme oranindada aspirin lehine azalma saptanmstir (143).

Bu ¢alismada ekstrakraniyal kanamalardaki artis aspirin grubunda istatistiksel
olarak anlamli iken; intrakraniyal kanamadaki artis, istatistiksel olarak anlamh
degildir. IST ve CAST calismas: ortak ele alindiginda aspirin tedavisi verilen her
1.000 hastadan 11’inde iskemik inme engellenirken, 2 hastada intrakraniyal kanama
gozlenmistir (142,143).

Aspirin ve streptokinazin akut iskemik inmedeki roliinii aragtirmayi planlayan
ve streptokinaz grubunda artan intrakraniyal kanama nedeniyle yarida kesilen
MAST-I ¢alismasinda, aspirin alan grup ve plasebo alan gruplar karsilastirildiginda,
aspirin alan grupta erken 6liim plasebo grubuna gore anlamli azaldig: izlenmektedir.
Ancak hasta sayis1 az olan ve alt grup analizleri yetersiz olan bu ¢alismaya dayanarak
net bir yorum yapmak miimkiin degildir (144).

Akut iskemik inme olgularinda belirgin sakinca yoksa ve BT ile hemorajik
inme dislanmigsa, aspirinin biitiin hastalara rutin baslanmas: gerektigi ileri
strilmiistiir. Akut iskemik inme kilavuzlarida bu dogrultuda aspirin kullanilmasini

Onermektedir.

2.9.2. Akut Iskemik inmede Antikoagiilan Tedavi

Akut iskemik inmelerde kullanilan tedavi secenegi olan antikoagiilasyon
tedavinin etkinligini kanitlayan bir ¢calisma heniiz yapilmamistir. Heparin tedavisinin
iskemik inmelerde ilerlemeyi engelledigi, embolik kokenli inmelerde tekrarlayan
embolileri azalttigi ve ileri derecede ateresklerotik biiyiilk damarlarda tikanikligi
onlemede etkin oldugu diistiniilmekle birlikte, literatiirde bunu kanitlayan ¢alismalar
yoktur (141). Kardiyoembolik inmede erken donemde tekrarlayan emboli riski 1983
yilinda “Cerebral Embolism Study Group” ve 1986 yilinda yayinlanan “Cerebral
Embolism TASK Force” ¢alismalarinda %2-22 oraninda saptanmustir (145). Erken

donemde heparinizasyonun tekrarlayan emboliyi engelledigine dair sonuglar elde
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edilmekle beraber, elde edilen fayda ile heparinizasyon sonrasi ortaya ¢ikan sakatlik
ele alindiginda bu hasta grubunda da heparinizasyon igin kesin bir karara varmak
miimkiin degildir. Heparine bagli sakat kalma ortalama olarak her 100 hastanin
5’inde ortaya ¢ikmaktadir. Orta serebral arterin genis infarktlarinda, yiiksek doz veya
bolus heparin uygulamas: ile antikoagiilasyonda ve kontrol edilemeyen
hipertansiyonlu vakalarda sakat kalimda artis oldugu gézlenmektedir (141).

1990’11 yillarda yapilan ¢alismalarda ise erken donemde tekrarlayan iskemik
inme oranlart daha diisiik diizeylerde saptanmistir. Kay ve arkadaslari bu orani
10.gtinde %1,3 olarak rapor etmistir (146). Benzer sekilde TOAST c¢alismasinda 7.
giinde %1,262, IST calismasinda 14. giinde %2,8-4,9 (5049) ve CAST ¢alismasinda
28. giinde %1,6-2,1 oraninda tekrarlayan iskemik inme ataklar: bildirilmistir (143).
Bu yeni bilgiler 1siginda risk/yarar hesaplarinin tekrar gozden gegirilmesinin
gerekliligi ortaya ¢ikmistir (141).

Antikoagiilasyonun etkinligi konusundaki ¢eliskilere ek olarak verilecek olan
heparin tedavisinin sekli ve dozu hakkinda bir goriis birligi mevcut degildir. Bolus
enjeksiyon ve takiben devamli inflizyon bir tedavi segenegi olarak ortaya atilmustir.
Her ne kadar bolus enjeksiyonu ile tedavi etkinliginin ortaya ¢ikmasinda zaman
kazanmak bir avantaj olsa da, bolus enjeksiyonunun intrakraniyal kanamay artirdigi
gozlenmistir. Bu tedavi segenegi venoz fibrinoemboli ve anstabil anjina pektoris
olgularinda giincelligini korusa da, iskemik inmeli hastalarda tedavi etkisindeki
gecikme komplikasyon riskine tercih edilmektedir ve bunun i¢in bolus doz
verilmeksizin devamli heparin inflizyonu uygulanir. Diisiik molekil agirlikl
heparinlerde ise tedavi etkinligini monitorize etme zorunlulugu mevcut degildir. Son
donemlerde ortaya ¢ikan heparinoidlerde ise heniiz yeterli klinik tecriibe mevcut
degildir (141).

Akut iskemik inmede antikoagiilasyon ile ilgili olarak genis hasta serilerinde
yapilan ¢alismalar ve sonuglari su sekilde 6zetlenebilir: Kay ve arkadaslari, 1995
yilinda 308 akut iskemik inmeli hasta {izerinde yaptiklari ¢aligmada, ilk 48 saatte
baslanmak {izere, diisiik doz nadroparin (diisiik molekiil agirlikli heparin), yiiksek
doz nadoparin ve plasebo tedavisi olmak {izere ii¢ grup olusturmuslar. Altinci ayda
olim ve sakat kalim yoniinden degerlendirildiginde, diisiik nadoparin tedavisi alan

grupta %45, yliksek nadroparin tedavisi alan grupta %52 ve plasebo alan grupta %65
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olarak saptamiglardir (146). Erken 6liim, komplikasyonlar ve hemoraji agisindan ise
fark izlenmemistir. Alt grup analizlerinden anlamli sonuglar ¢ikaracak genislikte bir
calisma grubu olmadigindan hasta se¢imi konusunda belirgin fayda elde edilmemistir
(146). IST ¢aligmasinda 19.345 akut iskemik inmeli hasta heparin tedavisi alan ve
almayanlar olarak iki ana gruba ayrilmis ve heparin alan grubun yarisina 5000 {inite
heparin subkutan giinde iki doz, diger yarisina da 2500 iinite heparin subkutan giinde
iki doz verilmistir. Tedaviye ilk 48 saat igerisinde baslanilmistir. 14. giinde heparin
ve plasebo alan gruplar arasinda 6liim oranlar1 arasinda fark gozlenmemekle beraber,
heparin alan grupta semptomatik hemorajiye bagh 6liim oranlari anlaml: derecede
yiiksek izlenmistir. Tekrarlayan iskemik atak oranlar: heparin alan grupta azalmakla
beraber hemorajik inme oranlarimin arttig1 saptanmustir. Oliim ve Sliimeiil olmadan
tekrarlayan inme oranlar1 arasinda heparin alan ve almayan grupta fark
saptanmamistir. Heparin alan hastalarda daha fazla beyin disi kanama ve daha az
pulmoner emboli izlenmistir. Genis infarkt alan1 olan hastalarda heparin tedavisi ile
sakat kalimda yiikselme saptanmistir. AF’si olan hastalar, tim grup ile
karsilastirildiginda heparin tedavisine oranla daha yiiksek oranda risk azaldigi
gozlenmektedir. Ancak bu alt grupta semptomatik hemorajiye doniisiim riski de
artmis olarak izlenmistir (%2,1). 6. ay itibariyla 6lim ve sakat kalim oraninda
heparin alan ve almayanlar arasinda fark izlenmemistir. Bu c¢alismada elde edilen
veriler heparin tedavisi hakkinda olumlu bilgiler saglamamakla beraber iki noktanin
g6z Oniinde tutulmasi1 gerekmektedir. Birincisi; hastalara kismi fibrinoplastin zamani
(aPTT) monitorizasyonu miimkiin olmayan cilt alt1 heparin tedavisi verilmistir; aPTT
monitorizasyonunu miimkiin kilan devamli intravendz infiizyon ile bir grup hastada,
hemorajik doniisiime yol agmadan, fayda elde edebilme ihtimali mevcut olabilirdi.
Ikincisi; hastalarin sadece %3’ii ilk 3 saat ve %12’si ilk 6 saat icerisinde tedavi
almiglardi, nispeten ge¢ donemde tedavi baslanmasi nedeniyle, ¢alismay: dikkate
alarak iskemik inme tedavisinde elde edilen faydadan ¢ok, erken tekrarlayan inmeyi
onlemedeki fayda hakkinda yorum yapmak dogru olmaktadir. Bu c¢aligma eski
caligmalarla uyumlu olarak heparin tedavisinin vendz fibrinoemboliyi engelledigi
sonucuna varmistir (147). Birgok arastirma antikoagiilan tedavinin, erken tekrarlayan
inmeyi Onleme, kotiilesmeyi durdurma, prognozu diizeltme ve Oliimii azaltma

yoniinde bir yarar1 olmadigini gostermistir. Fibrinoembolizm fizyopatolojisini bilen
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deneyimli bir Klinisyen, heparinin kirmizi trombiisiin biiylimesini ve emboli kaynagi
haline gelmesini engellemek i¢in (gok segici davranarak), bazi durumlarda bu ajan:
kullanabilir. ileri derecede dar aterosklerozlu biiyiik damar, kardiyoembolik inme,
dural siniis ve venoz fibrinoz agisindan yiiksek risklidir (148).

Secilmis hastalara acil antikoagiilasyon endikasyonu koyan hekimlerin, farkli
uygulama stratejileri vardir. Intravenéz heparin kullamminda aPTT degerinin,
bazalin 1,5-2 kati kadar yiikseltilmesi saglanir. Hipertansif ve inme Oykiisii bulunan
hastalarda kanama riskinin daha yiiksek oldugu unutulmamalidir (148). Baska
bir uygulama intravendz heparin vermeksizin oral warfarinle baglamaktir. INR 2,5-3
civarinda tutulacak sekilde doz ayarlamasi yapilir. Yiiksek warfarin dozlarindan
kaginmak gerekir. Giinde 5 mg tek doz warfarinle optimum INR diizeyine birkag
giinde ulasilir (148). Kardiyoembolik inme olgularinda; AF, mural trombus, yeni
gecirilmis miyokard infarktiisii gibi erken tekrarlayan inme riskini artiran kosullar
varsa, intravendz heparin ve warfarini birlikte baslamayi tercih edenler vardir. Bu
durumda aPTT ve INR degerleri dikkatlice monitorize edilir. INR yiikselmesi
saglandiktan sonra heparin kesilerek, warfarinle uzun dénem sekonder korumaya

devam edilir (148).

2.9.3. Akut iskemik inmede Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitik tedavinin amaci, beyin kan akimini tekrar saglamaktir ve iskemik
hasar: azaltmaktir. Fibrinolitik tedavide plazminojen aktivatorleri kullanilir. Bunlar
plazminojeni plazmine ¢evirir, plazmin de fibrini pargalar (149). Akut iskemik
inmede fibrinolitik tedavi uygulamas: yeni degildir. Susman ve Finch 1958°de ilk
kez, intravenéz (IV) yolla plazminojen kullanmiglar ve intraserebral kanama
komplikasyonunun fazlahgma dikkat ¢ekmislerdir. Bu tip bir tedavinin, ancak erken
dénemde uygulanabildiginde yararli olabilecegini belirtilmistir. BT 6ncesi bu
donemde, 1970°1i yillarin basina kadar daha ¢ok IV Streptokinaz daha sonra ise 1V
Urokinaz denendigi goriilmektedir (141). 1963 yihnda Mayer ve arkadaslar1 1V
Streptokinaz ile ilk randomize kontrollii ¢alismayr yayinlamistir. Ilk 72 saatte, 73
hastay: 37’si IV Streptokinaz ve tam doz heparin, 36’s1n ise sadece heparin alacak

sekilde simiflandirmislar, sonugta; iyi prognoz agisindan fark belirmedigini ancak
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6lim ve semptomatik serebral kanama oraninin streptokinaz grubunda 3,5 kat daha
fazla oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alisma akut inme tedavisinde fibrinolizisin
etkinligini incelemeye yonelik caligmalart tam anlamiyla baslatmistir  (141).
1980’lerin basina dek yaklasik 20 yillik bir siire i¢inde birka¢ ¢alisma disinda
fibrinolitik tedavi denemesi olmamistir. BT 6ncesi bu dénemde tiimor yada kanama
gibi diger lezyonlarin ayirimindaki problemlerin ve uygulamanin da genel olarak ilk
36 saatte yapilmasinin sonuglara olumsuz etkisi oldugu diisiiniildiigiinden, bu tedavi
yontemi Ozellikle 1980°li yillarin ortalarinda itibaren tekrar giindeme gelmistir.
Ozellikle 1995 yihinda bu konudaki biiyiik dl¢ekli randomize kontrollii ¢alismalarin
bitirilmesi ve arkasindan yayinlanmas: ile serebrovaskiiler hastaliklar (SVH)
giindeminin ilk sirasina oturmustur. Klinik ndrolojinin en ¢ok konusulan konularinda
birisi olmustur. Bugiine dek literatiirde bu tarz tedavinin uygulandigi hasta sayisi
5.000’ni gegmistir (141).

Kisaca pihti ile tikanmis bulunan serebral damarin pihti eritici ilaglar ile
acilmas1 demek olan fibrinolitik tedavinin kullanildigr randomize veya agik olgu
serisi ¢alismalari, semptom tabanli ve anjiyografi tabanli olmak iizere 2 gruptur.
Bunlarda tedavi uygulamas: semptom tabanli ¢alismalarda daha ¢ok IV (sistemik)
iken, dogas1 geregi anjiyografi tabanli ¢alismalarda daha ¢ok (lokal) intraarteriyeldir.
Semptom tabanli c¢alismalarda; tiim dislama Kriterlerini igcerecek sekilde
degerlendirme  yapabilme siiresi  kisalmakta ve tedavi daha erken
uygulanabilmektedir. Bu siire yaklasik olarak 90 dakikadir ve anjiyografi tabanl:
calismalarin yaris1 kadardir. Ancak anjiyografi yapilmadigindan tani sorunu higbir
zaman tam anlamiyla asilamamaktadir (141). Hem bu konudaki anjiyografi
calismalarindan, hem de anjiyografi tabanli fibrinoliz c¢aligmalarinin kontrol
gruplarindan elde edilen bilgilere gore, tedavi penceresi olarak ilk 6 saat iginde, akut
iskemik inmeli hastalarinin yaklasik %20’sinde anjiografik olarak, yani nispeten
biiyitk damarlara lokalize bir tikanma yoktur. Spontan rekanalizasyon orani zaman
icerisinde giderek artmaktadir. Ilk 6 saatte yaklasik % 75-80 hastada saptanan
trombiisler ise genellikle biiyiik olup; %10 oraninda da birden fazla yerdedir. Bu oran
ashinda klinigin agir ve infarktinda biiylik olacagi hastalardaki orandir. Tim inme
hastalar1 diisiiniiliirse kuskusuz daha az olacaktir. Ama fibrinolitik tedavinin esas

hedef kitlesi zaten agir hastalardir. Ayni zamanda anjiyografi ile kii¢iik arteriyollerin
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net olarak goriintiilenemedigi de unutulmamalidir. Yani bazen semptom olusturan bir
enfarkt anjiyografide goriilmeyen bir tikanikliktan kaynaklaniyor olabilir. Bu durum
sadece tikaniklik olan hastalarin konu edildigi “anjiografi tabanli” ¢alismalarda goz
ardr edilmistir. Anjiyografi negatif hastalarda fibrinolizisin etkinligi konusundaki
bilgilerimiz ise kisithdir. Ancak National Institute of Neurolojical Disorders and
Stroke rtPA Stroke Study (NINDS-rtPA) calismasindan bildigimize gore, kiigiik
damar hastaligi olanlar da, bu tedaviden yararlanirlar. Bu c¢alismada tipik olarak,
anjiografik damar i¢i trombiisiin belirlenebildigi aterofibrinotik/embolik veya
kardiyoembolik inmeli hastalar ile bu grup arasinda tedavinin yararliligi bakimindan
fark olmadig: net olarak ortaya konulmustur (141). Spontan rekanalizasyonun nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Endojen fibrinolizin aktive olmasi neden olabilir.
Zaman gectikce rekanalize olan hasta orani artsa bile, rekanalizasyon sansi pihti
retraksiyonu nedeniyle giderek azalmaktadir. Bu sikhigm giderek biiyiiyen artigini
aciklayicidir.  Ashinda fibrinolitik tedavinin etkin uygulanimi igin pihtinin
kompozisyonunu bilmemiz gerekir (141). Serebrovaskiiler pihtilar ve emboliler,
fibrin, eritrosit, fibrinosit, kolesterol kristalleri ve kalsifiye partikiiller gibi ¢cok gesitli
partikiiller icerir. Pihtidaki fibrin ne kadar fazla ise diger maddeler ne kadar az ise
fibrinolitik ajan ile o kadar kolay eritilir. Insan ve hayvanlarda fibrinolitik tedavi
amaciyla kullanilan ajanlar cesitli olup en sik denenmis olanlar rtPA, streptokinaz,
tirokinazdir. rtPA’nin fibrine bagli durumdaki plazminojene kars1 aktivitesi serbest
plazminojenden 400 kat daha fazladir ve fibrin spesifik plazminojen aktivatori
olarak isimlendirilir. Fibrin spesifik olmayan plazminojen aktivatorleri fibrine
yiiksek afinite gosterdigi halde sensitivitesi diisikk oldugundan bir taraftan fibrini
yikarken ayni zamanda albiimin, faktor 5, 8, 9, 10 ve a2-antiplazmin gibi maddeleri
de yikar. Bu nedenle sistemik koagiilolitik bir durum olusturur ve kanamaya meyil
artar. Fibrine 6zgiin olmayan ajanlar sistemik viskozitede azalmaya neden olarak
mikrosirkiilasyon lizerine olumlu etkiler yaratir (141).

Fibrinolitik ajanlardan intravendz rtPA, akut iskemik inme tedavisinde
kullanim izni alan ilk ajan olmustur. NINDS-rtPA ¢alismasinda tedavi edilen her 100
kKisiden 13 kisinin iyilestiginin gosterilmesi akut iskemik inme tedavisinde bir devrim
sayildi ve rtPA ilk spesifik terapétik ilag kabul edildi. rtPA ile birlikte; ilacin

hastalara verilme siiresi, en az riskle en ¢ok yarar gorecek bireylerin se¢imi ve tedavi
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etkinliginin olgtim kriterleriyle ilgili tartismalar yogunlasmistir (149). NINDS
calismasi; Amerika’da 8 merkezin katilhimiyla yapilmis olan randomize kontrollii bir
calisma olup, 624 hastada iki basamakli olarak rtPA’nin etkinligini arastirilmistir.
Birinci kisim da ilk 24 saat i¢inde rtPA’nin tam diizelme veya NIHSS de 4 puandan
fazla azalma olarak belirlenen “erken klinik diizelme” ye, 6n ¢alisma tarzinda olan
ikinci kisimda ise 3.ay sonunda “6lim ve sakatlik derecesi iizerine olan etkisi”
incelenmigtir (141). Bu c¢alismada hasta alma Olgiitleri genis tutulmustur.
Belirlenebilen ani baslangi¢li, kesin iskemik inme klinigi olan eriskin hastalarda, ilk
3 saatte tedavi uygulanmistir. Biiyiik klinik c¢alismalarin olgiitleri dogrultusunda
fibrinolitik tedavi planlanan hastalarda aranacak kosullar vardir (149).

Calismaya alinmama 6lg¢iitleri ise (Tablo 2.8) 6zetlendigi gibi iskemik inmeyi
taklit eden ama olmayan durumlar ile kanama riskini yiikselten durumlardir.

Hipoglisemi, hiperglisemi, inme baslangicinda epileptik ndbet, intrakraniyal
kitle ve intraserebral kanama ilk kategorideki dislama Olgiitleridir. Protrombin
zamant (PTZ) 15’in {izerinde olanlar veya son 48 saatte heparin alanlar ¢aligmaya
dahil edilmemistir. Son 3 ay iginde inme gegirenler aspirin kullananlar ¢aligmadan
cikartilmigtir. Diger bir 6nemli diglama Kriteri ise hipertansiyondur. Diastolik kan
basinci >110 mmHg ve/veya sistolik kan basinci >185 mmHg olan hastalar
dislanmistir. Bu ¢alismada tedavi oncesi BBT ¢ekilmesi zorunluluktur, ama ECASS
calismasinda oldugu gibi erken enfarkt bulgularinin olmamas: seklinde bir diglama
Olciitii konulmamstir. Eger BBT de serebral kitle veya kanama yoksa hastaya tedavi
verilmistir. Sonugta erken infarkt bulgularinin %2-6 hastada oldugu gézlemlenmis ve
bu hastalar ayrica degerlendirilmistir ve hizli diizelen hastalar da dahil edilmemistir.
Bu c¢alismada ilk 24 saatte yani erken dénemde diizelme oranlarina bakildiginda,
rtPA grubu plasebodan farksizdir. Ancak ilk 24 saat sonunda rtPA grubunda
ortalama olarak daha diisiiktiir. 3.ay sonunda rtPA tedavisinin fonksiyonel gidisata
olan etkisi olumludur (141).

Fonksiyonel aktiviteyi kisitlamayacak diizeyde norolojik hasari olan veya hig
olmayan hasta sayisini artiran bu tedavi, 3. ayda mortalite oranini arttirmamaktadir.

Sag kalim orani rtPA grubunda plasebodan daima daha yiiksek kalmaktadir.



33

Tablo 2.8. Fibrinolitik tedavi verilecek hastalarda diglama 6lgiitleri

NINDS-rtPA Cahsmasi Dislama Kriterleri

-Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama
-Son 3 ay icinde inme veya kafa travmasi
-Son 21 giin i¢inde GIS ve GUS kanamasi
-Son 14 giin iginde biiyiik cerrahi girisim
-Son 7 giin i¢inde komprese edilemeyecek bolgeden arteryal girigim
-Oral antikoagiilan kullanimi (PTZ >15 sn)
-Son 48 saat i¢in heparin kullanim1 (aPTT normalden uzun)
-Trombosit sayis1 < 100000
-Kan sekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dI
-Hizli diizelen ve mindr semptomlarla karakterize inme
-Subaraknoid kanamaya uyar klinik belirtiler
-Inme baslangicinda epileptik nobet olmasi
-Biiyiik, erken geri-doniissiiz infarktin BT bulgular
-Sistolik KB > 185mmHg , Diyastolik KB >110 mmHg
-Kan basinci regiilasyonu igin agresif tedavi gerekliligi
-Yeni gegirilmis miyokard infarktiisii
-Derin koma
-Gebelik

ECASS Dislama Kiriterleri

-Cok agir norolojik defisit

-Hafif norolojik defisit

-Diizelen noérolojik defisit

-BBT’ de biiyiik erken geri-doniigsiiz infarkt bulgulari
-Onceden sakatlatic1 hastalig olanlar

-Sistemik hastaliklar ve kanamaya meyilli durumlar
-3 ay iginde travma, ameliyat, ponksiyon

Tedavinin etkinligi yas, inmenin yarattigi noérolojik hasarin agirhgi, daha
onceden aspirin kullanip kullanmama durumu ve baslangigta yapilan inme
sitniflamasina gore yani inmenin etiyopatogenetik tipine gore degismemistir. Lakiiner
infarktli olgular diger tipler kadar bu tedaviden yararlanmustir (141).

[k 36 saatte meydana gelen semptomatik kanama rtPA grubunda %6,4 olup,
bu plasebonun %0,6’lik oranindan daha yiiksektir. Ayrica tedavi grubunda daha fazla
hasta serebral kanamadan Slmiistiir. Ancak 3. ay sonunda 6liim orani rtPA grubunda

daha azdir. Kanama hemen tamamen ilk 24 saatte olmaktadir ve 36. saatten sonra
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olan kanamalar tedavi ile ilgili degildir. Kanamalarin yaklasik %20’sinin infarkt
alan1 disinda olmas1 onemlidir. Kanayan hastalarin prognozu oldukga kétiidiir. Bu
hastalarin %61°1 3 ay igerisinde 0lmiistiir. Buna gore baslangicta ndrolojik hasarin
agir olmast ve BBT de erken enfart bulgusu olmasi kanamay artirici faktorler olarak
belirlenmistir. BBT’ de 6dem bulgusu olmasi da kanama riskini artirir. BBT de 6dem
belirtisi olanlarda hemorajik doniisiim %30, olmayanlarda ise %4 oraninda
goriilmistiir. Sigara tiryakiligi de fibrinoliz nedenli kanamalar1 azaltir veya diger bir
deyisle sigara igenlerde fibrinolitikler daha az oranda kanamaya yol agmaktadir
(141).

ECASS inme tedavisinde fibrinolitik tedavinin diger onemli bir 6n agici
calismasidir. Bu ¢alismada ilk 6 saatte, iskemik inmeli hastalarda 1,1 mg/kg dozunda
rtPA 1V olarak uygulanmistir. Bu ¢aligmaya dahil edilme kriterleri NINDS’den
onemli bir fark olarak belirtmek gerekir ki BBT’de MCA sulama alaninin 1/3’iini
asan alanda erken infarkt bulgusu olan hastalar bu ¢alismaya almmamistir. Ik 24
saatte IV heparin veya antikoagiilan kullananlar ve biling kaybi, goz kaymasi,
hemiplejiler ve hafif defisitliler ile hizli diizelenler bu ¢alismada dislanmistir (141).
ECASS calismasinda, egitime ragmen bu calismada bu kriterlere bakilmadan bazen
uygunsuz hastalara da rtPA uygulanmistir. Bu gercekte elestirilecek bir calisma
degildir. Aslinda giindelik yasam pratigini yansitan iyi bir degerlendirmedir.
ECASS‘da tiim popiilasyonda tedavinin olumlu etkisi goriilmemistir. Ama hedef
popiilasyonda 3.ayda mRS Olgegi daha iyi diizeydedir. 30. giin 6liim orani hedef
grupta istatiksel olarak anlamli ¢ikmamakla beraber tedavi grubunda daha ytiksektir.
Tedavi grubunda 90. giinde yardima ihtiya¢ duymadan yasama orani artmaktadir.
Ozellikle hedef grupta rtPA’nin bu olumlu etkisi barizlesmektedir. ECASS’1in daha
sonra yapilan bir sonu¢ analizinde Olmeyen hastalarda klinigi agir olanlarin bu
tedaviden oOzellikle yararlanma egiliminde oldugu bildirilmistir. rtPA ile diizelme
hizli, hastanede kalis siiresi kisadir. ECASS’da 30. giin mortalitesi rtPA grubunda
anlamli olmamakla beraber yiikseliyordu, bunda plasebo grubundaki %15 gibi
sasirtict diistik oranda etkili olmustur. Bu oran NINDS’de %21 idi. 90. giinde tim
poplilasyonda tedavi grubunda %?22.,4, plasebo grubunda ise %15,8 6liim olmustur ve

bu artis anlamlidir. Vaka 6liim hizi hem tiim hastalarda ve hedef hasta grubunda
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analizinde rtPA ile artma goriilmektedir ve 90.gilinde tiim hasta grubun analizinde bu
artis istatistiksel olarak da anlam kazanmaktadir.

Yine tiim populasyonda intraserebral kanamadan 6lme orani rtPA ile artma
egilimindedir. Ancak bu iki artis da hedef hasta populasyonda belirmemistir. Bu
sonug¢ rtPA’nin sadece iyi bir hasta se¢iminde gilivenli olabildigini ancak yine de
riskli oldugunu isaret etmektedir. ECASS’ ta parankimal intraserebral kanama orani
tedavi grubunda %19,8 olup plasebonun %6,5’luk oranindan anlamli olarak fazladir.

Ozellikle BBT de erken infarkt bulgular: orta serebral arter sulama alaninin
1/3’linden fazla ise, bu hastalarda kanama fazla ve tedaviden yararlanma azdir.
Kisacasi tedavi bu durumda zararlidir (141).

inme baslangici ve tedaviye baslama zamani arasindaki siire arttikca
tedaviden elde edilen fayda diismekle beraber, intraserebral kanama oranlarinda siire
ile iligkili bir artis saptanmamaktadir.

Sonug olarak; ¢alismalar birlikte degerlendirildiginde ortaya ti¢ 6nemli bulgu
¢ikmaktadir. Birincisi; erken tedavi fibrinolizden elde edilen fayda oranini arttiran en
onemli etkendir. Ikincisi; her ne kadar intravendz fibrinoliz ilk ii¢ saatteki zaman
penceresindeki hasta grubu i¢in onay alinmigsa da, bu zaman penceresinden sonra
tedaviye baglanan bir grup hastada da fibrinoliz olumlu sonuglar dogurabilmektedir;
bu durumda hekime diisen bu hasta grubunu yakalayabilmektir. Son olarak da;
tedaviye kadar gegen zaman ile birlikte kanama riskinde belirgin bir artis
olmamaktadir. Baska bir ifade ile geciken tedavide fayda goriilmemesinin nedeni
kanama riskinde artis degildir; neden; muhtemelen zaman ilerledik¢e iskemiden
kurtarilabilecek dokunun (penumbra) hizli bir sekilde geri doniisiimsiiz olarak
kaybedilmesidir (141).

Fibrinolitik ajanlar serebral anjiyografi sirasinda dogrudan tikanmis veya
daralmis bir serebral arterin i¢ine uygulanabilmektedir. Tipik olarak iskemik inmenin
baslangicindan sonraki 6 saat i¢inde (tercihen ilk 3 saatte) uygulanmalidirlar. Fakat
intraarteriyel fibrinolitik ajanlarin uygulama siiresi saatler alabilir. Dogrudan
intraarteriyel tirokinaz ve rtPA ile tikanmis serebral ya da vertebro baziller arterin
acikhginin yeniden saglandigint tamimlayan bildirimler vardir; bazi durumlarda

klinik diizelme olugsmaktadir fakat kanama riski yiiksektir (150).
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Intraarteriyel fibrinolitik tedavinin en ©6nemli sakincalarindan biri
rekanalizasyon saglama isleminin nispeten uzun siirmesidir. Plasebo grubu olmayan
bir c¢aligmanin sonuglarinda; retrospektif olarak IV rtPA ¢alismalar ile
karsilastirilmis ve rekanalizasyon oranlar: IV tedavi verilenlere gore yiiksek saptansa
da norolojik diizelme agisindan anlaml: bir fark olmadig: ortaya konulmustur. Bu
bulgular kombine IV ve intraarteriyel uygulama i¢in randomize kontrollii
calismalarin gerekliligini ortaya koymakta ve bu g¢alismalar yapilana kadar klinik
uygulama igin yeterli bir kanmitin olmadigim gostermektedir. Ug saat iginde bile,
verilen rtPA’da parankimal kanama kontrol grubuna gore yiiksektir. IV uygulamada,
Ozel bir teknik ve alet gerekmeden aninda uygulanabilir bir metottur. Buna karsin
intraarteriyel yaklasimda anjiyografi, kontrast madde enjeksiyonu, fibrinolitik ajani
vermek icin gecen gecikme zamani 6zellikle mikrokateter kullanim becerisi, bunun
icinde Ozel tecriibeli elemanlarin oldugu bir merkez gerekmektedir. Fakat
intraarteriyel yaklasimda tikanan arterin kollaterallerini, derecesini ve yerini gorme
ona gore fibrinolitik ajan verme, ayrica mekanik olarak rekanalizasyon yapma
olanag: vardir. Bu intraarteriyel tedavi icin biiylik bir avantaj olarak goriilmektedir
(141). Fibrinolitik tedavi erken oldiiriicii ve semptomatik kanama yiiksek oldugu
halde, tedavi alan grupta 6liim ve sakatligin azalmasi, bu olumsuz etkiyi gidermistir.
Se¢ilmis hastalarda akut donemdeki ytliksek kanama riski, uzun dénemde yatalakligin

azalmasi i¢in goze alinabilir (149).
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3. GEREC VE YONTEM

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine bagvuran, akut iskemik
inmeli olgularin bakim stirecini degerlendirmek, klinik etkinli§ini ortaya koymak ve
sonuclarmin literatiir ile karsilastirilmasi birincil amagtir.

Ulkemizde 2006 yili baginda Saglik Bakanligi'min ilk 3 saat iginde tedaviye
baslanmasi kosuluyla intravenéz fibrinolitik tedaviye onay vermesi ile Eskischir
Valiligi ve Eskisehir Osmangazi Universitesi (ESOGU) Rektorliigii arasinda 09-11-
2009 tarihinde “Beyin ve Kalp Krizi Gegiren Hastalara Acil Miidahalede Bulunmak
Uzere Hastalarin En Kisa Siirede Anjiyoplasti Uygulanan Merkezlere Ulastirilmas:”
konulu bir protokol imzalanmistir. Bu protokol ile Bilecik, Kiitahya, Eskisehir ve
civarinda beyin ve kalp krizine maruz kalan hastalarin bagvurduklari ilk saglik kurum
ve kurulusundan baslamak iizere organize bir sekilde damar agici tedavinin
uygulandigr merkezlere yonlendirilmesi, transportu, en kisa siirede damar agici
tedavinin uygulanmasinin saglanmasi i¢in ilgili tiim birimler arasindaki esgiidiimii
saglamak, tedavi uygulanan merkez ve tedavi uygulayan personel sayisini arttirmaya
yonelik egitimleri diizenlemek, merkezler arasindaki koordinasyonu saglamak ve
halki bilin¢lendirmeye yonelik egitim ve tanitim faaliyetlerinde bulunmak {izere
Eskisehir Osmangazi Universitesi ile Eskisehir Valiligi arasinda yapilacak olan is
birligi ile ilgili usul ve esaslar1 belirlenmistir. Daha sonra hastanemizde fibrinolitik
tedavi uygulamasi Dog. Dr. Atilla Ozcan OZDEMIR o6nciiliigiinde baglamis ve tedavi
verilen hastalar prospektif olarak dosyalanip inme veri tabani olusturulmustur. Ocak
2009 ile Ekim 2012 tarihleri arasinda 250 kadar hastaya fibrinolitik tedavi
uygulanmistir.

Bu ¢alismamiz, 22.11.2011, No: 259 Etil Kurul Onay1, 24.11.2011, No0:43
Fakiilte Kurul Onay1 alindiktan sonra, Ekim 2011 ile Ekim 2012 tarihleri arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil servisine bagvuran, inme
semptomu olan 419 hastanin prospektif olarak bilgileri toplanmasiyla
gerceklestirildi. Buna gore yas, cinsiyet, olay tarihi, yakinmalarin baslangi¢ zamani
ve hastaneye bagvuru saati, kisa yakinma ve dykii belirlenmis, hastalarin acil servise
ortalama gelis siireleri, sekilleri (112, kendi araci, dig merkezden sevk), inmeyi daha
once duyup duymadiklari, GKS, NIHSS, BBT aspect skorlari, hasta yakinlarinca

hastaya ilk olarak ne yaptiklari ayrica dlgiilebilir bir norolojik defisiti olan ve gekilen
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BBT’de hemorajisi dislanan hastalar fibrinolitik tedavi i¢in degerlendirildi,
fibrinolitik verilmemisse sebepleri, hastalarin yatis siireleri ve daha sonra fibrinolitik
verilen hastalarin 3 aylik prognozlar1 degerlendirildi.

rtPA verdigimizhastalardan "evet" ve "hayur" olarak hipertansiyon, DM,
hiperlipidemi, sigara i¢imi, inme Oykiisii (6zellikle son 3 ay i¢indeki inmeler ayrica
sorgulanmistir), AF ve alkol dykiisii not edilmistir. Ilaclar 6zellikle sorgulanmis bu
baglamda aspirin, klopidogrel, diger antiagreganlar, heparin (tedavi ve proflaksi dozu
icin ayr1) kumadin, anti-hipertansif, anti-diyabetik ve hipolipidemik ilaglar not
edilmistir.

Her hastada Saglik Bakanligi ve NINDS-rtPA calismasi dahil etme ve
etmeme kriterleri sorgulanmis (Tablo 2.8) ve protokol ihlali olup olmadigi
belirlenmistir.

Tedavi 6ncesi hastalarin NIHSS ve mRS degerleri belirlenmistir. Ates, nabiz,
kalp ritmi ve diastolik ve sistolik kan basinci degerleri yazilmistir. Her hastanin
aPTT, INR, fibrinosit sayisi, beyaz kiire sayisi, hemoglobin ve hematokrit, kan
sekeri, bobrek ve karaciger fonksiyonlart ile elektrolit diizeyleri not edilmistir.

Fibrinolitik tedavi uygulama zamani, tedavi sonrast NIHSS, hastalarin
noroloji servisi veya yogun bakim iinitesine gelis zamani, tedavi sonrasi ikinci giin
elde olunan nororadyolojik inceleme tipi ve burada bulunan patolojiler not edilmistir.
Hemorajik komplikasyonlar ECASS sistemine gore smiflandirilmistir. BBT de SAK

Fisher derecelendirme sistemine gore dort gruba ayrildi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Fisher Siniflandirmasi

Grup 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok.

Grup 2 1 mm kalinliktan daha ince yaygin ya da diisey tabakalar.

Grup 3 Lokalize piht1 ve/ya da > Imm diisey tabaka

Grup 4 Yaygin SAK ile ya da SAK olmaksizin intraserebral veya
intraventrikiiler piht.

Hastalarda fibrinolitik tedavi prosediirii ayrica not edilmistir. Tedavi sonrasi

uygulanan diger ilaglar kayda alinmistir.
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Hastalarin taburculuk zamanlar1 ve taburcu olurken NIHSS ile mRS degerleri
dosyalardaki notlardan yararlanarak hesaplanmistir. Hasta yatis esnasinda veya

sonrasinda hayatin1 kaybetmis ise 6liim nedeni kayit edilmistir.
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4. BULGULAR

Tiim veri analizleri SPSS 13.0 paket programi ile yapilmistir. Siirekli nicel
veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, Nitel veriler ise n, ortanca deger,
25’inci ve 75’inci ylizdelik degerler olarak ifade edilmistir. Bagimsiz dl¢limlerden
olusan ve normal dagilim gosteren siirekli verilere ve One Way Anova (bu testin
¢oklu karsilagtirmalarinda Student Newman Keuls Method yararlanilmistir) ile analiz
edilmis olup normal dagilim gostermeyen skor degiskenlerinden olusan verilerin
grup sayilarina gore ise Kruskal-Wallis (bu testin ¢oklu karsilastirmalarinda Dunn's
Method yararlanilmigtir) ve Mann-Whitney U testi ile analiz edilmistir. Kategorik
yapidaki veri setlerine ise Chi-sqare testleri uygulanmigtir. P<0.05 olasilik degerleri
onemli olarak kabul edilmistir.

Yaklasik 1 yillik siireyi kapsayan ¢alismamizda inme belirtileriyle toplam 419
hastanin 50 tanesine rtPA, 6 tanesine mekanik embolektomi ve 4 hastayada her
ikisinin kombinasyonu uygulandi (%14.3). 125 hasta ge¢ basvuru (%29.8), 66 hasta
ileri yas (15.8), 57 hasta hemorajik inme (%13.6), 67 hasta GIA (%16), 44 hasta
(%10.5) ise diger sebeplerden dolayr rtPA veya mekanik embolektomi yapilamadi.

Hemorajik inmesi olan 57 hastaya rtPA verilemeyeceginden dolay1 geri kalan 362

hastaya oranlandiginda %16.57 oraninda hastaya girisim yapildi ( Sekil 4.1).

Toplam 419 hasta

60 hasta
rtPA+mekanik
embolektomi (%14.3)

| [ [ |
125 hastageg 66 hasta ileri yas 57 hasta hemorajik : Diger 44 hasta
basvuru (%29.8) (80+)(15.8) inme (%13.6) Ll (%10.5)

Sekil 4.1. Hasta dagilimi
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419 hastanm 57 tanesi hemorajik inme (%13.6) nedeniyle, 67 hasta GIA (%16), 22
hasta epilepsi ve beyin tiimorii (%5.2) nedeniyle ¢alismamizin disinda birakildi ve
calismaya 273 hasta ile devam edildi. Hastalarin 123 (%45.1)tanesi kadin, 150
(%54,9) tanesi erkek cinsiyete sahipti ( Tablo 4.1). Bu hastalarda ortalama yas 68.4 +
13.07 olarak bulundu.Yas gruplarina gore bakildiginda ortalama yas kadinlarda
72.2+12,55 (31-97), erkeklerde 65.37 + 12,70 idi (18-89) medyan degeri (25-75).
Calismamiza dahil olan hastalarda yas artisiyla birlikte, belirgin olarak 70-79 yas
grubundaki kadin hastalarda ve erkeklerde 60-69 yas grubundaki hastalarda inme
sikligimin artig1 gozlendi ( p<0,001, Tablo 4.2).

250 -

200 -

150 A

100 -

KADIN ERKEK Toplam

Sekil 4.2. Cinsiyet dagilim1



Tablo 4. 1. Hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi
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Yas Gruplar1 | Cinsiyet Toplam p
Kadin Erkek

0-49 Yas 9(%36) 16 (%64) 25(%100)
(%7.4) (%10.6)

50-59 Yas 8(%22.2) 28(%78.8) 36(%100)
(%6.5) (%18.7)

60-69 Yas 24(%33.3) 48(%66.7) 70(%100)
(%19.5) (%32) p<0.001

70-79 Yas 49(%57) 37(%43) 86(%100)
(%39.8) (%24.7)

80 iizeri 33(%61.1) 21(%38.9) 54(%100)
(9626.8) (%14.0)

Toplam 123(%45.1) 150(%54.9) 273(%100)
(%100) (%100)

Calismamizda hastalarin yas ve gelis sekilleri incelendiginde iskemik inme

grubunda yas artisi ile birlikte daha ¢ok 112 araciligiyla bagvurmus (p<0.001),

fibrinolitik verilen grupta ise yas ile basvuru sekli arasinda anlamli iligski saptanmadi

(p>0.05).

Iskemik inme grubunda yas ile semptom basvuru siiresi arasinda istatiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). Iskemik inme grubunda yas artisi ile

NIHSS skorunun artig1 goriildii (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2. NIHSS ve yas iliskisi

NIHSS
Yas gruplari Hasta Sayis1 ortalamast Std. sapma
0-49 25 9.9 5.8
50-59 36 12.8 6.6
60-69 72 13.4 6.1
70-79 86 15.3 6.5
80+ 54 16.2 7.2
Toplam 273 14.1 6.7
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Yas araliklar1 dikkate alindiginda, 6zellikle 50-59 ve 60-69 yas araliginda
daha fazla fibrinolitik tedavi verildigi gorildi. Fakat fibrinolitik tedavi alan
hastalarda yasin mortalite {izerine anlaml1 bir etkisi goriilmedi (p<0.05).

Erkek hastalarda fibrinolitik tedavi verilme oran1 daha yiiksekti
(p<0.001)(Tablo 4.3).

Sadece fibrinolitik tedavi alan hastalarin AS’e gelis ve cinsiyetler arasinda
kadinlarin 112 ile daha fazla geldikleri saptand1 (p<0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4. 3. Cinsiyet ve rtPA verilme arasindaki iliski

Fibrinolitik verildi mi? Total p
Cinsiyet
Hayir Evet
Kadin 109(%88.6) 14(%11.4) 0
(%50) (%25.5) 123(%100)
Erkek 109(%72.7) 41(%27.3) 150 (%100) 0<0.05
(%50) (%74.5) '
Total 218 55 273
(9%100) (%100)

Tablo 4. 4. rtPA verilen hastalarin cinsiyet ile gelis sekilleri

Gelis Sekilleri
Cinsiyet 112ile | Kendi | D Toplam p
Araci Merkez
Kadin 14(%82.3) | 1(%5.9) | 2(%11.8) 17(%100)
(%33.3) (%100) | (%11.7)
Erkek 28(%65.1) | 0(%0) 15(%34.9) | 43(%100) p<0.05
(9066.6) (%0) (9088.3)
Toplam 42 1 17 50
(%100) (%100) | (%100)
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Hasta yakinlarina daha o©nce beyin krizi, inme veya felcini duyup
duymadiklart soruldugunda 382 (%91,2) tanesinin ‘hayir’, 37 (%8,8) tanesinin ‘evet’
cevabr verdigi saptandi. Cinsiyet ve GKS ile NIHSS agisindan hastalar
degerlendirildiginde erkeklerin daha yiiksek GKS ve NIHSS ile geldikleri saptandi.
Fakat istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin ASPECT skorlar1 ortalama 8.1 + 1,75 (3-10) olarak tespit edildi.
BBT ASPECT skoru ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmamakla
birlikte, ASPECT skoru artik¢a mortalite oraninda artma mevcuttu. ASPECT skoru
6, 8 ve 9 olan toplam 3 hasta ve skoru 10 olan 3 hasta exitus oldu. Ayni zamanda
ASPECT skoru ile rtPA verilme arasinda anlamli iligski saptandi ( p<0,001) (Tablo
4.5). GKS ise 20 hastada <9, 88 tanesinde 9-13 arasi ve 311 tanesi 14-15 arasiydi
(Sekil 5.7). GKS ile rtPA verilme ve mortalite arasinda anlamli bir iligki saptanmadi
(p>0,05).

Tablo 4. 5. Aspect skoru ile rtPA verilme arasindaki iliski

BBT ASPECT [ FIBRINOLITIK VERILDi Mi? p

SKORU HAYIR EVET Toplam

3 2 0 2
(%100.0) (%0)

4 11 1 12
(%91.7) (%8.3)

6 45 4 49
(%91.8) (%8.2)

7 5 4 9 p<0.001
(%55.6) (%44.4)

8 71 11 82
(%86.6) (%13.4)

9 14 13 27
(%51.9) (%48.1)

10 70 22 92
(%76.1) (%23.9)

Toplam 218 55 273
(%79.9) (%20.1)

Hastalarin semptomlarinin baslangicindan itibaren AS’e geligleri arasindaki
ortalama siire 194,41 + 135,35 dakika idi (10-584 dakika). Bu siire 112 ile
gelenlerde diger gruplara gore daha kisaydi (p<0,001).
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Hastalarin AS’e bagvurularindan ortalama 9,46 + 3,69 (3-25) dakika
sonrasinda BBT istemleri radyoloji ile temasa gecilmek suretiyle organize edilmistir.
Hastanemizde BT cihazi AS icinde olmadigi icin, hastalarin AS’ten radyoloji
tinitesine gidip gelmeleri ortalama 23,7 + 6,63 (10-60) dakika stirmiistiir. BBT
cekimi ile rtPA verilmesi ve mortalite acisinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi ( p>0,05). Uygun siirede gelen hastalar i¢in noroloji ekibinin aktive
edilmesi ve sonrasinda hastanin degerlendirilmesi arasindaki siire ortalama 18,1 +
11,1 (4-70) dakika olarak tespit edilmistir (Sekil 4.3). Norolojinin hastay1
degerlendirmesi igin gegen siire ile rtPA verilmesi arasinda anlamli iliski varken

(p<0,05), mortalite a¢isindan anlamli fark tespit edilmedi.

25

10 o

O T T 1
BBT istem BBT Gidis-Gelis Noroloji aktivasyonu

Sekil 2.3. BBT istem, BBT ¢ekim ve noroloji aktivasyon zamanlari

Hastalarin semptom-kap1 zamani 60-240 dakika arasinda ortalama 148.05 +
41.4 dakika ve kapi-igne zamani 20-180 dakika arasinda ortalama 66.35 + 26.80
dakika idi. Kap1-BBT zamani ise 7-60 dakika arasinda ortalama 24.1 + 13.3 dakika
idi. Semptom-kapi1 zamani, kapi-igne zamani ve kapi-BBT ¢ekilme siiresiyle
mortalite agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). 42 (%70)
hasta 112 tarafindan, 9 (%15) hasta Eskisehir Devlet Hastanesinden, 2 (%3,3) hasta
Bilecik Devlet Hastanesi, 2 (%3,3) hasta Boziiylik Devlet Hastanesi, 2 (%3,3) hasta

Yunus Emre Devlet Hastanesi, 2 (%3,3) hasta 6zel hastanelerden ve 1 (%1,7) hasta
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kendi imkanlari ile AS’e bagvurmuslardi. Hastalarin %36,7’si (n-22) 24-06 saatleri
arasinda, %63,3’li (n-38) 06-24 saatleri arasinda basvurdu. 112 ile gelen hastalara
daha fazla rtPA uygulandi, fakat istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05)
( Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hastalarin gelis sekli ile rtPA uygulanma arasindaki siklik

Gelis Sekli rtPAverildi mi? p
Hayir Evet
112 205 34
%56,3 %61,8
Kendi Araciile 69 4
%19,0 %7,3 p>0,05
D1s Merkezden Sevk 90 17
%24,7 %30,9

rtPA verilen hastalarin 3 ay sonraki mRS degerleri karsilastirildiginda
kadinlarda % 41.6 (0-1), %58.4’lin ise 3 ve lizeri saptandi. Erkeklerde ise mRS
degerleri 0-1 (%34.2), 3 ve lizeri % 65.8 saptand1 ve aralarinda anlaml iligki
saptanmadi (p>0.05).

rPA verilen hastalarin mortalite agisindan cinsiyetler arasinda anlamli iliski
saptanmadi (p>0.05).

Bagvuru zaman dilimiyle (0-3 saat, 3-4.5 saat) mortalite arasinda anlamli

farklilik bulunmadi ( p>0,05) ( Tablo 4.7).



Tablo 4.7. Zaman dilimi mortalite arasindaki oranlar.
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rtPA_zaman_dilimi p
mortalite Total
Hayir Evet
0-3 saat 46 4 50
(76.7%) | (6.7%) | (83.3%)
p>0,05
3-4.5 saat 8 2 10
(13.3%) | (3.3%) | (16.7%)
54 6 60
Toplam (90.0%) | (10.0%) | (100%)

Bagvuran hastalarin 18 tanesi beyin cerrahisi tarafindan, 401 tanesi ise

noroloji tarafindan hospitalize edildi. Hastalarin AS’e bagvurularindan yatiglarina

kadar gegen siire ortalama olarak 138,4 + 62,8 dakika ( 25-510 dakika) olarak tespit

edildi. Girisim yapilmayan hastalarin nedenleri NINDS dislama kriterlerine uygun
sekilde siniflandirildi (Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. rtPA ve girisim yapilamama nedenleri
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rtPA ve girisim yapilan hastalarin %83,3’si (n-50) semptom baslangicindan
itibaren 0-3 saatte, % 16,7’si (n-10) ise 3-4,5 saat i¢inde bagvurduklari tespit edildi.
Hastalarin ortalama NIHSS skorlar1 15,9+4.8’idi. 24 saat sonraki NIHSS skorlar1
ortalamasi 10.3747.46’ idi. 60 hastanin 28’ inde (%46,6) ise %25’in lizerinde klinik
tyilesme goriildii (p<0,05).

rtPA uygulanan hastalarin 36 saat sonraki degerlendirilmelerinde Fisher
siniflamasina gore 43 (%68,3) hastada kanama olmadigi, 3 (%4,8) hastada tip 1
petesiyal hemoraji, 2 (%3,2) hastada tip 2 petesiyal hemoraji ve 2 (%3,2) hastada tip
2 hematom oldugu tespit edildi . Hastalarin hi¢birinde gastrointestinal kanama ve
anjioddem gelismedi.

rtPA ve girisim uygulanan hastalarin risk faktorleri degerlendirildiginde,18
hastada DM, 33 hastada HT, 27 hastada HL, 16 hastada AF saptandi. Yine bu
hastalarin 31 tanesi sigara, 5 tanesinin alkol kullandig1 saptandr (Sekil 4.5). Atrial
fibrilasyonu olan hastalarin sadece 3 tanesi diizenli kumadin kullaniyordu, fakat INR
degerleri terapotik diizeyin altinda idi. 11 hastada daha dnce inme dykiisii mevcuttu.

Hastalarin ortalama diastolik kan basinglar1 79.2+ 8.2, sistolik kan basinglari
134.2 £ 19.4 idi. 4 hastaya antihipertansif tedavi baslandi. Ortalama kan glikoz
diizeyleri 150.08 + 60.4 olarak tespit edildi ve 20 hastaya tedavi verildi.
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Sekil 4.5. rtPA verilen hastalarin ek hastalik ve risk faktorleri
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rtPA verilen 50 hastanin takiplerinde 3 ay sonraki mRS ortalamasi 3.1 £+ 2.1
idi. Yas arttik¢a 3 ay sonraki mRS degerlerinde rtPA verilen hastalarda artma oldugu
halde bu istatiksel olarak anlamli bulunmadi ( p>0,05). 18 hastanin (%36) mRS
degeri 0-1 idi, 5 hastada tam iyilesme, 13 hastada ise yetersizliklerinde azalma
saptandi. 2 hastada hafif yetersizlik, 8 hastada da orta derecede yetersizlik saptandi.
13 hastada agir yetersizlik mevcuttu ve 9 hasta ise 3.ay takiplerine gelmemisti.

Telefonla yakinlarina ulagilan hastalarin hayatlarini kaybettikleri saptandi (Sekil 4.6).

mmR5-0-1
B mRS-2
m mR5-3
B mR5-4
m mR5-5
m mRS-6

Sekil 4.6. rtPA verilen hastalarin 3 aylik mRS degerleri

Yine rt-PA verilen hastalarin 3 ay sonraki NIHSS degerleri ise 5.8 + 4.7
olarak saptandi istatiksel olarak anlamli idi ( p<0,05). 50 hastanin 5 tanesinde NIHSS
10’nun {iizerinde idi. Mortalite agisindan hastalar degerlendirildiginde, rtPA
uygulandiktan sonra hayatini kaybeden 12 hastanin, yalnizca 3 tanesinin yatisi
sirasinda ek patolojilerden dolay1 hayatini kaybettigi, geriye kalan 9 hastanin 6 tanesi
yakinlarindan ve telefonla alinan bilgilere gore hayatlarini kaybettikleri tespit edildi.
Uc hastanin ise bilgilerine ulagilamadi. Hastane i¢i mortaliteleri gz oOniine
alindiginda, 3 (%5) hasta kaybedilmisti. Iskemik inmeli fakat tedavi almayan grupta
ise 20 (% 7.3) hasta hastane i¢inde kaybedildi. Mortalite oranlari ile hastalarin gelis
sekilleri agisindan istatiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05). Yine yas ile mortalite
orani karsilastirildiginda, 6zellikle 70 yas iistiinde mortalite artmisti, fakat aralarinda

istatiksel olarak anlam yoktu (p>0.05).
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5. TARTISMA

Akut inmenin %80-85’ini olusturan iskemik inmelerin en sik {i¢ nedeni,
aterotromboz, embolizm ve hipoperfiizyondur. Iskemik inmenin diger nedenlerinden
bazilar1 vaskiilit, arteryel diseksiyon ve vendz trombozdur. Kardiyoembolik
inmelerin yaklasik yarisinda neden atriyal fibrilasyondur (151). Yillik inme insidansi
55-64 yaslarinda 1.3-3.6 / 1.000, 65-74 yaslarinda 4.9-8.9 / 1.000, 75 yas iizerinde
13.5-17.9/1.000°dir. Yas inme icin onemli bir risk faktoriidiir. inme gegirenlerin
yaklasik %70’inin 65 yas iizerinde oldugu bildirilmistir (152). Iskemik inmelerde
ortalama yas 60+12’ dir. Yoneda ve ark. (153) ¢alismalarinda yas ortalamasini 70+11
olarak, Reganon ve ark. (154) 65.3 + 8.2, Williams ve ark. (155) 64 + 3, Hakbilir ve
ark. 63.5 + 13.6 (156) ve Giirger ve ark. (157) 68.6 = 14.6 bulmuslardir. Bizim
calismamizda da literatiire benzer sonuglar elde edildi. Kadinlarda 72.2+12,55 (31-
97), erkeklerde 65.37 + 12,70 (18-89) olarak bulundu.

Ulkemizde (156,158) yapilan birgok calismada ve bizim ¢alismamizda da tiim
yas gruplarinda akut inmenin erkeklerde daha sik goriildiigii bulunmustur. Fakat Ege
(159) ve Laussanne Inme (160) ¢alismalarinda 6zellikle 40 yas alt1 ve 75 yas iistii
inmenin kadin hastalarda daha sik goriildiigii saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da
Ozellikle 70 yas tisti kadinlarda bu oran fazla bulunmustur. Erken yaslarda
bayanlarda inme sikliginin yiiksek bulunmasi; Laussanne ¢alismasinda erken yasta
oral kontraseptif kullanimina baglansa da, Ege inme c¢alismasinda oral kontraseptif
kullaniminin bu oranda yiiksek olmamasi nedeniyle altta yatan etyolojik faktor i¢in
baska nedenlerin arastirilmast gerektigi vurgulanmistir (159). Demir ve
arkadaslarinin gen¢ inmeler iizerine yaptigi calismada da kadinlarda inme
oranlarinda bir fazlalik dikkati ¢gekmektedir. Bu durumu hastalarin gebelik ve dogum
sonrast hematolojik bozukluklarin artmasma baglamiglardir (161). Bizim
calisgmamizda ise, 40 yas alti kadinlarda inme sikliginda artis goriillmedi. Fakat 75
yas iistii kadinlarda inme sikliginda belirgin olarak artis mevcuttu.

Calismamizda iskemik inme gegiren hastalardan erkeklerin kadinlara gore
daha fazla sayida oldugu goriilmektedir. Bu oran Lloyd-jones ve ark. (162), Rey ve
ark. (163), Cesaroni ve ark. (164), Bousser ve ark. benzer sekilde saptamislardir.

Bunun yaninda Giralt ve ark.(165) yaptig1 673.935 kisilik meta-analizde kadinlarin
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daha fazla iskemik inme ge¢irdigi saptandi. Farkli caligmalarda farkli sonuglar
alinmasit nedeniyle cinsiyetin iskemik inme icin risk faktori olusturmadig:
goriilmektedir. Erkeklerde goriilmesi daha ¢ok sigara, hiperlipidemi, beslenme
aligkanliklari, DM ve ateroskleroza erkeklerin daha yatkin olmasi olarak diistiniildii.
Bunun yaninda kadinlar erkeklere gore daha ge¢ yasta inme gegirmektedir.

Son yillarda inme {initelerinin agilmasiyla erken tani ve tedavi Onem
kazanmakta iken inme hastalarmin acil servise ulagiminda hastane oncesi saglik
sistemini fazla kullanmadig1 goriilmektedir. Laurent ve ark.(166) ilk semptomlarin
cikmasiyla birlikte hastalarin %35’inin hastane Oncesi saglik sistemine ulastigini
belirledi. Semptomlarin ¢ikmasiyla hastane oncesi saglik sistemine ulasma orani
bir¢ok iilkede ve ¢aligmada farklilik gostermektedir (167). Bizim ¢alismamizda ise
112 ile AS’e gelen hasta orant %57.04 olarak bulundu. Literatiirdeki benzer
caligmalara goére bu oranin yiiksek olmasi Eskisehir bolgesinde verilen hastane
oncesi saglik hizmetlerinin hizli ve giivenilir olmasi yaninda, merkezimizde
uygulanan inme tedavisinin etkinliinin artirilmast i¢in 112 ve diger saglik
kuruluslari ile yapilan egitimlerin roliiniin oldugunu diistinmekteyiz.

Iskemik inme hastalarinin hastaneye bagvurmalarina en sik motor belirtiler
neden olmaktadir. Hong ES ve ark. (168) da motor belirtileri ve konusma
bozukluklarinit ana bagvuru sebebi olarak saptamiglardir. Hastalarin motor
fonksiyonlarinin  bozulmasinin  hastaneye erken bagvuruda Onem tasidig
goriilmektedir. Hastanemiz acil servisine bagvuran ve iskemik inme tanisi alan
hastalarin ana semptomlar1 kol ve bacakta gii¢c kayb1 olmasi, konusma bozuklugu,
biling degisikligi, anlamsiz konusma, ndbet ve senkop olarak tespit edildi. Yavas
gelisen ve hayatini siirdlirmeyi zorlastirmayan semptomlar ¢iktiginda sikayetlerin
gecmesi i¢in beklenildigi ya da hastaneye gelisin ertelendigi diisiiniilmektedir.
Nitekim caligmamiz sirasinda hasta yakinlarina sordugumuz ‘hastaniza ilk ne
yaptiniz?’ sorusuna aldigimiz ‘yiiziinii soguk su ile yikadim, iizerine 1slak havlu
attim, geger diye bekledim, sarstim, kolonya ile yiiziinli yikadim, sogan koklattim,
yakinimiz iste idi gelmesini bekledik’ seklindeki cevaplarda diisiincelerimizi
desteklemektedir. rtPA veya girisim yapilan 51 hasta yakin1 daha 6nce ‘beyin felcini
duydunuzmu?’ sorumuza hayir cevabini vermisti ve rtPA verilme ile inme veya

felcini duyup duymama arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi ( p> 0,05).
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Bu hastalarin ¢ok az bir kismi 112 yi aradifim1 veya en yakin saglik kurulusuna
basvurdugunu belirti.

rtPA (0,9 mg/kg viicut agirligi, maksimum doz 90 mg) ile fibrinolitik tedavi,
inme baslangicindan sonraki ilk 3 saat icinde uygulandiginda, akut iskemik inmeli
hastalarda klinik sonuglarda belirgin diizelme saglar (169). Toplam 2,889 hastay1
igeren, tim rtPA calismalarina gore, bagimlilik ya da 6liim olgularinin sayisinda
anlamli azalma olmustur (OR 0.83;%95 CI 0.73-0.94) (170). Bu bulgular hastalarin
semptomlarinin baslangicindan itibaren ilk ti¢ saat igerisinde acil serviste olmalarinin
onemini gostermektedir. Fakat ne yazik ki bir¢cok hasta bu siire igerisinde acil
serviste olamamaktadir. Literatiirdeki calismalarda inme hastalarmin ilk 3 saat
icerisinde hastaneye bagvurma oran1 %21 ile %48 arasinda degismektedir (155, 171-
174). Inme ve hastaneye basvuru arasinda gecen siire agisindan literatiir
incelendiginde; Williams ve ark. (155) ABD’de yaptiklart calisgmada 67 inme
hastasinda hastalarin %24’ iiniin (n=16) ilk 3 saatte, Lacy ve ark. (171) ¢alismasinda
553 inme hastasinin %32’sinin ilk 1.5 saatte, %48’inin ilk 3 saat i¢inde, Jorgensen ve
ark. (172)’ nin Avustralya’da yaptiklar1 1008 hastay1 igeren ¢aligmalarinda hastalarin
%21’ inin (n=216) ilk 1 saat i¢inde, %52’ sinin (n=529) ilk 4 saatte, Fogelholm ve
ark. (173)’ nin Danimarka’ da yaptiklar1 bir diger ¢alismada 1197 inme hastasinin
%25’inin ilk 3.5 saatte, Azzimondi ve ark. (174)’ min Italya’da yaptiklar1 189 hastalik
calismada hastalarin %31’inin ilk 2 saat i¢inde basvurduklar: goriillmektedir.
Korkmaz ve ark. (175) izmir Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi AS’inde yapilan
calismaya gore %44 hasta ilk ii¢ saatte bagvurmaktadirlar. %66 oraninda hasta ise
sikayetlerinin ge¢cmesini beklemek, kimseye ulasamama, sikayetleri anlamama,
oncesinde bagka bir hastaneye gitme tesebbiisii nedeniyle fibrinolitik sansi olan ilk
saatlik dilimin disinda hastaneye bagvurmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise semptom
baslangicindan itibaren AS’e basvuran 419 hastanin %20.7’si (n=87) semptom
baslangicindan itibaren 1 saat i¢inde, % 67.5’nin (n=283) 3 saat i¢inde, %77.08’i
(n=323) 4.5 saatte ulastiklar tespit edildi. rtPA ve girisim yapilan hastalarin %33,3’1
(n-20) semptomlarinin baslangicindan itibaren 0-1 saatte, % 58,3’ (n-35) 1-3 saat,
%8.4 (n-5) hasta ise 3-4.5 saat i¢inde basvurmustu. Bu sonuglarda literatiirle benzer

bulundu.
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“Zaman beyindir” sloganiyla toplumun erken saatte hastaneye basvurmasi
i¢cin yapilan bilgilendirmelere ragmen bu oran yetersiz kalmaktadir. Hastaneye erken
bagvuru fibrinolitik uygulama kararinda belirleyici bir etken olsa da hastalara
fibrinolitik verilememesinde diger Onemli etkenler, hafif semptomlar, hizli
kotiilesme, eslik eden hastaliklar, yas, acil servisteki yonetimde aksamalar ve belki
bliyiik sehirlerde trafik sorunu oldugu diisiiniilmektedir. Aym1 zamanda yalniz
yasamak, inme olayinin evde yaganmig olmasi, gece saatlerinde inme goriilmesi ve
Ozellikle referans hastanelerinin acil servislerine dogrudan bagvurmak yerine saglik
merkezlerine yada aile hekimlerine basvurulmasi en 6nemli ge¢ basvuru nedenleri
olarak gosterilmistir. Hastalarin hastaneye semptomlarin baslamasindan sonraki en
kisa silirede bagvurmasi konusu iizerinde toplumun daha fazla bilinglendirilmesine
ihtiya¢ vardir. Bu nedenle, halkin inme semptomlarini tanimak i¢in egitilmesi ve
insanlarin akut inme karsisindaki tavrinin degistirilmesi ile hastalarin  inme
baslangicindan acil medikal hizmete ulasmasindaki gecikmenin azaltilmasi
saglanabilir. Medikal hizmet nadir olarak hasta tarafindan talep edilmekte,
cogunlukla bagvuru aile iiyelerinden gelmektedir. Bundan otiirii bilgilendirme ve
egitimsel girisimler, hem inme riski yliksek olan kisilere hem de onlarin yakinlarina
verilmelidir.

Calismalarin ¢ogundan ortaya ¢ikan, hastalarin yalnizca %33-50’inin kendi
semptomlarmni inme olarak tanidigidir. inmenin teorik olarak bilinmesi ile akut inme
durumunda gosterilen reaksiyon arasinda belirgin c¢eliski mevcuttur. Bazi calismalara
gbre inme konusunda daha bilgili olsalar dahi hastalar, hastaneye kural olarak daha
erken ulasmamaktadir. Inme konusundaki bilgilenme biiyilk oranda medya
araglarindan (176-178), inme hakkinda bilgi sahibi olan arkadas ve aile {iyelerinden
olmakta, ancak nadiren pratisyen hekimler veya kitaplardan gelmektedir (179-183).
Ulasilan kaynaklar yasa gore degismektedir: yaglilar bilgiyi daha sik olarak saglik
kampanyalar1 veya doktorlarindan, gengler ise televizyondan edinmektedir (177-
179). Bizim c¢aligmamizda hastalarin biiyiikk oranmin inmeyi daha Onceden
duymadig1 veya belirtilerini tanimadiklarini gostermistir.

Inme olgularinin taninmas: ve hastaneye transferin hizlanmasi icin egitimin

paramedikal saglik gorevlileri ve AS ekiplerini de kapsamasi gerekmektedir (184).
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Paramedikal saglik hizmetlilerinin egitilmesi, inme bilincini, klinik ve iletigim
becerilerini arttirarak hastane oncesi gecikmeyi azaltir (185).

Inme baslangicindan BBT’ye kadar gecen siirenin %16°s1 hastane iginde
kaybedilmektedir (186). Hastane i¢i gecikmenin nedenleri:

-Inmeyi acil bir hastalik olarak ele almamak,

-Hastane i¢i transport yetersizlikleri,

-Ge¢ medikal degerlendirme,

-Goriintiilemede gecikme,

-Fibrinoliz uygulama konusunda kararsizlik,

Bir meta analize gore rutin olarak uygulanmasi gereksiz goziikse bile (187),
hastane i¢inde “inme kanallar1” olusturulmasi, inme bakim organizasyonunu
kolaylastiracaktir. Bu yontem ile hastane kapisindan servise, goriintiilemeye,
fibrinoliz baslamasina kadar ve gereginde uygulanacak olan arteriyografiye kadar
gecen siire azaltilabilir.

Acil saglik hizmetleri dahilinde, bir inme birimindeki inme uzmaninin
haberdar edilmesi ve hastanin 6ncelikli olarak bu inme birimine transferini saglayan
bir inme kodunun hayata gecirilmesi, fibrinoliz ile tedavi edilen hasta sayisini artiran
ve hastane Oncesi gecikmeyi azaltan etkili bir yoldur (188,189). Bizim merkezimizde
de sadece inme protokolii ¢ergevesinde 24 saat agik olan bir cep telefonu ile inme
hastalart hakkinda, 112 komuta kontrol merkezi ve ¢evredeki saglik birimlerine
destek saglanmakta ve bu hastalarin transferi hizli bir sekilde gerceklestirilmektedir.
Stroke dergisinin mart 2013’te yayinlanan yeni iskemik inme kilavuzunda, hastanin
acil servise bagvurusunu takip eden 60 dakika i¢inde degerlendirmenin bitirilmesi ve
fibrinolitik tedavinin baslanmasi, BBT’nin ise bagvuru sonrasi ilk 25 dakika i¢inde
cekilmesi oOnerilmektedir. Bizim calismamizda da hastanin AS’e basvurusundan
sonra BBT c¢ekilmesine kadar gegen siire 23,3 = 6,4 (10-60) dakika olarak tespit
edildi. Uygun silirede gelen hastalar i¢in noroloji ekibinin aktive edilmesi ve
sonrasinda hastanin degerlendirilmesi arasindaki siire ortalama 17,6 £ 10,1 (4-70)
dakika olarak tespit edildi. Hastalarin semptom-kap1 zaman1 60-240 dakika arasinda
ortalama 148.05 + 41.4 dakika ve kapi-igne zamani 20-180 dakika arasinda ortalama
66.35 + 26.80 dakika idi. Merkezimizde kullanilan BT cihazinin tek olmasi ve AS’e

uzak olmasi bu siireyi uzatmaktadir. Buna ragmen kilavuzun 6nerdigi saat dilimleri
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icerisinde goriintiilleme yapilmaktadir. inme servislerinin yeniden diizenlenmesi,
gereksiz hastane i¢i tasimalarmin Oniine gegebilir. Beyin goriintiilleme birimi, inme
merkezi veya AS i¢i veya yakininda olacak sekilde yeniden yapilandirilmali, inme
hastalarina goriintiilemede Oncelik verilmelidir. Nororadyologlarla en kisa siirede
iletisim saglanmalidir (132). Finlandiya’da ytiriitiilen bir ¢aligmada, BT aletinin AS
yakinina taginmasi ve dnceden haberlendirme sisteminin baglatilmasinin hastane i¢i
gecikmeyi belirgin 6lgiide azalttigi gosterilmistir (138). Fibrinoliz BT odasinda veya
yakininda baglatilmalidir. Ayrica endovaskiiler tedavi uygulanabilecek bir
arteriografi odas1 bulunmalidir.

Inme icin bilinen en sik risk faktdrleri hipertansiyon, diyabet ve kolesterol
yiiksekligidir (159,190). Calismamizda da inme hastalarinda en sik risk faktorlerinin
hipertansiyon (%55.0) ve diyabet (%30.0) oldugu goriildi. Bu risk faktorleri
tilkemizdeki diger bir¢ok ¢alismada da (157, 159,192) saptanmistir. Bu bulgular aym
zamanda Asya ve Orta Dogu iilkeleriyle benzerdir (193,194). Kan basincinda artis,
yiiksek kolesterol diizeyi, karotis darligi ve atriyal fibrilasyonun randomize klinik
caligmalarda iskemik inme ile nedensel iliskisinin oldugu ve bunlarin tedavi edilmesi
ile inme insidansinda azalma oldugu kesin olarak gosterilmistir (190,195). Sigara,
DM, iskemik kalp hastalig1 ve valviiler kalp hastalig1 iskemik inme i¢in muhtemel
risk faktorleridir. Ciinkii; epidemiyolojik vaka kontrol ve kohort c¢aligmalarinda bu
faktorlerin varligi ile iskemik inme goriilme sikligi arasinda kuvvetli bir iliski
gosterilmistir (190).

Fogelholm ve ark.(173) yaptiklar1 ¢alismalarinda inme nedeni ile referans
hastanesine bagvuran 363 hastanin, 272’sinin (%75) iskemik inme, 91’inin (%25) ise
intraserebral kanama ya da SAK oldugunu saptamislardir. Menon ve ark. (196)
caligmalarina dahil ettikleri 241 hastada 180’inin (%74.7) iskemik inme, 61’inin
(9%25.3) intrakraniyal kanama oldugunu saptamislardir. Calismamizdaki hastalarin
273’linde (%65.2) iskemik inme, 57’sinde (%13.6) intrakraniyal kanama, 67’sinde
GIA (%15.9) ve geri kalan 22 hastada da (%5.3) tiimér, epilepsi ve bunama gibi
diger nedenlerin var oldugu saptandi. Akut iskemik inmeli protokole uyan 50 hastaya
(%18.3) rtPA, 10 hastaya ise (% 3.7) rtPA ve endovaskiiler girisim kombinasyonu

uygulanmigtir.
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Bugiin i¢in, akut iskemik inmede yarar1 kanitlanmis tek tedavi rtPA ile ilk 3
saatte yapilan intravenoz fibrinolitik tedavidir. Sonuglar1 1995 yilinda agiklanan The
National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) rtPA ¢alismasi
gosterdi ki, ilk 3 saatte fibrinolitik tedavi uygulandiginda, 90 giin sonunda bagimsiz
yasayan hastalarin orani tedavi uygulanmayanlara gére %30 daha fazla idi (77).
Tedavi grubunda mutlak risk azalmasit %12 idi. Bir baska ifade ile ilk 3 saatte
fibrinolitik tedavi uygulanan her 6-8 hastadan bir tanesi 3 ay sonunda yasamini
bagimsiz olarak siirdiirebiliyordu. Semptomatik intraserebral kanama orani tedavi
grubunda %6 idi. Erken donemde mortalite oram1 tedavi grubunda daha yiiksek
olmakla birlikte 3 ay sonunda gruplar arasinda mortalite oranm1 farkli bulunmadi. Bu
calisma temel alinarak, ila¢g 1996’da ilk kez Amerika’da, akut inmede kullanimi i¢in
FDA onay:1 alarak ruhsatlandirildi. Avrupa iilkelerinde tedavi ile ilgili giivenlik
kaygilar1 nedeniyle ilacin ruhsatlandirilmasi 2001 yilina uzarken tilkemizde ancak
2006’da akut inmede kullanimi onaylandi. ECASS 3 calismasina kadar tedavi sadece
ilk 3 saatte uygulandiginda etkili ve giivenli kabul ediliyordu. ECASS 3 ¢alismasi,
intravendz fibrinolizin 3-4.5 saatler arasinda uygulandiginda da, yarar1 azalmakla
beraber hala etkili ve giivenli oldugunu gosterdi (197). Bu ¢alismada primer hedef 3
ay sonundaki tama yakin diizelme oraniydi. Bu tanim mRS skoru 0-1 olan hastalar
icin kullanildi. Giivenlik hedefleri ise 6liim, semptomatik intrakraniyal kanama ve
diger ciddi yan etkilerdi. Calismaya 821 hasta alindi. U¢ ay sonunda diizelme, tedavi
edilenlerde plaseboya gore anlamli oranda yiiksekti (goreceli %52.4 ve %45.2, odds
ratio 1.34; %95 CI, 1.02-1.76;p=0.04). Semptomatik intrakraniyal kanama tedavi
grubunda daha fazla idi (goreceli %2.4 ve %0.2; p=0.008). Oliim ve ciddi yan
etkilerin orani iki grup arasinda anlamli farklilik gostermedi. Ancak, yazarlar
tedavinin 3-4.5 saat arasinda da hala yararli olmasinin, uygulayicilart zaman
konusunda yavaslatmamasi gerektigini, ¢iinkii, tedavinin ne kadar erken uygulanirsa
o kadar etkili oldugunu o&zellikle vurguladilar. Tedavi ilk 90 dakikada
uygulandiginda her 3 hastadan bir tanesi, ilk 3 saatte uygulandiginda her 6 hastadan
biri, 3-4.5 saatte uygulandiginda ise 14 hastadan biri tedaviden yararlanmaktadir. Bu
yluzden ¢ok onemlidir. Safe Implementation of Thrombolysis (SITS) ¢alismasinda
da, Safe Implementation of Thrombolysis- International Stroke Thrombolysis
Registry (SITS-ISTR) kayith ve ilk 3 saatte fibrinoliz uygulanan 11,865 hasta ile 3-
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4.5 saatler arasinda tedavi uygulanan 664 hasta karsilastirildiginda, semptomatik
intrakraniyal kanama ve 3 ay sonunda mortalite ve bagimsizlik oranlarinin, iki grup
arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi saptandi (198). Heniiz kilavuzlara
girmemekle birlikte, bu iki caligmanin sonuglarina dayanarak artitk 3-4.5 saat
arasinda intravendz fibrinolizin uygulanmasi Onerilmektedir. Bizim ¢aligmamizda
rtPA verilen hastalarin 3 ay sonraki degerlendirilmelerinde; rtPA verilen 50 hastanin
18 (%36) tanesinde mRS 0-1, 2 tanesinde 2, 8 tanesinde 3, 5 tanesinde 4, 8 tanesinde
de 5 idi. Semptomlarinin baslamasindan 120 dakika sonra rtPA verilen hastalardan
10 tanesinin 4’tinde (%40), 3 ay sonraki mRS degeri 0-1 olarak bulundu. 180 dakika
sonrasinda ise 17 hastanin 4 tanesinde ( %23.5) mRS degeri 1 olarak tespit edildi. Bu
da bize intravendz fibrinoliz uygulamasimin ne kadar ¢abuk uygulanirsa sonucun
daha iyi olacagini gostermistir.

Hastane i¢i mortaliteleri g6z oniline alindiginda, 3 (%5) hasta kaybedilmisti.
Iskemik inmeli fakat tedavi almayan grupta ise 20 (% 7.3) hasta hastane iginde
kaybedildi. Yine yas ile mortalite orani karsilastirildiginda, 6zellikle 70 yas tistiinde

mortalite artmist1 ve ¢alismamizda elde ettigimiz bu veriler literatiire benzerdi.
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6. SONUC VE ONERILER

Hastalar inme baslangici ile acil servise gelis zamanlar1 arasinda gecen siire
acisindan degerlendirildiklerinde, sonuglarimiz literatiirdeki diger calismalarin biiyiik
bir cogunlugu ile paralellik gostermektedir. Gecikme nedenlerini arastirdigimizda,
inme konusunda hasta yakinlarinin oldugu kadar saglik c¢alisanlarininda yeterli
diizeyde bilgilerinin olmadigint gérmekteyiz. Baska bir hastaneye bagvurmak ve
yalnmiz yagamak gibi nedenler literatiir sonuglarina benzer sekilde iken ulasim sorunu
iilkemize 6zgii bir neden olarak goriilmektedir. Ozellikle Eskisehir bolgemizde temel
saglik hizmetlerinin iyi olmasina ragmen halkimizin yeterli diizeyde bu hizmetlerden
yararlanamadigini diigiinmekteyiz.

Saglik ¢alisanlari, akut iskemik inme hastasina intravendz fibrinolitik tedavi
yapmak i¢in elinden gelen ¢abay1 gostermek zorundadir; ¢linkii su anda bu hastalarin
baska segenegi yoktur. Donanimli merkezlerde ¢alisan deneyimli uzmanlar
tarafindan intraarteriyel fibrinoliz, intraven6z ve intraarteriyel fibrinoliz
kombinasyonu, mekanik trombektomi gibi girisimler yapilabilir. Intravendz
fibrinolitik tedavi; 24 saat noroloji uzmani bulunan, beyin tomografisi ve
laboratuvari ¢alisan, yatakli servisi olan ve yogun bakim kosullarinin saglanabildigi
merkezlerde yapilabilir. Bunlar minimum kosullardir. Hastane i¢i planlamalarin
yapilmasi, inme {initelerinin agilmasi, acil servis hekimleriyle igbirligi, inme
ekiplerinin kurulmasi, ideal organizasyonlardir; ancak, minimum kosullarin
saglandig1 merkezlerde de, yakin gozlemin saglandigi bir ya da birkag servis
yatagmin bu tedavi igin ayrilmasi baslangigta yeterlidir. Merkezimizde de bu siireg
boyle baslamis ve 2013 yilinda inme {initesi ac¢ilmistir. 2006 yilindan giinlimiize
kadar 250’nin {izerinde hastaya fibrinolitik tedavi verilmistir. Tedavinin zor ve teknik
bir egitimi yoktur. Bastan sona birkag kez fibrinoliz siirecini izlemek, 6grenmek igin
yeterlidir.

Bu tedaviyi uygulamak i¢in belki de en énemli kosul, sorumluluk bilincidir.
Noroloji boliimiizce baglatilan bu  siirecte, Eskisehir ve c¢evresindeki saglik
birimlerine bu konuda diizenli olarak egitim verilmistir. Bu egitimlerin karsilig1
olarak yaklagik 1 yillik siirede merkezimizce 50 hastamiza rtPA ve 10 hastamizada
intraarteriyel fibrinoliz, intravenéz ve intraarteriyel fibrinoliz kombinasyonu,

mekanik  trombektomi  yapilmistir.  Bdylece  hastalarrmiza  karsi  olan
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sorumlulugumuzu en iyi sekilde yerine getirebildigimizi disiiniiyoruz. En iyi
merkezlerde bile %5-10 arasinda uygulanan bu tedavilerin merkezimizde %18-
20’lere varan oranlarda uygulamis olmamizin bunun bir gostergesi oldugunu kabul
ediyoruz. Teknolojinin hizla ilerledigi diinyamizda, minimum olanaklara sahip

3

oldugu halde rtPA tedavisi yapmayan hekimlerin, sayilar1 giderek artan “{i¢ saat
icinde gelmek gerekiyormus” diyen hasta yakinlarina neden ilaci vermediklerini ¢ok
1yi anlatmalar1 ve hatta hasta ya da yakinindan tedavi edilmemeyi kabul ettigine ve
durumu anladigina dair onam formu almalar1 gerekecektir. intravendz fibrinolitik
tedavi yapmamanin getirecegi zorluklar, yakin gelecekte tedavinin kendi
zorluklardan daha fazla olacaktir.

Bu c¢aligmamizin, Tiirk Noroloji Derneginin Beyin Damar Hastaliklar
Calisma Grubunun iilkemizde intravendz rtPA kullaniminin yaygihigini, etkinlik ve

giivenlik kriterlerine uygunlugunu test etmek amaci ile baslattifi c¢alismaya

katkisinin olmasini diliyorum.
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