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OZET

Amag: Bu geriye doniik calismada, iskemik inme veya gecici iskemik atak ile
acil servise bagvuran 18 yas ve ilizerindeki eriskin olgular1 degerlendirmeyi ve bu
olgularin tam kan sayimi parametrelerinin tani, inme siddeti, modifiye Rankin Skoru,
NIHSS Skoru, prognoz ve kisa donem mortalite ile iligkisini inceleyerek bu konuda
literatiire katkida bulunmay1 amagladik.

Materyal ve metod: Bu ¢alisma, 01.08.2013 ile 31.07.2016 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne akut iskemik
inme veya gegici iskemik atak nedeni ile bagvuran ve Noroloji Servisine ya da Yogun
Bakim Unitesine yatirilan olgularin kayitlarinin geriye déniik olarak incelenmesi ile
gerceklestirildi.

Bulgular: Calismaya 241'i iskemik inme ve 20'si gegici iskemik atak olmak
tizere toplam 261 olgu alindi. Olgularin %56.3'i erkek, %43.7'si kadind1 ve ortanca
yas 68 yildi. Kadin olgularin yas ortalamasi erkeklerden anlamli olarak yiiksekti
(p<0.05). Olgularin yalnizca %23' trombolitik tedavi i¢in kritik zaman kabul edilen
ilk 3 saatte AS’e basvurmustu. AS'e en sik bagvuru yakinmalar taraf gii¢siizliigii ve
konusma bozuklugu idi. Olgularin 6zge¢misini inceledigimizde hipertansiyon her iki
cinsiyette de en sik goriilen komorbid hastalik idi. Iskemik inme ve gecici iskemik
atakli olgular tam kan sayimi parametreleri bakimindan kiyaslandiginda, sadece
Notrofil Lenfosit oran1 agisindan anlamli bir fark vardi ve bu oran iskemik inmelilerde
GIA'hlara gore daha yiiksekti (p<0.05). Iskemik inmeli ve GIA1 olgularda eritrosit
dagilim hacmi (EDH) ortalamasinin her iki cinsiyette de yasin ilerlemesiyle birlikte
arttigin1 saptadik. Kardiyoembolik inme en sik goriilen (%42) inme alt tipi idi. TOAST
gruplarina gore tam kan sayimi parametreleri kiyaslandiginda hemoglobin ve EDH
degerleri bakimindan anlamli bir fark vardi (p<0.001). Iskemik inmeli olgularin
%16.5'ine trombolitik tedavi uygulandi. Olgularin hastanede kalma siiresi ortalama 10
giin idi. Hiponatremi mortalite ile iliskili idi (p<0.001). Ilk 30 giinlilk mortalite
orammmiz %7.2 idi. Ik 30 giinliik mortalite ile olgularin 18kosit, notrofil ve ortalama
Trombosit hacmi (OTH) degerleri arasinda iligki vardi (p<0.05).

Sonu¢: Kolay elde edilen tam kan sayimi parametrelerinin inme ve GIA
hastalarinda prognoz ve mortalite Ongoriilebilirligi acisindan kullanilabilecegini
diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Acil servis ; iskemik inme ; tam kan sayimi



ABSTRACT

Aim: In this retrospective study, we aimed to evaluate patients aged 18 years
or older who were referred to the emergency department with ischemic stroke or
transient ischemic attack (T1A) and CBC correlation with prognosis, modified Rankin
Score (MRS), NIHSS score, stroke severity and short term mortality and to contribute
to the literature in this regard.

Material and Method: This study was conducted retrospectively to reced to
records of patients admitted to OMU Medical Faculty Hospital Emergency Service
between 1 August 2013 and 31 July 2016 with the cause of acute ischemic stroke of
TIA and to be admitted to neurology service or Intensive Care Unit.

Results: A total of 261 cases were studied, 241 of whom were on ischemic
stroke and 20 of whom were TIA. %56.3 of the cases were male, %43.7 were female
and the median age of the cases was 68 years. The mean age of female cases was
significantly higher than males (p<0.05). Only %23 of cases referred to ES in the first
3 hours which was considered as a critical time for trombolytic therapy. The most
frequent referral complaints to ES were side weakness and speech impairment.
Hypertension was the most common comorbidity in both genders. When ischemic
stroke and TIA episodes were compared in terms of CBC parameters, there was a
significant difference only in terms of neutrophil lymphocyte ratio (NLR) and this rate
was higher in ischemic stroke compared to TIA (p<0.05). We found that the mean
eritrocyte distribution volume (RDW) during ischemic stroke and TIA events
increased with older age in both genders. Cardioembolic stroke was the most frequent
stroke subtype (%42). There was a significant difference in hemoglobin and RDW
values when comparing the CBC parameters according to TOAST groups (p<0.001).
Thrombolytic therapy was given to %16.5 of ischemic stroke cases. The average
length of hospital stay was 10 days. Hiponatremia was related with mortality
(p<0.001). Our first 30 day mortality rate was %7.2. There was a correlation between
leukocyte, neutrophil and mean platelet volume (MPV) in first 30 day mortality
(p<0.05).

Conclusion: We believe that easy to obtain CBC parameters can be used for
the prediction of prognosis and mortality in stroke and TIA patients.

Key words: Emergency service ; ischemic stroke ; CBC
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1. GIRIS ve AMAC

Inme diger bir deyisle stroke, beyine giden kan akiminin engellenmesine bagl
olarak ortaya cikan, norolojik fonksiyonlarin gecgici veya siirekli kaybi ile seyreden
klinik bir durumdur. Tiim diinyada 6liimiin en sik iigiincii nedeni olan inmeler kalict
sakathigin ise ilk sirada gelen sebebidir (1,2). Inme, acil servis (AS) basvurularinda ve
saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Noroloji servisine yatirilan hastalarin
yarisindan fazlasini inmeli olgular olusturmaktadir. Niifusu giderek yaslanan iilkemizde
de inme ¢ok 6nemli ve dnlenebilir bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir.

Inme hemorajik ve iskemik inme olarak iki ana gruba ayrilmaktadir. Tromboz
ve emboli sebebiyle olusan iskemik inmeler tim inme olgularinin %387 sini
olusturmaktadir (2).

Gegici iskemik atak (GIA); iskemik kokenli oldugu diisiiniilen, genellikle bir
damar alanina smirli olan, kisa siireli (tanim geregi maksimum 24 saat), gecici fokal
norolojik fonksiyon kaybi donemidir. Gegici iskemik ataklar inmenin Onciisii olarak
kabul edildiklerinden taninabilmesi, serebrovaskiiler olaylarin engellenebilmesi
acisindan 6nem arz etmektedir (3).

Giliniimlizde radyolojik goriintilleme yontemlerindeki biiylik gelismelere
ragmen yayginliginin kisith olmasi, hasta ile iliskili faktorler ve tedavi i¢in olan kisith
zaman aralig1 gibi nedenlerden dolay1 klinisyenler, iskemik inmenin tanisini radyolojik
goriintiilemeden daha 6nce kanda saptayabilmek icin bir¢ok inflamatuvar biyobelirteci
plazmada arastirmislardir. Inflamatuvar olaylar iskemik inme icin risk olusturmasinin
yant sira serebral iskemi patofizyolojisinde de Onemli rol oynamaktadir (4).
Aterosklerozun gelisiminde sistemik inflamasyonun ©6nemli bir rolii bulunmakla
birlikte, inme ve koroner kalp hastalig1 i¢in de yliksek risk olugturmaktadir (5).

Aterosklerotik komplikasyonlarin patogenezinde trombositlerin 6nemli rolii
vardir. Trombosit fonksiyonlarinin iyi bir gostergesi sayilan ortalama trombosit
hacminin (OTH), miyokard infarktiisii ve iskemik inme gibi ateroskleroz zemininde
gelisen hastaliklarda yiiksek bulundugu bildirilmistir (6). Literatiirde iskemik inme ile
OTH’nin iligkisini arastiran farkli calismalarda, OTH degerlerinin yiiksekligi ile
inmenin ciddiyeti arasinda anlamli bir iligkinin bulundugu ve OTH biiyiikliigiiniin

tekrarlayan inmeler i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabildigi raporlanmistir (6-8).



Periferik inflamatuvar yanitin bir gostergesi olan yiiksek 16kosit ve notrofil
sayilarinin; akut iskemik inmeli hastalarda klinik bulgularin agirligi, koti prognoz,
mortalite ve daha biiylik infarkt hacmi i¢in bir gosterge olabilecegi de yapilan farkli
caligmalarda ileri siiriilmiistiir (9-13). Yine yapilmis olan farkli ¢alismalarda nétrofil
lenfosit oraninin iskemik inmelerde yiiksek oldugu, inme siddeti ve erken donem
mortalite ile iligkili oldugu da bildirilmistir (14-16).

Eritrosit dagilim hacmi (EDH), anemik hastalarda ayirici tani i¢in kullanilan
bir parametredir. Kalp yetmezligi ve son déonem bobrek yetmezligi bulunan hastalarda,
EDH’nin morbidite ve mortalite acisindan bagimsiz prognostik faktdr olmasiyla ilgili
literatiirde ¢esitli ¢alismalar bulunmaktadir. Iskemik inme ile ilgili yapilan bazi
calismalarda, EDH’nin inme hastalarinda belirgin olarak yiiksek bulundugu, mortalite
acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve EDH yiiksekliginin prognozu belirlemede
bir risk faktorii oldugu ileri siiriilmiistiir (17,18).

Bu geriye doniik calismada; iskemik inme veya gegici iskemik atak ile acil
servise bagvuran 18 yas ve iizerindeki eriskin olgularin demografik 6zelliklerini, klinik
ve laboratuvar bulgularmi (lokosit, notrofil, lenfosit, monosit, trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi (OTH) ve eritrosit dagilim hacmi (EDH), nétrofil/lenfosit
orant), Modifiye Rankin Skoru, NIHSS Skoru ile birlikte prognozu incelemeyi ve bu

konuda literatiire katkida bulunmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklar, Tanim ve Genel Bakis

Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan inme; ani gelisen, 24 saatten uzun
stiren, baska bir nedenle agiklanamayan, bazen O6liimle de sonuglanabilen, serebral
islevlerin fokal veya global bozukluguna bagh klinik bulgular olarak tanimlanmaktadir.
Ulusal Nérolojik Hastaliklar ve inme Enstitiisii (UNHIE) ise inmeyi, beyne giden kan
akimmin herhangi bir yolla engellenmesine bagli olarak gelisen beyin
fonksiyonlarindaki ani bozukluk olarak tanimlamaktadir.

Inme tiim diinyada 6liimiin en sik iigiincii, demansin ikinci, kalic1 sakatligim ise
ilk sirada gelen sebebidir (1,2). Ortalama olarak her 40 saniyede bir kisi inme
gecirmekte ve 4 dakikada bir kisi ise inme nedeniyle dlmektedir. inmeli hastalarin
yalmzca %10'u sekelsiz bir sekilde yasamlarina devam etmektedir. Inme tanisi, hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda da oldukca 6nemli bir yere sahiptir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde her yil 795.000 olguda inme goriilmektedir ve bunlarin da
690.000' ilk atak iken 185.000' ise tekrarlayan inmelerdir. Inme insidansi; 55 yas
tizerinde 4.2-6.5/1000/y11, 75-84 yas arasinda 12-20/1000/y1l, 45 yas altinda ise 0.1-
0.3/1000/y11’d1r (19).

Erkek/kadin oranm1 geng yaslarda (55 yas alt1) ve 85 yas lstiinde kadin lehine
artmis iken diger yas gruplarinda erkeklerde daha fazla goriilmektedir (20). Tiirkiye’de
beyin damar hastaliginin siklig1 176/100000 olarak bildirilmekte, bu da her y1l 125.000
yeni hasta anlamina gelmektedir. Bildirilen inmeye bagli Oliim oranlart %24
diizeyindedir (21).

Inmelerin  %87’sini iskemik inme, %13’iinii ise hemorajik inmeler
olusturmaktadir. Hemorajik inmelerin %10’u intraserebral kanamalardan olusurken
%3’ ise subaraknoid kanamalardan (SAK) olusmaktadir (2). Vaskiiler biitiinliigiin
bozulmasi1 sonucu hipoksik kalan beyin dokusu, serbestlesen kanin beyin dokusu
tizerindeki irritan etkisi ve artmis kafa i¢i basinci gibi nedenlerden dolayr hemorajik

inmeler iskemik inmelere gore daha tehlikeli kabul edilirler.



2.2. Risk Faktorleri

Inme onlenebilir bir hastaliktir. Degistirilebilir risklerin taninmas1 ve
giderilmesi, inmenin tani, tedavi ve rehabilitasyonundan dogal olarak daha kolay ve
etkilidir. Saglikl1 bir bireyde bu risk faktorlerinin modifikasyonu ile inme gelisiminin
engellenmesine yonelik tiim girisimlere “primer profilaksi” denmektedir. Yiiksek
morbitide ve mortalite nedeni olan bu hastalikta primer profilaksi en 6nemli basamag:
olusturmaktadir.

Inme risk faktorleri, degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri olarak
baslica iki kategoriye ayrilarak incelenebilir. Degistirilemeyen risk faktorleri; yas,
cinsiyet, 1k, ailede inme Oykiisii, diisiik dogum agirligi ve genetik ozellikler iken
degistirilebilir risk faktorleri ise kesinlesmis ve kesinlesmemis risk faktorlerinden
olusur.

Kesinlesmis risk faktorleri; hipertansiyon (HT), diyabet mellitus (DM), sigara,
atriyal fibrilasyon (AF), kalp hastaliklar1 (dilate kardiyomiyopati, koroner arter
hastaligi, kalp kapak hastaliklari ve konjenital kalp hastaliklari), dislipidemi,
asemptomatik karotis stenozu, orak hiicreli anemi, postmenopozal hormon tedavisi,
diyet, fiziksel inaktivite ve obezitedir (22).

Kesinlesmemis risk faktorleri ise; metabolik sendrom, alkol kullanimi, madde
kullanimi, hiperhomosisteinemi, ilag kullanimi/bagimliligi, hiperkoagulabilite, oral
kontraseptif kullanimi, inflamasyon, enfeksiyon (Chlamidya pnémonisi, CMV ...vb),
migren, yiiksek lipoprotein, lipoprotein iliskili fosfolipaz A2 seviyeleri ve uyku apnesi

olarak sayilabilir (22).

2.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Inme gegirenlerin yaklasik olarak %75°i 65 yasm iizerindedir ve 55
yasindan sonra inme riski her on yil i¢in iki kat artmaktadir. Bati {ilkelerinde ortalama
inme yast 75 yildir. Geng yas grubunda karsimiza ¢ikan oran da ihmal edilebilir
diizeyde degildir. Bat1 iilkelerinde tiim inmelerin %35’inden az1 15-45 yas grubunda
goriiliirken, gelismekte olan iilkelerde bu oran %19 ile %30 arasinda degismektedir
(23).

Cinsiyet: inme erkek cinsiyette daha fazla goriilmektedir. Erkeklerde inmenin

goriilme sikligir 174/100.000 iken kadinlarda bu oran 122/100.000°dir. Ancak 35-44 yas



arast ve 85 yasindan biiyiiklerde inme insidanst kadinlarda erkeklere gore daha
yiiksektir. Erkek/kadin orani 55-64 yaslarinda 1.25, 65-74 yaslarinda 1.50, 75-84
yaslarinda 1.07 ve 85 yas tizerinde ise 0.76 olarak bildirilmistir. Gebelik ve oral
kontraseptif kullanimi gen¢ kadinlarda riski attirirken, ileri yasta ise erkeklerin
kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken yasta Oliimii neden olarak
gosterilmektedir. Ayrica kadinlarin yagam siiresi erkeklerden uzun oldugu igin, inme
nedenli mutlak 6liim sayis1 kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir (24).

Irk: Siyah irkta inme insidansinin daha fazla goriildiigi bildirilmektedir. Bu
populasyonda HT, obezite ve DM un daha fazla goriilmesinin bu durumdan sorumlu
oldugu soylenmektedir. Japon’larda ve Cin’lilerde de yiiksek inme insidansinin
bulundugu rapor edilmistir (24).

Genetik: Iskemik inme alt tiplerinin genetik komponentlerini arastiran bir
calismaya gore aile Oykiisii; bliylik damar aterosklerozu ve kiigiik damar hastaligi igin
anlamli bir risk faktorii iken, kardiyoembolik ve nedeni belirlenemeyen inme
gruplarinda boyle bir riskin s6z konusu olmadigi raporlanmigtir (25).

Kahtimsal-ailesel ozellikler: Iskemik BDH patogenezinde kalitimsal
Ozelliklerin kiiciik bir rol oynadig1 goriilmektedir. Birinci derece akrabalarda inme
Oykiist varligi, protein C, protein S, antitrombin IIT eksikligi gibi kalitsal trombotik

veya trombofilik hastaliklar inme riskini artirmaktadir (26).

2.2.2 Degistirilebilir Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis risk faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon, hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in en
onemli degistirilebilir risk faktoriidiir. inmelerin yaklasik olarak %60’ min HT la iliskili
oldugu ifade edilmektedir (24). Kan basmci yiiksekligi ile risk artig1 arasinda dogru
orant1 vardir. Bazi ¢aligmalarda, iskemik inme olgularinda %75 oraninda hipertansiyon
varhi@i saptanmistir (27,28). Ayrica HT, idiyopatik AF i¢in de onemli bir risk
faktoriidiir. Hem sistolik hem de diyastolik kan basmcimin yiikselmesi ile inmenin
goriilme siklig1 artmaktadir. Yagin ilerlemesi ile birlikte 6zellikle sistolik kan basinci
diizeyleri artmaktadir. Diastolik basing artisinin eslik etmedigi izole sistolik HT,

yaglilarda 6nemli inme risk faktorlerinden biridir (22). Yash popiilasyonda, izole



sistolik HT’nun diisliriilmesinin inme korunmasinda biiyiikk yarar sagladigi ifade
edilmektedir (29).

Tansiyon regiilasyonunun saglanabildigi etkili bir antihipertansif tedaviyle,
hem aterosklerozun yavaslatildigt hem de araya giren diger tetikleyici faktorlerin
kontrol altina alinabildigi sdylenmektedir. Randomize, kontrollii c¢aligmalarda,
antihipertansif tedavi ile inme goriilme sikliginin %40 oraninda azaldig1 bildirilmistir
(24). On dort randomize ¢aligmanin meta-analizine gore, diastolik kan basincindaki 5.8
mmHg’lik bir diisme, inme riskini %42 oraninda azaltmaktadir. Bu etki her cins ve
rkta, ileri yasta ve izole sistolik hipertansiyonda da gegerlidir (24).

Diabetes Mellitus: Diyabetin aterosklerozu hizlandirdigi, disiik ve yiliksek
dansiteli lipoproteinler iizerine olumsuz etkide bulundugu ve hiperinsiilinemi yoluyla
aterosklerotik plag: biiyiittiigii bilinen bir gercektir ve ayrica HT, obezite, hiperlipidemi,
kardiyovaskiiler hastalik gibi risk faktorlerinin sikligim1 da arttirmaktadir. Diyabetik
iskemik inmeli hastalarin, diyabeti olmayan iskemik inmeli hastalara gére daha geng
oldugu ve HT, miyokard infarktiisii ve yiiksek kolesterol diizeylerine daha yatkin
olduklar1 gosterilmistir. Cesitli ¢alismalarda DM un iskemik inme riskini 1.8 ile 6 kat
oraninda artirdig1 gosterilmistir (30).

Amerikan Diyabet Birligi, Tip II DM’lu hastalarda uzun donem
mikroanjiyopatik komplikasyonlara kars1 hemoglobin Alc diizeyinin %7 nin altinda
tutulmasimi énermektedir. Inmenin primer korunmasinda, ek risk faktérii olan diyabetik
hastalarda, statin tedavisinin yararli oldugu da gosterilmistir .

Dislipidemi: Serum kolesterol diizeyi ile aterosklerotik damar hastaliginin
goriilme sikligi arasinda kuvvetli bir iliskinin bulundugu bir¢cok c¢alismada
gosterilmistir.  Aterosklerotik plaklar, kandaki lipoproteinlerden meydana gelen
kolesterol ve kolesterol esterlerinden zengindir. LDL, kolesterolden en zengin olan
lipoproteindir. VLDL’den zengin hipertrigliseridemide de risk artmaktadir. Bunlara
karsin HDL ile aterosklerotik damar hastaliginin goriilme riski arasinda ters iliski
vardir. Yash popiilasyon iizerinde gergeklestirilen bir c¢alismada, yiiksek HDL
seviyelerinin 75 yas iizerindeki yaslilarda iskemik inme riskini azalttig1 ve koruyucu
etki icin HDL’nin 35 mg/dL’nin iizerinde bulunmasi gerektigi bildirilmistir (31).
Honolulu Heart Program ¢aligsmasinda ise kolesterol seviyesindeki artisin, hem koroner

arter hastalig1 hem de tromboembolik inme riskini arttirdig rapor edilmistir.



Lipid disiiriicti ajan olan statinlerle yapilan ¢alismalarda iskemik inme riskinin
%32-50 oraninda azaldigi gosterilmistir. Bu caligmalarda serum kolesterol diizeyi
normal olan kisilerde de riskin azalmasi, statinlerin antitrombotik ve noroprotektif
etkileri oldugunu diisiindiirmektedir. Statin dis1 lipid diisiiriicli tedaviler, statinleri tolere
edemeyen hastalarda tedavi amaciyla kullanilmakla birlikte iskemik inmeyi 6nlemedeki
etkinlikleri ile ilgili belirsizlik bulunmaktadir (32).

Sigara: Sigara kullanimi, inme risk faktorlerine iliskin ¢ok degiskenli
analizlerin tiimiinde, iskemik inme riskini yaklagik iki katina ¢ikaran gii¢lii bir risk
faktorii olarak bulunmustur. igilen sigara miktar1 arttik¢a risk de artmaktadir. Sigara
dumanina maruz kalanlarda yapilan caligmalarda da bu risk en az 1.2 olarak
bulunmustur. Sigaranin birakilmasi ile inme riski hizla azalir ve 2-4 yil i¢inde normale
yaklasir (24).

Kalp hastaliklari: Cok sayida kalp hastaliginin inme riskini arttirdig1 ifade
edilmektedir. Genglerde emboliye sebep olan en 6nemli kalp hastaliginin AF ile birlikte
veya yalniz goériilen mitral stenozu, infektif endokardit, interseptal anevrizma, kardiyak
tiimorler, mitral regiirjitasyonu, mitral valv prolapsusu, Libman Sacks endokarditi ve
dilate kardiyomiyopatiler oldugu bildirilmektedir. Orta yas ve lizerinde ise en sik
goriilen neden miyokard infarktiisiidiir. Ileri yasta ise en 6nemli kardiyojenik emboli
riski tastyan hastalik, nonvalviiler AF’dur.

Atriyal fibrilasyon en iyi bilinen kardiyak risk faktorii olup, ayni zamanda
serebral embolizmin de en sik goriilen nedenidir. Kardiyoembolik inmelerin yaklagik
yarisi, AF'li hastalarda goriilmektedir (24). AF inme riskini bagimsiz olarak 3-5 kat
artirir ve tim inmelerin %20’sinin altinda yatan aritmi tipidir (33). TEKHARF
calismasi sonuglarina gore, iilkemizde AF prevalansit %1.25 olarak bulunmustur (34).
AF’de yillik inme riski %3 ile %S5 arasinda degismektedir. AF’li olgularda yasin
ilerlemesi ile birlikte inme goriilme riski de artmaktadir. 50-59 yas arasinda inme riski
%1.5 iken, 80-89 yas arsinda inme riski %23.5 diizeyine ¢ikmaktadir. Yani diger bir
ifadeyle 80 yasin {izerinde goriilen her dort inmeden biri AF'ye baghdir (24). Oral
antikoagiilan kullanimi ile AF’ye bagli inmelerin %70’1 6nlenebilir (24).

Asemptomatik Karotis Stenozu: Hemodinamik olarak anlamli ekstrakranyal
karotis stenozu ile ipsilateral inme orani yilda %1-2 civarindadir (24). Inme riski ileri

derecedeki stenozlarda giderek yiikselmektedir. Ufiiriim, ekstrakranial karotis



stenozunun en fazla rastlanan klinik bulgusu olup, genelde damar ¢apinin %50’si ve
alanmin %25’inin tikandi1g1 durumlarda duyulmaktadir. Karotis arter iifiirimii saptanan
hastalarin %65’inde yapilan anjiografilerle ayni tarafta karotis darligi saptanmistir.
Ufiirim duyulmamas1 karotisde darlik olmadigi anlamina gelmemektedir. Ufiiriim
duyulan taraf ile infarkt alan1 her zaman paralellik gostermemektedir.

Genel popiilasyonda Doppler USG ile yapilan ¢alismalarda 65 yas iizerinde
asemptomatik karotis stenozu goriilme orant %4-5 diizeyinde bulunmustur (35). Eger
eslik eden HT, DM veya koroner kalp hastaligi varsa riskin daha fazla oldugu
goriilmektedir. ACAS (Asyptomatic Carotis Atherosclerosis Study) ¢alismasina gore;
asemptomatik olan ancak karotis darligi bulunan hastalarda eger darlik derecesi
%60’tan daha ilerideyse, endarterektomi uygulanmasi halinde bes yillik ipsilateral inme
riskinde %53 oraninda rolatif risk azalmasinin saglandig bildirilmektedir (36).

Orak Hiicreli Anemi: Otozomal dominant gegisli nadir goriilen bir kan
hastalig1 olan orak hiicreli anemi vakalarinda inme prevelansi %11 civarindadir (37).
Stroke Prevention Trial (STOP) ¢alismasinda, sik kan transfiizyonlar1 uygulanan grupta
inme riskinin %10’dan %]1’e diistiigl gosterilmistir (38).

Obezite: Obezite genellikle HT, DM ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan,
inme i¢in risk faktorii oldugu kabul edilmektedir ve bazi calismalarda obezitenin
bagimsiz olarak inme insidansi ile iligkili oldugu ifade edilmistir. Kilo verilmesi ile
serebrovaskiiler olaylarin veya kardiyovaskiiler olaylarin azaldig: bildirilmistir (24).

Abdominal obezite ve yiiksek viicut kitle indeksi (VKI), artmis inme riski ile
iliskilidir. Bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm ve iizerinde, kadinlarda 88 cm ve {izerinde
olmas1 ateroskleroz icin risk kabul edilmektedir. VKI'nin 30 kg/m?nin iizerinde
olmasmin ve ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, inme riskini 1.8-
2.4 kat artirdi81 tespit edilmistir (39).

b) Kesinlesmemis risk faktorleri

Alkol: Calismalarin ¢ogunda alkol tiiketimi ile total ve iskemik inme arasinda
J harfi seklinde bir iligkinin bulundugu ileri siiriilmektedir. Hafif ve orta diizeyde i¢ki
icenlerde (giinde 1-2 kadeh sarap esdegeri) koruyucu etki, asirt alkol tiiketiminde ise
artmis riskin ortaya ¢iktigr belirtilmektedir (40). Buna karsilik, alkol tiiketimi ile
hemorajik inme riski arasinda ise dogrusal bir iligkinin mevcut oldugu bildirilmistir

(41).



Hiperhomosisteinemi: Yiiksek kan homosisteininin hem aterojenik hem de
tromboza meyil yaratan etkileri vardir. Hiperhomosisteinemi varliginda koroner kalp
hastaliklar1 ve iskemik inme siklig1 artmaktadir (24). Tedavide vitamin B6, vitamin B12
ve folik asit verilmesi ile kan homosistein degerlerinin diisiiriilebildigi raporlanmistir
(42).

Ilac/madde kullanim ve bagimhihgi: Madde kullanimma bagl olarak her
tipte inme goriilebilmektedir. Bir ¢alismada ilag ya da madde kullaniminin inme riskini
tiim yas gruplarinda 6.5 kat artirdigi bildirilmistir (43). Amfetamin ve psikostimulan
ilaglar vaskiilite yol agarak inmeye neden olmaktadir. Kokain daha ¢ok hemorajiye
neden olsa da, iskemiye de yol agarak kognitif bozulma ve beyin atrofisine neden
olabilmektedir. Parenteral uyusturucu kullananlarda ise; endokardit, emboli, karaciger
hastalig1 ve infeksiyonlara meyil, inme olusumunu artirmaktadir.

Oral kontraseptif kullanimi: Oral kontraseptifler, icerdikleri dstrojen miktari
ile trombositler ve koagiilasyon faktorlerini etkileyerek tromboza egilim olustururlar.
Ozellikle yiiksek doz (>50pg) ostrojen igeren oral kontraseptifler, 35 yas iizeri
kadinlarda inme riskini 5 kat artirmaktadir. Eger ek olarak sigara igiliyorsa bu risk daha
da artmaktadir (44).

Inflamasyon/infeksiyon: Son yillarda infeksiyonun ateroskleroza neden
olabilecegi olasiligi ortaya c¢ikmistir. Chlamydia pnomonisi gibi bakterilerin,
sitomegaloviriis gibi virlislerin ateroskleroz etyolojisinde rol oynadigina dair
seroepidemiyolojik veriler elde edilmistir (45). iskemik inme geciren olgularda akut faz
reaktan1 olan CRP ve serum amiloid A diizeyinin hastalarin plazmasinda yiiksek
bulundugu bildirilmistir (46). CARE ve Physician’s Health ¢alismalarinda aspirin ve

pravastatinin CRP diizeyini diisiirerek inme riskini azalttig1 bildirilmektedir (47).

2.3. Iskemik inme Alt Tipleri

Nedene yonelik olarak en yaygin kullanilan sistem, TOAST simniflamasidir.
TOAST smiflamasi, Akut Inme Tedavisinde Org 10172 Calismas1 (Trial of Org 10172
in Acute Stroke Treatment) igin gelistirilen ve klinik bulgularin yani sira etyolojiye de

yer veren bir iskemik inme alt tip siniflandirma sistemidir (48).



a) Bilyiik Damar Hastahgi

Bu vakalarda klinik bulgularin yani sira goriintiilemede, beyni besleyen ana
damarlardan birinde ya da bu damarlarin kortikal dallarinda ateroskleroz sonucu
gelistigi diisliniilen tikaniklik ya da %50’den fazla darlik vardir. Olusan lezyonlarin
genisligi 1.5 cm’den daha biiytiktiir.

Ateroskleroza bagli infarkt olusumunda iki ana yol vardir. Bunlardan birincisi
ozellikle ekstrakranial ve daha nadir olmak iizere intrakranial damarlarda ve bunlarin
bifurkasyon  boélgelerinde, yillar igerisinde  gelisen aterom  plaklarinin
stabilizasyonlarinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara bagli olarak gelisir. Ortaya
c¢ikan aterotrombotik lezyon, damarin darlig1 veya tikanmasina yol agar. Hemodinamik
mekanizmalar ile (6rnegin hipotansiyon), darlik distalinde watershed (sinir bolge)
enfarktlarina da yol acabilir. Ikinci mekanizma ise, arterden artere emboli seklindedir.
Bu iki durumun birlikteligi de s6z konusu olabilir.

Klinik tablo tikanan artere gore degismekle birlikte olgularda kortikal
fonksiyon bozukluklugu, motor ve duysal etkilenmeler, beyin sap1 ve serebellar
disfonksiyon bulgular1 goriilebilir. Hastalarda karotis arter iifiiriimii, gegici iskemik atak
(GIA) ve periferik arter hastaligina ait dykii bulunmasi bu alt tipi desteklemeye
yardimcidir. Yapilacak tetkiklerle diger olast kardiyojenik emboli kaynaklar
dislanmalidir (48).

b) Kardiyoembolizm

Bu gruptaki hastalarda biiyiik oranda kalpten kaynaklanan emboliler arteriyel
okliizyona sebep olmaktadir. Kardiyoembolik inme tanisi i¢in en az bir potansiyel
kardiyak emboli kaynag: gosterilmelidir.

Kardiyoembolik ve biiyiik damar hastaligina sekonder inme ayrimini klinik ve
radyolojik olarak yapmak giictiir. Gegirilmis sistemik emboli Oykiisii, gegici iskemik
atak veya amorozis fugaks ataklari, birden fazla vaskiiler sulama alaninda infarkt
varligi, hastada fizik muayene ile saptanan aritmi, tifiirlim, metalik kapak sesi, ates ve
tifiiriim birlikteligi, kardiak cerrahi izi gibi bulgular kardiyoembolik inmeyi destekleyen
verilerdir (48).

Kardiyoembolizm, iskemik inmelerin ~ %20-30’nu  olusturur  (48).
Kardiyoembolik inmelerin tedavisi biiylik damar hastalig1 ve lakiiner inmeden farklidir

ve tedavisinde antikoagiilan ilaglar kullanilmaktadir.

10



¢) Kiiciik Damar Hastahg

Genellikle bazal ganglionlarda, talamusta, internal kapsulde, korona radiata ve
beyin sapinda yerlesen, 1.5 cm’nin altinda olan subkortikal infarktlardir. Lakiiner
infarkt olarak da isimlendirilir (48). Klinikte dort tip klasik lakiiner sendrom
tanimlanmistir. Bunlar; 1) Piir motor, 2) Piir sensoryal, 3) Sensorimotor inme ve 4)
Ataksik hemiparezi olarak smiflandirilir. Genellikle bir penetran arterin intrakraniyal
ateroskleroz (mikroaterom) ya da lipohiyalinozise bagl tikanikligi sonucu gelisirler
(49). DM veya HT ile birlikteligi sik goriiliir ve taniy1 destekler. Lakiiner inme, tim
iskemik inmelerin yaklasik %25’ini olusturur.

Lakiiner infarkt tanisinin temelini; klinik olarak klasik lakiiner sendromlardan
birinin varligi, normal bir BT/MRG goériintiilemesi veya ¢ap1 1.5 cm’den kiiciik beyin
sap1 veya subkortikal hemisferik lezyon bulunmasi ve diger iskemik inme nedenlerinin
(biiylik damar aterosklerozu, kardiyak emboli) dislanmis olmas1 olusturmaktadir (48).

d) Belirlenebilen Diger Etiyolojiler

Bu kategoride aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler, hiperkoagiilabilite veya
hematolojik bozukluklar gibi nadir goriilen inme sebepleri bulunmaktadir. Arteriyel
diseksiyon, vaskiilitler, vazospasm ve sistemik hipotansiyon, hiperviskozite,
koagiilopatiye neden olan durumlar, CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy with Subcortical and Leukoencephalopathy), Moya Moya hastaligi,
fibromiiskiiler displazi, diseksiyon ve beyin drenajini saglayan venlerin okliizyonu bu
grupta yer alan diger nedenlerdir. Bu gruptaki bircok hastalik nadir goriiliir ve ¢ok
sayida spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, genetik) tanisi konulmaktadir.
Iskemiyi bu nedenlere baglayabilmek icin kardiyoembolizm ve biiyiik arter
aterosklerozunun diglanmasi gerekir (48).

e) Etyolojisi Belirlenemeyen Iinme

Iskemik inme nedeninin bulunamadigi durumlari tanimlar. Ayrintih
incelemeye karsin etyoloji saptanamamis ya da ayni olay1 agiklayabilecek birden fazla
nedenin s6z konusu oldugu olgular ve incelemeleri eksik kalmis hastalar bu gruba dahil
edilir. En biiyiikk kismini, nedeni belirleyebilecek laboratuvar incelemeleri mortalite
nedeniyle tamamlanamayan major inmeli hastalar olusturur. iskemik inmelerin %15’ini
olusturan bu gruba hastalar dahil edilmeden once gerekli tiim incelemelerin

yapildigindan emin olunmalidir (48).
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2.4. Iskemik Inmenin Fizyopatoloji

Iskemik inme fizyopatolojik olarak; tromboz (bilyiilk damar hastaligi, kiigiik
damar hastalig1), emboli ve sistemik hipoperfiizyon sonucu olusan inme olmak iizere 3
temel formda karsimiza ¢ikar.

Yetiskin insan beyni viicudun ortalama %2’sini olusturur. Agirlig1 yaklasik
1500 g’dir, ancak metabolik olarak viicudun en aktif organlarindan biridir. Bu aktiviteyi
saglamak icin zengin bir kan akimina ihtiya¢ duymaktadir. Beyin, kardiyak debinin
yaklasik %15-20’sini kullanir. Yiiz gram beyin dokusu i¢in ortalama serebral kan akimi
(SKA) 50 ml/dk’dir. Bu deger fonksiyonel aktivitenin arttig1 bolgelerde daha yiiksek
olup, gri cevherde SKA ortalama 70-80 ml/100g/dk iken beyaz cevherde 30
ml/100g/dk’dir. Beyin icin en biiyiik enerji kaynagi glukozdur. Yiiz gram beyin dokusu
dakikada 30 mmol (5 mg) glukoz tiikketmektedir. Bu da bize giinde yaklasik 125 gram
glukozun kullanildigin1 gosterir. Beyin glukozu oksijenli yoldan kullanir ve Kkesintisiz
oksijen destegi gerekmektedir (50). Beyinde kan akiminin bir bolgede yetersiz kalmasi
durumunda, yetersizligin derecesi ve siiresine bagli olarak dokuda reversibl veya
irreversibl iskemik degisiklikler olmaktadir.

Serebral kan akimi (SKA), serebral perfiizyon basincinin (SPB) serebral
vaskiiler dirence (SVD) orani ile belirlenir (50). Serebral perfiizyon basinci ise,
ortalama arteryal basingtan intrakraniyal basincin c¢ikarilmasiyla bulunur. Normal
kosullarda serebral perflizyon basinci sabittir. Serebral kan akimindaki degisiklikler
genelde serebrovaskiiler direngteki degisimlere baghidir. Kan basmcindaki
degisikliklere ragmen beyne gelen kan akimi belirli smirlarda sabit tutulur. Bu
mekanizmaya serebral otoregiilasyon denir. Serebral otoregiilasyon ortalama arteryel
basincin 70-160 mmHg arasinda oldugu degerlerde etkilidir, bu limitleri asan
hipotansiyon ve HT durumunda regiilasyon yetersiz kalir (51).

Iskemik dokunun kaderini belirleyen en dnemli etkenler, iskeminin siddeti ve
siresidir (96). Bir serebral arter tikandig1 zaman arterin besledigi alanin merkezindeki
bolgede kan akimi kritik diizeyin altina diiser ve bu doku hizla nekroza gider. Bu alan
iskemik cekirdek olarak adlandirilir. Iskemik cekirdegi cevreleyen bolgelerde ise
kollateral damarlarca saglanan ve perifere dogru artis gosteren kan akimi bolgeleri
mevcuttur. Eger iskemik durum diizeltilmezse bu bolgelerin birka¢ saat igerisinde

nekroza gitme potansiyeli bulunmaktadir. Kan akimimin azaldigi ancak kalici hasarin
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heniiz olusmadigi bu beyin bélgesine “Penumbra” adi verilir (52). Iskemik stres
altindaki bu alanlarda heniiz infarkt meydana gelmemistir, noronlarin elektriksel
aktivitesi durmus fakat enerji metabolizmasi ve membran iyon dengesi korunmustur.
Bu nedenle Penumbra “kurtarilabilir doku”dur ve giiniimiizde tedavi yaklagimlarinin
temel hedefini olusturur (51).

Beyin kan akimi normalin %20’sinden daha fazla azaldigi zaman beyin
dokusundaki ATP hizla tiikkenir ve enerji eksikligine bagli olarak iyonik dengeler
bozulur. Glutamat salinir ve geri alimi bozulur, eksitatuar aminoasitler postsinaptik
reseptorlere baglanarak hiicre i¢ine artmis kalsiyum girigine ve salinimina sebep olur.
Kalsiyum; proteaz, kinaz, endoniikleaz ve fosfolipaz gibi bir¢ok katabolik enzimin
aktivasyonuna neden olurken, mitokondriyumlarda sisme ve fonksiyon bozukluguna da
yol agarak hiicrenin enerji kaynagini bozar. Ayrica olusan serbest oksijen radikalleri,
nitrik oksit ve peroksinitrit de ¢esitli yollarla apoptotik ve nekrotik hiicre Sliimiine
katkida bulunurlar. Pozitron Emisyon Tomografi (PET) ve difiizyon/perfiizyon MRG
verileri, penumbra dokusunun varligini gosterebilmektedir. Penumbra dokusunun en
genis oldugu donem inmeyi takip eden en erken donem oldugu i¢in tedaviye miimkiin

olan en kisa zamanda (miimkiinse ilk 3 saat) baslanmasi gerekir (53).

2.5. Iskemik inme ile Basvuran Hastanin Degerlendirilmesi

Akut iskemik inmenin tedavisi i¢in dar bir zaman arali§1 bulundugundan, acil
serviste erken degerlendirme ve tani oldukga fazla 6nem tagimaktadir. Ulusal Norolojik
Hastaliklar ve Inme Enstitiisii tarafindan, acil serviste degerlendirilen inme hastalar:
icin baz siire hedefleri belirlenmistir (Tablo 1) .

Iskemik inme klinigi ile acil servise bagvuran hastanin degerlendirilmesi, diger
kritik  hastalarda oldugu gibi CAB’nin (Circulation, Airway, Breathing)
degerlendirilmesiyle baglar. Ardindan hizla yapilan ikincil degerlendirmede ndrolojik
defisitler ve eslik edebilecek diger durumlar tespit edilir. Genel amag yalnizca olasi
inme hastalarini tanimlamak degil; ayn1 zamanda inmeyi taklit eden klinik durumlar ile
ayrici tanilart yapabilmek, acil miidahale gerektiren diger durumlar tespit etmek ve

erken sekonder profilaksi i¢in inmenin potansiyel nedenlerini belirlemektir (54).
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Tablo 1. Acil Serviste iskemik inmeli hastalarin degerlendirilme siireleri

Asama Siire

Kapi - hekim <10dk
Kapi - inme takimi <15dk
Kapi - BT ¢ekilmesi <25dk
Kapr1 - BT yorumlanmast <45dk
Kapr - ilag¢ ( = %80 uyum) <60 dk
Kapi - inme iinitesine yatig <3 saat

2.5.1. Oykii

Oykiide alinmasi gereken en dnemli bilgi “semptomlarm baslama zamani™dur.
Bu bilgiyi veremeyen veya inme belirtileri ile uyanan hastalar i¢in baslangi¢ zamani,
hastanin son olarak uyanik ve semptomsuz oldugu ya da "normal" oldugu bilinen
zaman olarak tanimlanir. Norolojik semptomlari tamamen diizelen hastalar igin
terapotik saat sifirlanarak tekrar baslatilir. Ancak, gecici norolojik defisitin siiresi ne
kadar uzun olursa, goriintiileme yontemleri ile ndroanatomik olarak ilgili fokal
anormalliklerin bulunma sans1 da o kadar artacaktir (54).

Oykiideki diger 6nemli bilgiler, ndrolojik semptomlarin gelisimini ¢evreleyen
kosullar1 ve semptomlarin diger potansiyel nedenlerine isaret edebilecek ozellikleri
icerir (Tablo 2). Tim hastalar ateroskleroz ve kardiyak risk faktorleri agisindan
sorgulanmalidir. Ayn1 zamanda uyusturucu kullanimi, gebelik, migren, ndbet,
enfeksiyon veya travma Oykiisii hakkinda da bilgi alinmalidir (54).

Hastanin genel durumundaki bozukluk ve konusamamasi séz konusu
oldugunda 6zgegmisi, hastaliklart ve inmeden 6nceki genel saglik durumuyla ilgili bilgi

hastanin yakinlarindan ve olayin taniklarindan alinmalidir (54).
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Tablo 2. Inmeyi taklit eden klinik durumlarin dzellikleri

Objektif kraniyal sinir bulgularimin yoklugu, vaskiiler

Psikojenik .
olmayan dagilimda norolojik bulgular, tutarsiz muayene
Nobet gecmisi, tanikli nobet aktivitesi, postiktal
Nobetler
dénem
] ] ) Diyabet ge¢misi, diisitk serum glukozu, diisiik biling
Hipoglisemi .
diizeyi
Aural Migren Benzer olay ge¢misi, dncesinde aura, bas agrisi

) ) ) Bas agris1, deliryum, belirgin hipertansiyon, kortikal
Hipertansif Ensefalopati
korliik, serebral 6dem, ndbet

) . Alkol  kotilye  kullamm  gecmisi,  ataksi,
Wernicke Ensefalopatisi B
oftalmopleji, konfiizyon

Santral  Sinir  Sistemi llag  kotiiye kullamm gegmisi, endokardit,
absesi medikal cihaz implantiyla birlikte yiiksek ates
Santral  Sinir  Sistemi Giderek ilerleyen belirtiler, diger primer
tiimori malignite, baslangicta nobet

Ilag toksisitesi Lityum, fenitoin, karbamazepin

2.5.2. Fizik Muayene

Fizik muayene hastanin CAB’sinin (dolagim, havayolu, solunum
fonksiyonlarinin) degerlendirilmesiyle baslar. Ardindan kan basinci, nabiz, oksijen
satiirasyonu ve viicut sicakligi gibi yasamsal bulgular belirlenir. Oksijen saturasyonu
%94'in altinda ise destek tedavi olarak oksijen uygulanmalidir. Hipoksik olmayan
hastalarda rutin oksijen uygulanmasi onerilmemektedir. Bu ilk muayeneden sonra, daha
detayl1 ve dikkatli genel bir fizik muayene yapilmalidir.

Genel muayene, hastanin semptomlarmin diger potansiyel nedenlerini,
iskemik inmenin potansiyel sebeplerini, eslik eden komorbiditeleri veya iskemik
inmenin tedavisini etkileyebilecek durumlari tespit edebilmek acgisindan 6nemlidir. Bag
boyun muayenesi travma veya ndbet aktivitesiyle ilgili ipucu verebilir. Ayrica karotis
tifiirimleri ve konjestif kalp yetmezliginin gostergesi olan juguler venéz dolgunluk da
bu muayeneyle anlasilabilir. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi kapak hastaliklari,

aritmiler ve aort diseksiyonu gibi etiyolojiler agisindan fikir verebilir. Cilt ve
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ekstremitelerin muayenesi de travma belirtileri, koagiilopatiler, karaciger yetmezligi ve

trombosit fonksiyon bozukluklar1 agisindan 6nem tagimaktadir (54).

2.5.3. Norolojik Muayene v e inme Skorlamalar

Acil serviste yapilan norolojik muayene kisa ama kapsamli olmalidir.
Norolojik muayene bulgularinin standart, hizli ve objektif hale getirilebilmesi igin
NIHSS (National Institute of Health Sciences Scale) veya Kanada Noroloji Skalas1 gibi
resmi inme skalalar1 gelistirilmistir. Bu skalalar, ndroloji uzmani olmayan hekimler
tarafindan da hastalar1 degerlendirmede rahatlikla uygulanabilecek sekildedir. Skorlama
sistemleri kullanilarak standardize edilmis bir degerlendirme, sadece norolojik defisitin
agirhigimi  belirlemekle kalmaz, ayni zamanda hekimler arasinda ortak bir dil
gelistirilmesine, damar tikanikliginin yerinin belirlenmesine, erken prognozun
tahminine, c¢esitli girisimler icin hasta se¢gme ve komplikasyon potansiyelini
belirlemeye de olanak saglar (54).

Bu skalalardan en sik kullanilan1t NIHSS skalasi olup hastalarin 5-10 dakika
icerisinde hizli bir sekilde ndrolojik agidan degerlendirilmesine olanak saglamaktadir
(Tablo 3). Hastalar bu skorlama sistemine gore 0 ile 42 arast puan almaktadir.
Giivenilirligi yliksektir ve elde edilen puan enfarkt hacmi ile koreledir. Ancak, tiim
bunlara ragmen dikkat edilmesi gereken nokta; NIHSS nin 0 olmasinin nérolojik defisit
ya da inmeyi dislamadigidir (55). Posterior dolasim iskemileri ayrica
degerlendirilmedigi siirece NIHSS ile iskemik inme gozden kagirilabilir (56). Bunlara
ornek olarak; hafiza bozukluklari, Horner Sendromu, azalmis gorsel netlik, trunkal
ataksi gosterilebilir (55). Bunun yani sira inme gegiren hastalarin uzun dénem noérolojik
sonlanimlariyla ilgili olarak gelistirilen altt asamali Modifiye Rankin Skalasi da

kullanilmaktadir (Tablo 4) ve bu skala da enfarkt hacmi ile koreledir (6,57).
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Tablo 3. NIHSS Inme Olcegi (National Institutes of Health Stroke Scale)

1a. Bilin¢ Diizeyi

0= Uyanik
1= Hafif uyartya hemen cevap veriyor.
2= Israrli veya giiglii veya agrili uyariya cevap veriyor.

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var.

1b. Bilin¢ Diizeyi Sorular:
(Kac¢ Yasindasin?)
(Hangi Ayday1z?)

0= Iki soruya dogru cevap
1= Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor)
2= Her ikisine de yanlis cevap veriyor ya da yanit veremiyor

(afazik veya koma)

1c. Bilin¢ Diizeyi Emirleri

(Gozlerini a¢ kapa, saglam
elini a¢ kapa)

0= Ikisini de yapuyor.
1= Birisini yapiyor.

2= Higbirini yapamiyor.

2. Bakis

0= Normal
1= Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakig parezisi
2= Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks ile

diizelme yok)

3. Gorme Alani

0= Vizuel kayip yok
1= Parsiyel hemianopsi
2= Komplet hemianopsi

3= Bilateral hemianopsi veya korlikk

0= Yok

4. Fasial Paralizi (Bilinci | 1= Hafif paralizi (Nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme)
Kapaliysa Agrih Uyarana | 2= Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
Mimik Yanit) 3= Yiiziin Ust ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya
koma
5. Motor Kollar 0= Normal
Oturarak 90°, 1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
Yatarak 45° 2= Yer¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar).
(10 Saniye Havada 3= Minimal hareket var.
Tutulur) 4= Hig hareket yok.
0= Normal
6. Motor Bacaklar )
1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
Yatarak30° S .
) 2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar ).
(5 Saniye Havada o
3= Minimal hareket var.
Tutulur)

4= Hig hareket yok.

7. Ekstremitede Ataksi

0= Yok (Afazik ve hemiplejik hastada dahil)
1= Tek ekstremitede var.

2= Ust ve alt ekstremitede var.

3= Degerlendirilemiyor.
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8. Duyu

0
1

Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu
hissediyor veya afazik veya uyaniklik bozuklugu.

2= Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki
tarafli duyu kayb1 veya yanit veremiyor veya kuadriplejik.

9. Konusma

0= Normal
1= Hafif, orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)
2= Agir afazi

3= So6zel ifade ve anlama yok veya komada

0= Yok
10. Dizartri 1= Hafif veya orta siddette dizartri, anlagiliyor.
2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm
0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duysal sondiirme
. olmamalr)
11. IThmal

1= Tek modalitede sondiirme

2= Birden fazla modalitede ihmal.

Tablo 4. Modifiye Rankin Skalasi

Puan Oziirliiliik dereceleri
0 Tamamen normal
1 Semptomlar olmasina ragmen is gérmezlik olmamasi

Hafif is gormez: Tiim aktiviteleri yerine getiremez ancak yardimsiz
2 yasayabilir.

Orta derecede is gérmez: Desteksiz yiiriiyebilir ancak baska
3 aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyabilir.

Orta-Agir derecede is gormez: Desteksiz yiirliyemez ve diger
4 aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyar.
5 Agir is gormez: Yataga bagimli, siirekli bakima ihtiyaci var.
6 Oliim

2.5.4. Tanisal Degerlendirme

Iskemik inme siiphesi olan hastalarda, bazi testler hizl1 bir sekilde rutin olarak

yapilmalidir. Bunun temel amaci; intraserebral hemoraji basta olmak iizere Snemli

olabilecek alternatif tanilar1 diglamak, eslik eden ciddi komorbid hastaliklar1 tespit
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etmek, tedavi se¢iminde yardimci olmak ve inmenin akut tibbi ve norolojik
komplikasyonlarini belirlemektir (54,58).

AHA/ASA 2013 Erken Doénem Akut Iskemik Inme Hasta Yonetimi
Kilavuzu’'nda belirtildigi lizere akut iskemik inmeden siiphelenilen tiim hastalarda
yapilmasi gereken tetkikler; kan glukoz diizeyi, oksijen satiirasyonu, EKG, serum
elektrolitleri ve bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayimi, kardiyak biyobelirtecler,
protrombin zamanm (PT), INR ve aktive parsiyel Tromboplastin zamani (aPTT)
bakilmasi ve goriintiileme olarak da kontrastsiz BBT ya da MRG olmalidur.

Secilmis bazi hastalarda ise gerekli hallerde; karaciger fonksiyon testleri,
toksik panel, kan alkol diizeyi, gebelik testi, hipoksi siiphesi varsa arter kan gazi
incelemesi, PA akciger grafisi, subaraknoid kanama (SAK) siiphesi var ve ¢ekilen
BBT’sinde kan goriilmiiyorsa lomber ponksiyon, ndbet siiphesi varsa
elektroensefalografi (EEG), direkt trombin inhibitorii (Dabigatran) veya direkt faktor
Xa inhibitori (Rivaroxaban ve Apixaban) kullanimi var ise Trombin zamani (TZ) veya
Ekarin pihtilasma zamani (EPZ) istenebilir.

Hastada klinik olarak kanama bozuklugu veya trombositopeni siiphesi varsa,
heparin, varfarin veya yeni kusak antikoagiilan almissa ya da antikoagiilan kullanip
kullanmadigi kesin degil ise ilgili laboratuvar sonuglart beklenmelidir. Yukarida
belirtilen durumlar s6z konusu olmadik¢a tetkik sonuclari beklenirken fibrinolitik
tedavinin baglanmasi geciktirilmemelidir. Fibrinolitik tedavi baslamadan Once tiim
hastalarda mutlak bakilmasi gereken yegane laboratuvar sonucu kan glukoz diizeyidir.
Ciinkii hipoglisemi inmeyi taklit eden belirti ve semptomlara neden olabilmektedir.

Tiim akut inmeli hastalarda, hem inmenin sebebini belirleyebilmek hem de
kisa ve uzun dénem tedavi planini yapabilmek i¢in kardiyovaskiiler degerlendirmenin
yapilmasi1 gerekir. Bu degerlendirme, reperfiizyon girisimlerini geciktirmemelidir (54).
Inme hastalarinda kardiyak ve EKG anormallikleri sik goriiliir. Inmenin potansiyel bir
sebebi olarak gosterilen AF da dahil olmak iizere tedavi gerektiren aritmilere
rastlanabilir ancak bunlar basvuru aninda ¢ekilen EKG'de goriilemeyebilir. Devamli
telemetri veya Holter ile takip, atriyal fibrilasyon veya diger ciddi aritmilerin tespit
edilmesine olanak saglar (54). Akut miyokart enfarktiisii inmeye yol agabilirken, inme
de miyokart iskemisini tetikleyebilir. EKG ve kardiyak biyobelirtegler, eslik eden
miyokardiyal iskemiyi veya aritmileri belirleyebilir. Troponin, kreatin fosfokinaz (CK)
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ve kreatin fosfokinaz-MB (CK-MB)’ye gore daha sensitif ve spesifik oldugundan tercih
edilmelidir. Tekrarlayan EKG ve kardiyak enzimler, sessiz iskemi veya baslangigta
tespit edilemeyen paroksismal aritmilerin taninmasina olanak saglayabilir (54).

Erken goriintiileme ve yorumlama, iskemik inme hastalarinda hizh
degerlendirme ve tani agisindan oldukga kritik 6neme sahiptir (54). Trombolitik tedavi
acisindan zamanin dnemli olmasi nedeniyle, inme hastalarinin goriintiileme islemi diger
hastalara gore oncelik arz eder (58). Goriintiilemedeki amag; iskeminin oldugu bolgeyi
belirlemek, kanamay1 ve akut inmeyi taklit eden diger klinik durumlar1 diglamaktir.
Infarktin boyutu, yeri ve vaskiiler dagilimi, kanama varligi, iskemik inmenin siddeti
ve/veya bliylik damar okliizyonu varlig1 gibi kraniyal goriintiileme bulgulari, erken ve
ge¢ donem tedavi planlarinin olusturulmasinda o6nem tasimaktadir. Modern
goriintiileme teknikleri ile iskemik hasarin olasi geri donebilirligi, intrakraniyal
vaskiiler durum (okliizyonun boyutu ve yeri dahil) ve serebral hemodinami hakkinda
bilgi edinilebilir (54).

Kontrastsiz BBT, fibrinoliz kontrendikasyonlarmin tespit edilmesi ve inme
hastasinin erken donemde fibrinolitik tedavi almasini saglamak i¢in yeterlidir. Hastanin
acil servise getirilmesinden sonraki ilk 25 dakika icerisinde kontrastsiz BBT’si
cekilmelidir (54). Hizli ¢ekilen BT, inme hastalarinda yapilacak en maliyet etkin
gorlintiilleme stratejisi olmakla birlikte, dnceden var olan kanamalar i¢in sensitif
degildir (58). Kontrastsiz BT, parankimal hemorajinin kesin olarak diglanmasini saglar
ve intravendz trombolitik tedavi igin diger kontrendikasyonlar1 belirtir (54,58).
Yayginligi, goreceli olarak kolay yorumlanmasi ve sonuglanma hizi nedeniyle, BBT’si
akut iskemik inme goriintiilemesinde en sik kullanilan yontemdir (54).

Semptomlarin baglangicindan sonraki ilk birka¢ saatte c¢ekilen kontrastsiz
BBT’de serebral iskeminin ilk bulgusu gri-beyaz cevher ayriminin azalmasidir ve bir
diger bulgusu da sulkuslarda silinmedir. Bu bulgular ne kadar hizli belirginlesirse,
iskeminin derecesi de o kadar siddetlidir anlamina gelir. BBT inde goriilebilecek bir
baska bulgu da, biiylik damar tikanikligina isaret eden hiperdens orta serebral arter
(OSA) isaretidir. Biiylik damar tikaniklig1 tipik olarak siddetli inmeye neden olur ve
bagimsiz olarak koétii ndrolojik sonucu gosterir (54). Bir baska kontrastsiz BBT’si
bulgusu ise hiperdens OSA “nokta” isaretidir. OSA nokta isareti, OSA’in bir dalindaki
bir pihtiy1 gosterir ve genellikle OSA’deki trombiis hacminden kiiciiktiir, bu nedenle de
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intravendz rtPA i¢in daha iyi bir hedeftir. Hiperdens baziler arter isareti de hiperdens
OSA isaretine benzer Ozellikler tasir (54). Bu bulgular ilk 6 saatte %82 oraninda
saptanabilmektedir (59). Iskemik inmede BBT’nin sensitivitesi ilk 6 saatte %41,
spesifitesi %91°dir (60).

T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekanslari, akut iskemide goriilen
degisikliklere kars1 goreceli olarak daha az hassastir. Difiizyon agirlikli goriintiileme
(DAG), akut infarkt icin en sensitif ve spesifik goériintiileme yontemi olarak karsimiza
cikmaktadir. DAG’de bulgular semptomlarin baslangicindan dakikalar sonra ortaya
¢ikabilmektedir. DAG’nin erken donemde iskemik alani saptamadaki sensitivitesi %88-
100 ve spesifitesi ise %95-100°diir (61). DAG lezyonun boyutunun, yerinin ve yasinin
tespit edilmesini saglar. BBT’si ile net degerlendirilemeyen kiiclik kortikal lezyonlari,
beyin sap1 ve serebellumdaki kiigiik derin veya subkortikal infarkt alanlarimi da
gosterebilmektedir. MRG’de hemorajinin goriiniimii, kanamanin yasina ve kullanilan
sekansa bagli olarak degismektedir. Akut inme hastalarinin degerlendirilmesinde,
fibrinolitik tedavi i¢in adaylarin belirlenmesi dahil, MRG tek goriintiileme yOntemi
olarak kullanilabilir (54).

BBT’sine kiyasla MRG’nin tstiinliikleri; akut, kiigiik kortikal, kii¢iik derin ve
posterior fossa infarktlarinin taninmasi, akut-kronik iskemi ayriminin yapilmasi, inme
mekanizmasina dair bilgi veren subklinik satellit iskemik lezyonlarin tespit edilmesi,
iyonizan radyasyona maruz kalinmamasi ve daha {istiin alansal ¢oziiniirliik sunmasidir.
MRG’ nin smirhliklart ise; maliyet, sinirli yayginligi, nispeten uzun siiresi, hareket
artefaktlarina yatkinlik ve klostrofobi, konfiizyon, kalp pili ve metal implant varlig1 gibi
hastadan kaynaklanan kontrendikasyonlardir (54). Sonu¢ olarak hangi goriintiileme
yontemi segilirse segilsin bu yontem intravendz tPA tedavisine aday olan hastalar i¢in

yapilacak girisimleri geciktirmemelidir.

2.6. Akut iskemik Inmede Tedavi

2.6.1. Genel Yaklasim

Inme gegiren hastalar yakin takip altinda gézlenmeli ve multidisipliner bakim
saglanmalidir (54,58). Aktif izlem sirasinda kan basinci, kan glukoz diizeyi, oksijen

satiirasyonu, viicut 1s1s1i, EKG, solunum hizi, kalp atim hizi, nabiz basinci ve biling
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diizeyi gozlenir. Inme gegiren tiim hastalarda en az 24 saat siireyle kardiyak
monitorizasyon yapilmalidir (54).

Inmede doku oksijenizasyonu ve enerji dagilimi bozuldugu igin sistemik
hipoksinin, hipotansiyonun ve hiicre hasarinin engellenmesi ¢ok onemlidir. Inme
sonras1 hipoksi sik goriilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda tiim hastalarin %50-60’1nda,
kardiyak ve pulmoner hastaligi olanlarin ise tiimiinde hipoksinin goriildigi
bildirilmistir. Iskemik inme hastasinda hipoksinin yaygin nedenleri arasinda kismi hava
yolu tikaniklig1, hipoventilasyon, aspirasyon, atelektazi ve pndmoni yer almaktadir.

Hasta pozisyonunun oksijen satiirasyonunu etkiledigi bilinmektedir. Supin
pozisyon serebral perfiizyon agisindan yararlidir; ancak hastanin durumuna gore
basucunun 15-30° yiikseltilerek hastaya pozisyon verilmesi de gerekebilir (54). Hava
yolunda tikaniklik bulunan veya aspirasyon riski tasiyan, artmis intrakranial basinci
bulunan, kardiyopulmoner dekompansasyonu olan hastalarin bagmin 15-30°
kaldirilmas:1 gerekir. Sol tarafa donerek yatma gibi hipoksiye neden olacak
pozisyonlardan kag¢inilmalidir (62). Oksijen satiirasyonunun %94’{in lizerinde tutulmasi
hedeflenmektedir ve altinda ise oksijen tedavisi yapilmasi onerilir. Hipoksisi olmayan
hastalarda rutin oksijen destegine gerek yoktur.

Biling diizeyinde kotiilesme ile birlikte beyin sap1 disfonksiyonu bulunan
hastalar, havayolu giivenligi agisindan en riskli olan olgulardir. Havayolu giivenligini
saglayamayacak durumda olan, inme sonrasi artmis intrakraniyal basinca sahip veya
ciddi beyin 6demi gelismis olan hastalar icin elektif sartlarda endotrakeal entiibasyon
diistintilmelidir (54).

Inmeyle acil servise basvuran hastalarin yaklasik 1/3’iinde ilk saatlerde
hipertermi  (>37.6°C) goriilir. Bunun sebebinin artmig metabolik ihtiyag,
norotransmitterlerin fazla ve uygunsuz salinimi ve artmis serbest radikal olusumu
oldugu diisiiniilmektedir (63). Hipertermi etyolojisinin saptanmasi ve altta yatan
enfektif endokardit, pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu (IYE) veya sepsis gibi sebepler
varsa tedavi edilmesi gerekir. Hipertermi kotii norolojik sonlanim ile iligkili olup
farmakolojik ve mekanik yontemlerle tedavi edilmesi gereken bir durumdur (54, 62).

Deneysel olarak olusturulan hipoksik beyin hasar1 modellerinde hipoterminin
noroprotektif etkisi oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur. Serebral metabolizmayi

yavaglatarak iskemik penumbra dokusunun Omriinii uzattigr diistiniilmektedir (64).
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Hipoterminin, kardiyak arrest sonrasindaki gibi yaygin hipoksi ve iskemi varliginda
beyni koruyabildigine dair kuvvetli deneysel ve klinik kanitlar olsa da inme hastalarinin
tedavisinde indiiklenen hipoterminin faydast1 hakkinda heniiz yeterli veri
bulunmamaktadir (54, 62).

Inme hastalarinda kan basinci yiikselmesi sik rastlanan bir durumdur ve
hastalarin %75’ten fazlasinda sistolik kan basincinin 139 mmHg nin iizerinde oldugu
bildirilmistir. Hipertansif hastalarda sistolik kan basinct siklikla daha yiiksek
bulunmaktadir. Kan basinci tipik olarak iskemik inmenin akut fazindan sonra spontan
bir sekilde diisme egilimindedir (54). Kan basincinin ¢ok yiliksek olmasi; ensefalopati,
kardiyak komplikasyonlar ve bobrek yetersizligine neden olabilecegi igin tehlikelidir.
Akut iskemik inmede orta derece HT iskemik dokunun serebral perfiizyonunu
iyilestirebilecegi icin yarar saglayabilecegi gibi 6dem ve hemorajik transformasyona
neden olarak zararli da olabilir. Siddetli hipotansiyon, nadir goriilmekle birlikte,
ozellikle iskemik bolgenin perflizyonunda azalmaya neden olarak hasari artirabilir.

Trombolitik tedavi verilecek olan akut iskemik inme hastalarinda kan
basincinin yavas bir sekilde 185/110 mmHg nin altina diisiiriilmesi, uygulama sirasinda
180/105 mmHg’nin altinda tutulmasi oOnerilir. Trombolitik tedavi verilmeyecek
hastalarda ise kan basmct 220/120 mmHg istiinde ise antihipertansif tedavinin
baslanmas1 onerilmektedir. Eger hastada; aktif iskemik kalp hastaligi, aort diseksiyonu,
kalp yetmezligi, eklampsi/preeklampsi, hipertansif ensefalopati, akut bobrek yetmezligi
yoksa kan basincini hizli bir sekilde diisiirmek onerilmez. Yirmi dort saatte %15 diisiis
amaglanir (54). Antihipertansif ila¢ seciminde ilk secenek olarak intravendz labetelol ve
nikardipin, ikinci segenek olaraksa intravendz nitropurisid onerilir (54). Hipotansiyon
goriilen hastalarda ise beyin hasariin sinirlandirilabilmesi i¢in hipotansiyonun hizli bir
sekilde diizeltilmesi gerekir. Bu amagla vazopressorler (pozitif inotropik ajanlar)
tedavide uygulanabilir (54).

Akut iskemik inme ile bagvuran hastalar cogunlukla Ovolemik veya
hipovolemiktir. Intravaskiiler voliim azalmasi ozellikle yaslh hastalarda inmede sik
goriilen bir durumdur. Hastalarin ¢ogu dehidratedir ve bu da prognozu kétiilestirir.
Akut inmenin tedavisinde rutin olarak intravendz siv1 verilir. Iskemik inme hastalarinda
hipovolemi, hipoperfiizyona neden olarak iskemik beyin hasarini siddetlendirebilir,

bobrek yetersizligine yol agabilir ve tromboza zemin hazirlayabilir. Hipervolemi ise
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iskemik beyin 6demini kotiilestirebilir ve miyokardin is yiikiinii arttirabilir. Hedef
hastalarin 6volemik durumda tutulmasidir (62). Basvuru sirasinda Ovolemik olan
hastalarda damar yolu ag¢ik tutularak 30 ml/kg/giin siv1 verilir. Hipovolemisi olan
hastalarda kaybin hizla kapatilmasi hedeflenirken, bobrek veya kalp yetersizligi olan
hastalarda asir1 sivi yiiklemesine dikkat edilmesi gerekir. Akut iskemik inmeli
hastalarda hipotonik soliisyonlarin intraseliiler araliga gegerek iskemik beyin 6demini
arttirmasindan dolayr hiicre dis1 sivilarda dengeli dagilim saglayan izotonik
soliisyonlarin kullanilmasi nerilmektedir (54).

Akut iskemik inme sirasinda hipoglisemi nadirdir ve muhtemelen
antidiyabetik ilaclarla iligkilidir. Siddetli olursa, inmeyi taklit eden fokal ndrolojik
defisitler ve nobetler dahil, otonomik ve ndrolojik semptomlara neden olabilmektedir.
Hipogliseminin hizla diizeltilmesi bu semptomlar1 ortadan kaldirirken, tedavi edilmezse
uzun siireli hipoglisemi kalici beyin hasarina neden olabilir. Bu nedenle kan sekeri ilk
bakilmasi gereken testlerdendir ve kan glukoz diizeyi 60 mg/dI’nin altinda ise hizla
tedavi uygulanmalidir.

Hiperglisemi inme hastalarinda sik goriilen bir durumdur; akut iskemik inme
geciren hastalarin %40°dan fazlasinda goriildiigli ve prognozun koétiilesmesiyle iligkili
oldugu bilinmektedir (54,62). Yine bircok c¢alismada iskemik inme hastalarinda
hiperglisemi ile MRG'deki infarkt alan1 genisligi arasinda baglanti saptanmistir (65-67).
Trombolitik tedavi uygulananlar hastalarda hiperglisemi, kanama ve kot klinik
sonuglar ile iliskili bulunmustur (54,68). AHA inme kilavuzunda kan sekerinin 140-180

mg/dl arasinda tutulmasi 6nerilmistir (54).

2.6.2. Trombolitik Tedavi

2.6.2.1. intravenéz Trombolitik Tedavi

Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perfiizyonun tekrar saglanmas;
bdylece norolojik bozulmanin, uzun siireli is gérmezligin ve inmeye bagli mortalitenin
azaltilmasidir (58). Literatiire bakildiginda iskemik inmede trombolitik tedavinin
temellerinin 1900’14 yillarda ortaya ciktigi goriilmektedir. The Multicenter Acute
Stroke Trial of Europe (MAST-E), The Multicenter Acute Stroke of Italy (MAST-I) ve

The Australian Streptokinase Trial (ASK) calismalar1 streptokinaz kullanimi sonrasi
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artmig intrakraniyal kanama oranlari nedeniyle durdurulmus caligmalardir ve bu
calismalar sonrasi giiniimiizde streptokinaz ile tedavi onerilmemektedir (69-71).

Bin dokuz yiiz doksan bes yilinda yayinlanan 624 hastanin iizerinde
gerceklestirilen plasebo kontrollii NINDS rtPA Inme Calismasi'nda, inme gegiren
hastalara semptomlarin baglangicindan sonraki ilk 3 saat igerisinde 0.9 mg/kg dozda
(maksimum 90 mg) intravendz rtPA uygulanarak hastalar tedavi edilmislerdir (72). Bu
calismada genel is gormezlik, genel sonuglar, giinliilk yasam aktiviteleri ve norolojik
defisitlerde iyi sonuglar elde edilmis ve inmeden 1 yil sonra da yararlanimin benzer
oldugu gozlenmistir (54,73). FDA, bu c¢alismaya dayanarak 1996 yilinda iskemik
inmeli hastalarda tPA’nin kullanimma onay vermistir (54). Giiniimiizde intravenz
yoldan rtPA uygulanmasi FDA tarafindan akut iskemik inmede Onerilen en onemli
tedavi yontemidir (54).

Intravendz rtPA uygulamasindaki en biiyiik risk semptomatik intrakraniyal
kanamadir. NINDS rtPA Inme Calismasi'nda, rtPA ve plasebo alan hastalarda
intrakraniyal kanama oranlar sirasiyla %6.4 ve %0.6 bulunmakla birlikte 3. aydaki ve
1. yildaki mortalite oranlar1 benzer bulunmustur (72). Daha sonraki c¢aligmalarda
kanama riskinin tedavi protokoliine uyumsuzlukla arttig1r saptanmistir (54). European
Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) calismasinda rtPA dozu daha yiiksek (1.1
mg/kg) ve ilk 6 saatte verilmistir. ECASS-2 c¢aligmasinda ise rtPA dozu 0.9 mg/kg’dan
ve ilk 6 saatte verilmistir. Bu ¢alismalar sonucunda rtPA ile placebo arasinda tedavi
sonuglarinda belirgin fark olmadigr ama intrakranial kanamanin rtPA verilen grupta
daha fazla oldugu (%8.8’e %3.4) bulunmustur (74). Alteplase Thrombolysis for Acute
Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS) calismasinda ise ilk 5
saatte gelen hastalara NINDS caligmasinda verilen dozdakinin ayn1 dozunda rtPA
verilmis, 90 giinlik degerlendirmede 3-5. saatte verilen rtPA ve plasebo arasinda
tedavide ve sekonder kazanimlarda belirgin fark saptanmamis ve rtPA verilen
hastalarda intrakranyal kanama riski daha yiiksek (%7’ye %1.1) bulunmustur (75).

Nadir goriilmekle birlikte islem; sistemik kanama, birkag¢ giin 6ncesinde akut
miyokard infarktiisii geciren hastalarda miyokard riiptiirli, anafilaksi ve anjiyoddem
riski de tagimaktadir (54). Hastalarin kan basinci 185/110 mmHg’ nin altinda olmali ve

trombolizden sonraki 24 saat de dahil olmak tizere siirekli kontrol altinda tutulmalidir.
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Diinya ¢apinda 11.865 hastayla gerceklestirilen SITS-ISTR (inmede Giivenli
Tromboliz Uygulamasi—Uluslararas1 Inme Tromboliz Kaydi) ¢alismasinda tedavinin ilk
3 saatte uygulanmasinin giivenlilik agisindan olumlu sonuglar1 dogrulanmstir (54).

Inmeden sonra rtPA’nin uygulanma zamani kisaldik¢a klinik sonuglar yiiz
giildiiriiciidiir. Ug saatlik aralikta bile tedavinin inmeden sonraki 0-90 dakika icerisinde
uygulanmasinin, daha ge¢ uygulamalardan anlamli derecede iyi sonug¢ verdigi
goriilmiistiir  (54,58,73). Inmeden 3-4.5 saat gectikten sonra rtPA uygulanan
calismalarda olumlu sonuglar elde edilse de, 12 ¢alismanin metaanalizi trombolizin 3
saat i¢cinde yapilmasi gerektigini gostermistir. Ayrica trombolizin tiim yas grubundaki
hastalarda yararli oldugu da gosterilmistir (54,73). Yapilan c¢aligmalar sonucu
trombolizin ilk 4.5 saat’e kadarki olgularda da uygulanmasinin yararli oldugu, ancak 3-
4.5 saat arasindaki trombolizin ilk 3 saatteki uygulama kadar iyi sonuglar vermedigi ve
4.5 saatin tizerindeki uygulamalarda iyi sonu¢ saglama oranmin disiik, mortalitenin ise
yiiksek oldugu bildirilmistir (58,62).

rtPA uygulama dozu 0.9 mg/kg olup maksimum doz 90 mg’dir. Total dozun
%10'u bolus, geri kalan1 60 dakikada inflizyon seklinde uygulanmaktadir. Tenekteplaz,
reteplaz, dezmoteplaz, iirokinaz ve diger trombolitik ilaglarla defibrinojen ilaglarin
inme tedavisinde kullaniminin yararhilig kesinlesmemistir (54).

Semptom baslangicindan itibaren en fazla 3 saat gecmis olan iskemik
inmelilerde;

rtPA uygulama kriterleri :

« Olgiilebilir nérolojik defisite neden olan iskemik inme tanisi

» Semptomlarin tedavi baslangicindan en fazla 3 saat 6nce baslamis olmasi

* Yas >18 y1l

rtPA dislama kriterleri :

« Onceki 3 ay icinde onemli kafa travmasi veya inme gegirme

* Subaraknoid kanama semptomlar1

« Onceki 7 giin igerisinde arter ponksiyonu

« Intrakraniyal kanama dykiisii

« Intrakraniyal neoplazma, arteriyovendz malformasyon veya anevrizma

» Kisa siire once geg¢irilmis intrakraniyal veya intraspinal cerrahi
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+ Kan basinci yiiksekligi (SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg)
* Aktif i¢ kanama
» Akut kanama diyatezi (asagidakiler dahil)
- Trombosit sayis1 <100.000/mm3
- Son 48 saat i¢inde anormal aPTT yiikselmesine yol agan heparin kullanimi
- Antikoagiilan kullanim1 - INR>1,3 veya PT>15 sn
- Laboratuar testlerinde yilikselmeye neden olan direkt trombin inhibitorii
veya direkt faktor Xa inhibitorii kullanimi
* Kan glukoz diizeyinin 50 mg/dI’nin altinda olmas1

* BT’ de multilobar enfarktiis varligi (hipodansite >1/3 serebral hemisfer)

Goreceli uygulamama kriterleri (risk-yarar orani degerlendirilmeli) :

* Minor veya hizla ilerleyen inme semptomlari

* Gebelik

* Postiktal rezidiiel norolojik bozulmayla baslayan nobet

» Onceki 14 giin igerisinde gecirilmis major cerrahi girisim veya ciddi travma
*Onceki 21 giin igerisinde gecirilmis gastrointestinal veya iiriner sistem kanamasi

« Onceki 3 ay icerisinde gegirilmis akut miyokard infarktiisii

3-4.5 saat araliginda olan iskemik inme hastalan icin ek goreceli
uygulamama kriterleri :

* Yas >80 yil

* Siddetli inme (NIHSS > 25)

* Oral antikoagiilan kullanimi (INR dikkate alinmaksizin)

* Diyabet ve gecirilmis iskemik inme dykdisii birlikteligi

2.6.2.2. intraarteriyel Trombolitik Tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarini giivenle artirmak amaciyla
diisiik dozda trombolitigin trombiis i¢ine veya yakinina lokal infiizyonu seklinde
uygulanir (58). Intraarteriyel tedavinin biiyiik trombiislerin rekanalizasyonunda daha
etkili olabileceginin diisiinlilmesine karsin, intraarteriyel uygulamaya baslayana kadar

zaman kaybedilmesi ve perfiizyonun gecikmesi, sedasyon gerekliligi, serebral
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anjiyografi acisindan deneyimli bir merkez olmasinin gerekmesi ve tedavi
komplikasyonlar1 gibi nedenlerden dolay1 tedavi sorgulanmaktadir (54,58). Heniiz
intraarteriyel tedavi ile intravenéz rtPA uygulamasimi karsilastiran yeterli veri
bulunmamaktadir. Ozellikle OSA’de tikaniklig1 oldugu diisiiniilen, trombolitik tedavi
icin Onerilen ilk 3 saatlik siireyi ge¢mis fakat semptomlarin baglamasinin tizerinden 6
saat gegmemis hastalarda ve sistemik kanama riski gibi nedenlerle intravenéz rtPA
uygulanamayan hastalarda tercih edilebilir.

Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT-I) ve PROACT-2
calismasinda intraarteriyel proiirokinaz tedavisinin ilk 6 saatte uygulanmasi sonucunda
hastalarin %40’inda yararli oldugu bildirilmistir (76). Kontrol grubunda bu oran %25
bulunmustur. Erken donemde intrakranial kanama %10, kontrol grubunda ise %2
saptanmigtir. Mortalite orani intraarteriyel trombolitik tedavi verilenlerde %25 iken
kontrol grubunda %27 bulunmustur (77).

Intravenéz trombolizle birlikte intraarteriyel uygulama, major arter
tikanmalarinda daha hizli rekanalizasyon saglanmasini amaglamaktadir. Bu yontemde
intravendz trombolize baslanan hastaya, anjiyografi kosullar1 hizla hazirlanarak
intraarteriyel tedavi baslanmasi planlanir. Bu yontemin en yararli oldugu hasta grubu,
tek basina intravendz rtPA’nin basarisizlik riskinin yiiksek oldugu distal karotis interna,
OSA veya baziler arter gibi proksimal intrakraniyal arter tikanikligi bulunan olgulardir
(54).

2.6.3. Antikoagulan Tedavi

Intravendz antikoagiilanlar acil inme tedavisinde nérolojik bozulmanin
durdurulmasi, erken rekiiren embolinin engellenmesi ve ndrolojik sonuglarin
tyilestirilmesi amaciyla yaygin olarak kullanilmiglardir (54). Ancak sonuclarin olumlu
bulunmamasi, komplikasyonlarin yararin1 golgelemesi nedeniyle giderek daha az
kullanilmaktadirlar (54,73). Antikoagiilanlar giiniimiizde atriyal fibrilasyonu olan ve
inme geciren hastalarda da dahil olmak tizere erken rekiiren kardiyoembolik inmenin
tekrarlamasini engellemek amaciyla kullanilmaktadir. Embolik inme gegiren ve tedavi
edilmeyen hastalarda erken rekiiren emboli oraninin %8 ile %12 oldugu saptanmustir.
Inmeden sonra antikoagiilan uygulanan ¢alismalarda bu oranlarmn giin basma %0.3-0.5

daha diisiik oldugu goriilmiistiir (54).

28



Parenteral antikoagiilasyonla ASA uygulamasinin karsilastirildigr  bir
calismada ASA’nin daha iyi sonu¢ verdigi ve daha diisiik major ekstrakraniyal
kanamaya ve mortaliteye neden oldugu bildirilmistir (58).

IST ¢alismasinda inmeden sonraki 48 saat igerisinde 5000 veya 25.000 U cilt
alt1 standart heparin uygulanmis ve erken rekiiren inme riski azalsa da kanama
komplikasyonlarinda  goriilen  artig  yarar-risk  oranmnin  olumsuz  olarak
degerlendirilmesiyle sonuclanmistir. Bu durum AF’nu olan hastalar i¢cin de gecerli
olmustur. Diger ¢alismalarda da genellikle benzer sonuglar elde edilmistir.

Diisik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) ve danaparoid ile yapilan
calismalar genelde olumsuz sonug¢ vermistir. Subkiitan DMAH ile iv heparin’in
etkinligi karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunmamastir.

AHA/ASA Akut Iskemik Inme Hasta Yoénetimi Kilavuzu'nda akut iskemik
inme hastalarmin tedavisinde erken tekrarlayan inmenin Onlenmesi, norolojik
kotiilesmenin durdurulmasi veya akut iskemik inme sonrasi sonuglarin iyilestirilmesi
amact ile acil antikoagiilasyon yapilmasi Onerilmemektedir. Intravenéz rtPA
uygulamasindan sonraki ilk 24 saat i¢inde antikoagiilan tedavi baslanmasi

oOnerilmemektedir.

2.6.4. Antiagregan Tedavi

Antiagregan ilaglar inmede erken donem rekiirrensin engellenmesi amaciyla
kullanilirlar. En iyi bilinen, en ¢ok arastirilan antiagregan ilag asetil salisilik asittir
(ASA). iki biiyiik ¢alismanin sonuglar1 inmeden sonraki ilk 48 saat icerisinde baslanan
ASA tedavisinin Oliim ve isgdrmezlikte anlamli bir oranda azalma sagladigini,
kanamada hafif bir artis olusturdugunu gostermistir (54,73). Optimum ASA baslangic
dozunun saptanmasi amaciyla 160 ve 326 mg dozlar arastirilmis ve benzer sonuglar
elde edilmistir (58). Kanama komplikasyonlarinin azaltilmasi i¢in akut tedaviden
sonraki ilk 1-2 hafta igerisinde dozun diisiiriilebilecegi ifade edilmektedir (58). ASA
tedavisine intraven0z fibrinolizden sonraki 24 saat i¢inde baslanmasi 6nerilmemektedir.
ASA alerjisi bulunan hastalarda klopidogrel tercih edilebilir.

Diger antitrombositer ilaglarla ve antitrombositlerin erken donemde (ilk 24
saat) kullanimiyla ilgili deneyimler simirhdir (54). Intravendz glikoprotein IIb/Illa

reseptOr inhibitdrlerinin kullanimi ise dnerilmemektedir.
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2.6.5. Diger Tedaviler

Sonotromboliz: Akut inme hastalarinin tedavisinde sonotrombolizin etkinligi
heniiz tam olarak bilinmemektedir (54).

Mekanik trombektomi: Genel olarak Onerilmeyen bir yontem olmakla
birlikte sadece intravenéz rtPA yapilamayan dikkatle se¢ilmis hasta grubunda
uygulanabilir (54).

Acil intrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi: Yararliligi net degildir,
klinik calismalarda arastirilmalar1 gereklidir (54).

Acil ekstrakraniyal (karotis arter ve vertebral arter) anjiyoplasti ve stent
uygulamasi: Ekstrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi, genelde profilaktik olarak
uygulanmakla birlikte inmenin ekstrakraniyal karotis veya vertebral arter tikanmasina
bagli oldugu veya intrakraniyal tikaniklia ulasmak icin ekstrakraniyal darligin
astlmasmin gerektigi durumlarda acil tedavi olarak uygulanabilmektedir (54).
Yararlilig1 net degildir, klinik ¢alismalarda arastirilmalari gereklidir (54).

Hemodiliisyon: Bin dokuz yiiz altmis’li yillardan beri arastirilmakta olan
hemodiliisyon yonteminin norolojik sonlanim tizerine bir etkisinin bulunmadig:
gosterilmistir. Bu durumun tek istisnasi polistemik iskemik inme hastalaridir (54).

Vazodilatorler: Pentoksifilin ve pentofilinle ilgili olarak yapilan ¢aligmalar,
erken 6liim ve norolojik sonlanim iizerine etkilerinin olmadigini gostermistir (54).

Indiiklenmis hipertansiyon: Akut iskemik inmede kurtarilabilir alan olan
penumbra tabakasinin hipoperfiizyonundan kag¢inmak gerekmektedir. Buna karsin
artmis arteriyel tansiyonun da iskemik bolgedeki hemorajik transformasyonu artirdigi
bilinmektedir. Kiiclik ¢apli klinik calismalara gore ilagla indiiklenmis hipertansiyonun
akut iskemik inme hastalarinda faydasi oldugu goriilmiis ancak daha genis g¢aplh

arastirmalar ile bu goriisiin desteklenmesi gerektigi bildirilmistir (54).

2.7. Gegici Iskemik Atak (GIA)

Gegici iskemik atagin klasik tamimina gére GIA, beyin veya retinada belirli bir
vaskiiler alanin etkilenmesi sonucu 24 saatten daha kisa siireli ve aniden olusan fokal
ndrolojik defisittir. GIA tanimi dnceleri belirtilerin devam etme zamani ile klinik olarak
yapilirken giliniimiizde zaman kavraminin giivenilirligi tartisihir hale gelmistir.

AHA/ASA’nin 2009 yilindaki bildirisine gore patofizyolojik bir tanim uluslararasi
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kabul gérmiistiir. Bu giincel tamma gore GIA, “Akut enfarkt olmaksizin fokal beyin,
spinal kord ya da retinal iskeminin sonucunda olusan gecici norolojik fonksiyon kaybi
donemidir’. Bu tanim norolojik disfonksiyonla birlikte goriintiileme yontemleriyle
gosterilen her yeni lezyonu “inme” olarak tanimlama zorunlulugu getirmistir. iskemik
olayin siiresi arttik¢a iskeminin enfarkta déniisme olasiligi artmaktadir (3). Cogu GIA
30 dakikadan uzun — 1 saatten kisa siirmektedir. GIA vakalarinin yillik insidansi
100.000 kiside 37-107°dir. Buna gore diinyada yilda 300.000 GIA vakasinin gelistigi
tahmin edilmektedir (78).

GIA; iskemik inmenin 6nciisii say1llmaktadir. Dogru taninin konmasi ve énlem
alinmasi yakin zamanda gecirilecek inme ve kardiyovaskiiler olay riskini azaltir (3).
Gegirilmis GIA sonras1 tekrarlayan SVH ataklari ile ilgili birgok ¢alisma yapilmistir.
Bu ¢alismalar sonucunda, GIA sonras1 90 giin icinde inme gelisme riskinin %9.5’den
fazla oldugu bildirilmistir (55,79). Bu tekrarlayan inme ataklarinin %50’si ise AS’e
basvurudan 48 saat sonra ortaya ¢ikmaktadir (80). Bu sonuglar, AS’de GIA’mn erken
farkindalig1 ve tan1 konmasinin, tedaviye erken baslanmasinin, ayrica herhangi bir inme

merkezine erken yatisin 6nemini ortaya koymaktadir.

2.7.1. Gegici Iskemik Atagin Fizyopatoloji

Beyinde anterior dolagim; internal karotid arterler, 6n ve orta serebral arterler
ile bunlarm dallarindan saglanir. Serebral kan akiminin %80’ini alan bu bélgede, GIA
ve inme vakalarimin %80’1 gerceklesir (81). Bu bolgeyle ilgili ataklarda hastalarda
amaurozis fugaks, afazi veya ihmal ile birlikte motor ve duysal bozukluklar gelisebilir.
Buna karsin afazi ve thmal olmaksizin izole duyusal ve motor disfonksiyon varligi,
kiigiik damar hastalig1 ad1 da verilen lakiiner sendromlar1 diistindiiriir (3).

Posterior dolasim ise; vertebral arter, baziller arter, posterior serebral arter ve
bunlarin dallarindan saglanir. GIA ve inmelerin %20’sinin gelistigi bu bélgeyle ilgili
sendromlarda bagvuru yakinmalar1 genellikle kraniyal sinir anormallikleri, ataksi, bas
agris1 ve bas donmesi seklindedir. Vertebrobaziler yetmezlik; bu arterlerde ya da
dallarinda ¢ogunlukla embolik olaylara, daha az siklikla da akim debisinde azalmaya
bagli olarak ortaya ¢ikan hemodinamik degisiklikler sonucunda gelisen bir patolojidir
(82). Vertebrobaziler iskeminin yalnizca tek bir semptom veya isaret olusturmasina

nadiren rastlanmaktadir.
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Kardiyak emboli zemininde GIA geciren hastalar igin risk faktorleri ise; atrial
fibrilasyon, mitral stenoz, prostetik kapaklar, sol atrial trombiis, atrial miksoma,
diizeltilmis konjenital kardiyak anomali, proksimal aortik aterosklerotik hastalik ve

enfektif endokardittir (83).

2.7.2. Gegici Iskemik Atak Ile Bagvuran Hastanin Degerlendirilmesi

GIA semptomlar1 genellikle nérolojik bir fonksiyonun kaybi sonucunda
hemiparezi, hemihipoestezi, amaurozis fugaks ve afazi seklinde goriilebilen klinik
durumlardir. GIA'min ayiric1 tamisinda; nébet, aurali migren, hipoglisemi, senkop,
subdural hematom ve intrakranial kanama, intrakranial tiimor, arteriyovendz
malformasyon, gegici global amnezi, multipl skleroz, vestibiiler sistem hastaliklari
(meniere hastaligi, benign paroksismal pozisyonel vertigo, labirentit), ensefalopatiler,
periferik sinir basilari, kas hastaliklar1 ve psikiyatrik bozukluklar g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Iyi bir ayirici tani i¢in hastadan ve/veya yakinlarindan ayrintili dykii
alinmasi, dikkatli bir fizik muayene yapilmasi ve goriintiileme yontemlerinin ¢ekilmesi
gereklidir (3).

Acil servise GIA siiphesi ile basvuran hastalarda secilmesi gereken
goriintiileme yontemleri BBT ve MRG’dir. GIA’da goriintiileme ydntemlerinde temel
amac gelisen olayin mekanizmasini ortaya ¢ikartip kisa donemde inme gelismesini
Onlemeye calismak iken, ikincil amag¢ hastanin gecici iskemik semptomlarin
aciklayacak alternatif ayirici tanilar1 ortaya koymaktir. MRG, BBT ye gore hastalardaki
akut infarkti gostermede daha sensitif ve kitle lezyonu gibi alternatif patolojileri
gostermede daha iyidir. Dezavantajlar1 ise yaygin olmamasi, klostrofobik hastalar i¢in
zorlugu, maliyeti ve degerlendirme i¢in daha fazla zaman gerektirmesidir (84).

GIA klinik bulgular1 ile AS’e basvuran hastalarda bakilmasi gereken bazal
kan tetkikleri; parmak ucu kan sekeri, kan biyokimya analizi, tam kan sayimi, gebelik
testi, idrar analizi ve koagiilasyon testleridir. Bu hastalardan Karotis Doppler USG’si,
gogiis radyografisi, EKO ve EKG de istenmelidir. Hastalar i¢in 6zellestirilmek kaydiyla
kan ilag seviyeleri, kardiyak enzimler, beyin omurilik sivisi analizi, kan amonyak
seviyesi, tiroid fonksiyon testleri, transdzefageal EKO, BT anjiyografi ve MR
anjiyografi de gerekebilir (85).
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GIA hastalar1 farkli klinik tablolarla AS’e basvurabilirler ve bazi 6zel
durumlarda hastanin yonetimi ve tedavi plani degisebileceginden ileri tetkiklerin daha
hizl1 bir sekilde yapilmas1 gerekebilir. Ornegin dykiide yakin zamanda boyun travmasi
veya boyun agrisi varsa karotis ve vertebral arter diseksiyonu akla gelmelidir.
Diseksiyon ozellikle genc¢ hastalarda onemli bir inme sebebidir ve genellikle akut
antikoagiilasyon ile tedavi edilir. Amaurozis fugaks ve palpasyonla temporal agr1 ya da
cene kladikasyonu ile basvuran yasli hastalarda ise temporal arterit diisiiniilmelidir ve
kalict korligli onlemek i¢in hizla yliksek doz steroid tedavisi verilmelidir. Gegici
iskemik atagin atipik basvurularinin ¢ogu AS’de ileri degerlendirme gerektirmez fakat
sonrasinda arastirilmasi gerekir. Ornegin inme agisindan ciddi aile dykiisii olan geng bir
hastanin ailesel hiperkoagulabilite, hiperkolesterolemi, hiperhomosisteinemi veya
serebral otozomal dominant arteriyopati agisindan degerlendirilmesi gereklidir (84).

GIA gegciren hastalara AS’de kardiyak tetkik olarak dncelikle EKG ¢ekilmel,
kardiyak monitdrizasyon yapilmali ve EKO g¢ekilmelidir. ASA, akut iskemik inme
klinigiyle bagvuran tiim hastalarda kardiyak enzim goriilmesi gerektigini belirtmektedir
(84). GIA kilavuzlarma gore, zellikle biiyiikk damar hastaligi diisiiniilen hastalardan
EKO istenmelidir (85). Kokeninin kardiyoembolik oldugu diisliniilen ataklarda
transozefageal EKO’nun daha sensitif oldugu bilinmekle birlikte, AS degerlendirmesi
i¢in transtorasik EKO’nun da yeterli olacagi belirtilmektedir (86).

2.7.3. Risk Degerlendirmesi

Gegici iskemik atakla acil servise basvuran hastalarda erken donemde
tekrarlayan inmeleri dngorebilmek amaciyla gliniimiize kadar birgok risk skorlamalari
gelistirilmis ve halen de gelistiriimeye devam edilmektedir. Bu skorlamalarda klinik
bulgu, biyobelirteg ve goriintilleme gibi temel olarak 3 6ge lizerinde durulmaktadir.
Risk degerlendirmede en ¢ok kabul goren ABCD2 skorlamasidir (Tablo 5) (55).

Hastalar ABCD2 skorlamasina gore totalde; 0-3 aras1 puan aliyorsa iki giinliik
inme riskinin %1 oldugu, 4-5 aras1 puan aliyorsa iki giinliik inme riskinin %4.1 oldugu
ve 6-7 arasi puan alanlarda iki gilinlik inme riskinin %8.1 oldugu ifade edilmektedir.
ABCD2 skorlamasina gore 0-3 arasi puan alan hastalar hastaneden taburcu

edilebilirken, 4 ve {izeri puan alanlarin hastaneye yatirilmasi gerekir (87).
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Tablo 5. ABCD2 Skorlamasi

ABCD2 Skorlamasinda Kullamlan Parametreler Aldig1 puan
Yas (y1)
> 60 yas 1 puan
< 60 yas 0 puan
Kan Basinc1 (mmHg)
Sistolik kan basimci >140mmHg veya 1 puan
diyastolik kan basinct >90 mmHg
Sistolik kan basinci <140 mmHg veya 0 puan
diyastolik kan basinci < 90mmHg
Klinik Bulgu
Tek tarath gii¢siizliik 2 puan
Izole konusma bozuklugu 1 puan
Diger klinik bulgular 0 puan
Semptomlarin siiresi
> 60 dakika 2 puan
10-59 dakika 1 puan
< 10 dakika 0 puan
Diyabetes Mellitus
Var 1 puan
Yok 0 puan

Hastalarn ABCD2 skoru, GIA sonras1 2., 7. ve 90. giinlerde inme riskini
diisiik, orta ya da ytiksek riskli olarak belirleyen bir skorlama sistemidir. ABCD2 skoru
en yiiksek kanit diizeyine ve en genis ¢alisma sayisina sahip olmasina ve 2009
AHA/ASA kilavuzu oOnerisine ragmen, tek basina bir risk belirleme araci olarak
kullanilmasinin, inme i¢in kisa donem riskin belirlenmesinde yeterli olmadigi ve sadece
bu skorlamaya dayanilarak acil serviste GIA hastalar1 konusunda karar verilmemesi

gerektigi bildirilmektedir (88).
2.7.4. Gegici Iskemik Atagin Tedavisi

Giliniimiizde gecici iskemik atagin tedavisi ile ilgili farkli yaklasimlar soz

konusu olmakla birlikte tedavinin etyolojiye yonelik olmasi nedeniyle ayrintili dykii
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alinmasi, 6zgecmis sorgulamasi yapilmasi ve etiyolojiye yonelik arastirmalarin 48 saat
icinde tamamlanmasi gerektigi bildirilmektedir (89).

Iskemik Inme ya da GIA Hastalarinda Iskemik Inmeyi Onleme Kilavuzu
(2011 AHA/ASA) o6nerilerine gore genel yaklagim uygulanmalidir. Arterial diseksiyon
diistiniilen hastalarda 3-6 ay boyunca devam edecek antiplatelet ya da antikoagiilan
tedavi, kardiyoembolizm diisiiniilen hastalarda antikoagiilasyon, kriptojenik olmasi 6n
planda ise veya biiylik arter aterosklerozu diisiiniiliiyorsa antiplatelet tedavi ve servikal
stenoz >%50 ise 2 hafta i¢cinde karotid endarterektomi planlanmasi i¢in degerlendirme
gerekmektedir (55).

Hastalarda tetkik ve tedavinin hastanede yatarak mi yoksa poliklinik
kosullarinda mi1 yapilmasi1 gerektigi ile ilgili farkli yaklasim ve tartigsmalar vardir.
Kanada kokenli iki arastirmaya gore GIA geciren hastalarin %19-42’sine BBT
cekilmedigi, %50-58’ine Doppler USG yapilmadigi, %81-94’tiine EKO yapilmadigi,
hastalarin {igte birinin antitrombotik tedavi almadigi, hastalarin %75’inin acil servisten
taburcu edildigi ve sadece %29’una Noroloji boliimiinden konsiiltasyon istendigi
belirlenmistir (90).

GIA geciren hastalarm iskemik inme icin yiiksek riskli hastalar oldugunun ve
GIA'nin gergek bir ndrolojik tibbi acil oldugunun bilinmesi, acil servis yaklasimi

acisindan yol gosterici olabilir.

2.8. Tam Kan Sayim

Tam kan saymmi, hasta degerlendirmenin bir parcast olarak siklikla
kullanilmaktadir. Hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit voliimii, ortalama eritrosit
hemoglobin miktari, eritrosit voliimii basina ortalama hemoglobin konsantrasyonu,
eritrositlerin biiytikliiklerine gore dagilim hacmi, ortalama trombosit hacmi ve 16kosit
sayimi (notrofil, lenfosit, monosit, eozinofil sayisi1) hakkinda bilgiler verir. Patolojik
durumlar hakkinda énemli ipucglar1 veren tam kan sayimi parametreleri yas, cinsiyet,

gebelik, sigara i¢imi ve rakim gibi bir takim fizyolojik faktorlerden de etkilenirler.
2.8.1. Eritrosit Dagilhm Hacmi (EDH)

Eritrosit dagilim hacmi (EDH), dolasan eritrositlerin boyutsal degiskenliginin

Ol¢iimiidiir. Standart tam kan sayimi igerisinde ek bir maliyete neden olmaksizin rutin
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olarak bakilan EDH ayni1 zamanda anemili hastalarin da ayirici tanisi i¢in kullanilan bir
parametredir. Normal araligi eriskinlerde %11.5 ile %14.5 arasinda degismektedir.
Artmis EDH, anizositozun varligina isaret eder ki bu da bozulmus eritropoezle, eritrosit
yikimiyla, inflamasyonu yansitmasiyla ve yiiksek seviyede oksidatif stres ile iligkilidir
(91). Altta yatan biyolojik mekanizmalarin belirsiz kalmasina ragmen EDH, kronik
inflamasyonun ve oksidatif stresin 6nemli bir gostergesi olarak taninmaya baslamistir.
Literatiirde EDH degerlerinin, etnik kdkenden, kronik bobrek yetmezliginden, tiroid
hastaliklarindan, hematolojik bozukluklardan, norohormonal aktivasyondan ve

beslenme bozukluklarindan etkilendigi bildirilmistir (92).

2.8.2. Ortalama Trombosit Hacmi (OTH)

Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombosit boyutlarnin bir gostergesidir.
OTH’deki artis trombosit ¢aplarinin artmis olmasi demektir. OTH nin artmasi kemik
iliginin yeni trombosit sentezini artirdiginin bir gostergesidir. Kemik iliginde yeni
trombosit sentezinin artmasiyla daha biyiik, geng ve daha fonksiyonel trombositler
iiretilmektedir. Iri trombositler kii¢iik trombositlere gdre daha yogun graniiller
igermesinin yani sira kiiciik trombositlere gore metabolik olarak da daha aktiftirler ve
daha yiiksek trombotik potansiyele sahiptirler (93).

OTH testi genellikle trombositopeni ayirict tanisinda istenir ve ekstra maliyet
olusturmadan otomatik tam kan sayimmi sirasinda bakilabilmektedir. Referans degeri
laboratuvarlara gore degisebilmekle birlikte ortalama 7.4 ile 10.5 fL. (femtolitre:um3)

arasindadir.

2.8.3. Notrofil Lenfosit Orani

Notrofillerin Lenfositlere orani, aktif inflamatuvar komponent olan Notrofiller
ile diizenleyici koruyucu komponent olan Lenfositler arasindaki dengeyi gosterir (94).
Yapilan ¢alismalarda Notrofil artisinin yani sira akut stres durumlarinda lenfopeninin
de goriildiigii, lenfopeninin stres ile iliskili kortizol salinimina bagl oldugu ve immiin
sistemdeki akut degisiklikleri yansittigi One siiriilmiistiir (95). Son yillarda, hem
inflamasyondaki akut durumu yansitan Notrofil yiiksekligini hem de akut fizyolojik
stres sonrasi olusan lenfopeniyi yansitan bu oran kullanilmaya baslanmistir ve

inflamatuar durumun iyi bir gostergesi oldugu bildirilmistir (96).

36



3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma, 01.08.2013 ile 31.07.2016 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi (OMU) Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi'ne akut iskemik inme
veya gecici iskemik atak nedeni ile basvuran ve Noroloji Servisine ya da Noroloji
Yogun Bakim Unitesine yatirilan 18 yas ve iizerindeki eriskin olgularin kayitlarinin
geriye doniik olarak incelenmesi ile gergeklestirildi. Calisma igin OMU Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 23.03.2017 tarih ve 2017/140 sayili karar ile
onay alindi (OMU KAEK Kkarar no: 2017/140).

Her hasta icin c¢alisma formu hazirlandi. Hastalar yaslarina gore; 45 yilin
altindakiler, 45-54 yil arasindakiler, 55-64 yil arasindakiler, 65-74 yil arasindakiler, 75-
84 yil arasindakiler, 85 yil iizerindekiler olarak ve 65 yas alt1 geng¢ olgular ve 65 yas
tstii geriatrik olgular olarak gruplandirildi. Cinsiyeti, bagvuru tarihi, basvuru
yakinmalari, yakinmalarin baglamasindan sonra AS'e bagvurma siiresi (ilk 3 saat, 3-4.5
saat ve 4.5 saatin {izeri olarak ii¢ gruba ayrildi), bilinen hastaliklari, kullandig: ilaglar
(antihipertansif, antidiyabetik, antikoagiilan, antiagregan), risk faktorleri (HT, DM, AF,
koroner arter hastaligi, hiperlipidemi, kalp kapak hastaligi, sigara, alkol, gecirilmis
inme ve GIA &ykiisii), yasamsal bulgular1 (kan basinci, nabiz, solunum sayisi, ates),
basvuru anindaki fizik muayene bulgulari (biling durumu, kas giicii ve duyu muayenesi,
fasyal asimetri varligi, yliriiyiis, plantar yanit, konusma, serebellar muayene) , basvuru
anindaki Modifiye Rankin Skoru (hafif 0-2, orta-agir 3-6 olarak gruplandirildi) ve varsa
NIHSS skorlari, tam kan saymimi ve acil biyokimyasal parametreler, EKG, yapilan
goriintiileme yontemleri ve bulgular1 (BBT, difiizyon MRG, EKO, karotis-vertebral
doppler USG/BT anjiografi), TOAST siniflamasina gore belirlenen inme alt tipi (biiyiik
damar hastalig, kiigiik damar hastaligi-lakiiner enfarkt, kardiyoembolik, diger nedenler,
nedeni bilinmeyenler), trombolitik tedavi uygulanip uygulanmadigr ve uygulandi ise
saati, verilen diger tedaviler (heparin, diisiik molekiill agirlikli heparin, ASA,
Klopidogrel, warfarin, yeni nesil oral antikoagiilan), hastanede kalma siiresi, morbidite
ve mortalite (ilk 30 giinde 6liim) hasta degerlendirme formuna kayit edildi.

18 yasindan kiiglik hastalar, bagvuru sirasinda ya da 7 giin oncesine kadar
enfeksiyon Oykiisii olan hastalar, 38 °C ve lizerinde atesi olanlar, bagvuru esnasinda es
zamanl olarak akut koroner sendrom/pulmoner tromboemboli/akut bobrek yetmezligi/

kronik bobrek yetmezligi/gastrointestinal sistem kanamasi olanlar, acil servise
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kardiyopulmoner arrest olarak getirilenler, otoimmiin ve neoplastik hastalik Gykiisii
olanlar, bilinen tiroid hastalig1 olanlar, hemorajik inme, intrakraniyal kitle, anevrizma
saptanan hastalar, sikayetlerinin lizerinden 72 saatten fazla gecen hastalar ve bilinen
hematolojik hastalig1 olan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Arastirmadan elde edilen veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk ile incelendi. Normal dagilima uymayan
verilerin karsilagtirllmasinda Mann Whitney U testi ile Kruskal Wallis testi kullanildu.
Nitel verilerin karsilastirllmasinda ise kikare testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen nicel veriler ortanca (min-max) seklinde, nitel veriler ise frekans (ylizde)

olarak verildi. Anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Bu geriye doniik tez ¢alismasinda 01/08/2013 ile 31/07/2016 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi'ne
basvuran ve iskemik inme veya GIA tanis1 konularak néroloji servisine ya da yogun
bakim tinitesine yatirtlan 261 hastanin verileri analiz edildi.
Hastalar cinsiyet acisindan incelendiginde 261 hastanin 147'sini (%56.3) erkeklerin
114'int (%43.7) ise kadinlarin olusturdugunu saptadik. Erkek olgularin yas ortalamasi
66 yil iken kadin olgularin yas ortalamasi 71 yil idi. Calismaya alinan tiim olgularin yas
ortalamasi ise 68 yil idi. Kadin ve erkeklerin ortanca yas degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p< 0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Cinsiyete gore olgularin yas dagilimlar

Ortanca Min. Mak. p
Erkek 66 yil 19 yil 89 yil <0.05
Kadin 71 y1l 23 y1l 105 yil
Toplam 68 yil 19 yil 105 y1l

Hastalar yas gruplarina ayrilarak incelendiginde en fazla hastanin 65-74 yil
arasindaki yas grubunda oldugunu ve bunu 75-84 yil yas grubundakilerin izledigini
gozlemledik. Yalnizca 85 yasindan biiylik olanlarda kadin olgu sayis1 erkeklerden fazla
olup, diger gruplarda erkek olgularin sayisinin kadinlardan fazla oldugunu saptadik.
Hastalarin yas gruplarina gore cinsiyet bakimindan dagilimlari Tablo 7°de verilmistir.

Yas gruplarina gore cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi

(p>0.05).
Tablo 7. Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimlari
Erkek Kadin Toplam
Yas gruplari n (%) n (%) n (%)
<45yl 10 (6.8) 8 (7.0) 18 (6.9)
45 - 54 yil 22 (15.0) 10 (8.8) 32 (12.3)
55 - 64 yil 36 (24.5) 21 (18.4) 57 (21.8)
65 - 74 yil 39 (26.5) 32 (28.1) 71(27.2)
75 - 84 yil 33 (22.4) 28 (24.6) 61 (23.4)
> 85 yil 7 (4.8) 15 (13.2) 22 (8.4)
Toplam 147 (56.3) 114 (43.7) 261 (100)
p >0.05

n: olgu sayisi, %: yiizde
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Olgular yasina gore 65 yas alt1 ve 65 yas Ustli geriatrik hastalar olmak tizere 2
gruba ayrildiginda; 65 yasindan kiiciik olanlarin oran1 %41 (n=107) iken, 65 yas ve
tizerindekilerin orant %359 (n=154) olarak saptandi. Cinsiyet bakimindan bu yas
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunamadi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Cinsiyete gore 65 yas alt1 ve 65 yas lizeri hastalarin dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n (%) n (%) n (%)
<65yl 68 (46.3) 39 (34.2) 107 (41.0)
> 65yl 79 (53.7) 75 (65.8) 154 (59.0)
Toplam 147 (56.3) 114 (43.7) 261 (100)
> 0.05

Calismaya alinan hastalarin  241'ini  (%92.3) iskemik

inmeli  hastalar

olustururken, 20'si (%7.7) gegici iskemik atak olup, iskemi durumu ile cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunamadi (p>0.05). Iskemik inme tanil1 hastalarin
%56's1 erkek %44' kadin, GIA tanili hastalarin ise %601 erkek %401 kadin olarak
saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin iskemik inme ve GIA tamlarina gére dagilimi

Iskemik inme Gecici iskemik atak Toplam
N (%) n (%) n (%)
Erkek 135 (56.0) 12 (60.0) 147 (56.3)
Kadin 106 (44.0) 8 (40.0) 114 (43.7)
Toplam 241 (92.3) 20 (7.7) 261 (100)
P >0.05

Geriatrik yas grubundaki hastalar ve 65 yasin altindaki hastalar iskemik inme ve
gecici iskemik atak bakimindan karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunamadi (p>0.05) (Tablo 10).
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Tablo 10. iskemik inme ve GIA hastalarimnin yas gruplarma gére dagilimi

Iskemik inme Gecici iskemik atak Toplam
n (%) n (%)
<65 yas 98 (40.7) 9 (45.0) 107 (41.0)
> 65 yas 143 (59.3) 11 (55.0) 154 (59.0)
Toplam hasta sayisi 241 (92.3) 20 (7.7) 261 (100)
D >0.05

Hastalarin yakinmalarinin baglamasindan hastanemizin AS’ine basvurmasina
kadar gegen siireyi inceledigimizde, ortanca degerin 5 saat (min: 30 dakika — max:72
saat) oldugunu saptadik.

Hastalarin basvuru saatlerini trombolitik tedavi agisindan anlamli olan vakitlere
gore ili¢ gruba aymrarak inceledigimizde, ilk 3 saat igerisinde basvuru yapanlarin
oraninin %23, 3-4.5 saat arasinda bagvuru yapanlarin oraninin %26 ve 4.5 saatin

tizerinde bagvuru yapanlarin oraninin ise %51 oldugunu saptadik (Sekil 2).
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Sekil 2. Hastalarin AS'e bagvuru zamanina gére dagilimi

Olgular1 bagvuru yakinmalarina gore inceledigimizde iskemik inmeli hastalarin
en fazla gigsiizlik (%73) yakinmasi ile; GIA'h hastalarin ise en fazla konusma
bozuklugu (%75) yakinmasi ile AS’e basvurdugunu goézlemledik. Hastalarin AS’e
basvurdugu diger yakinmalar Tablo 11°de verilmistir. Iskemik inmeli ve GIA’l1 hastalar
AS’e bagvuru yakinmalarina gore karsilastirildiginda yalmizca giigsiizliik agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulundugunu (p<0.05) ve diger yakinmalar

bakimindan anlamli bir farkin bulunmadigini saptadik.
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Tablo 11. Hastalarin AS’e bagvuru yakinmalarina gore dagilimi

Yakinmalar Iskemik inmeli GiA’h Toplam
hastalar hastalar n (%) p
n (%) n (%)
Giigsiizliik
Yok 65 (27.0) 12 (60.0) 76 (29.1) <0.05
Var 176 (73.0) 8 (40.0) 185 (70.9)
Uyusukluk
Yok 191 (79.3) 12 (60.0) 203 (77.8) >0.05
Var 50 (20.7) 8 (40.0) 58 (22.2)
Bas agnis1
Yok 228 (94.6) 19 (95.0) 195 (74.7) > 0.05
Var 13 (5.4) 1(5.0) 14 (5.4)
Bas donmesi
Yok 225 (93.4) 17 (85.0) 242 (92.7) >0.05
Var 16 (6.6) 3 (15.0) 19 (7.3)
Bulanti-kusma
Yok 225 (93.4) 20 (100.0) 245 (93.9) >0.05
Var 16 (6.6) 0 (0.0) 16 (6.1)
Dengesizlik
Yok 220 (91.3) 19 (95.0) 239 (91.6) >0.05
Var 21 (8.7) 1(5.0) 22 (8.4)
Konusma bozuklugu
Yok 100 (41.5) 5 (25.0) 105 (40.2) > 0.05
Var 141 (58.5) 15 (75.0) 156 (59.8)
Nobet gecirme
Yok 231 (95.9) 20 (100.0) 251 (96.2) > 0.05
Var 10 (4.1) 0 (0.0) 10 (3.8)
Senkop
Yok 203 (84.2) 19 (95.0) 222 (85.1) >0.05
Var 38 (15.8) 1(5.0) 39 (14.9)
Agizda kayma
Yok 202 (83.8) 14 (70.0) 216 (82.8) >0.05
Var 39 (16.2) 6 (30.0) 45 (17.2)
Gorme bozuklugu
Yok 231 (95.9) 20 (100.0) 251 (96.2) >0.05
Var 10 (4.1) 0 (0.0) 10 (3.8)

Hastalarin 6zgeg¢misini inceledigimizde hipertansiyonun her iki cinsiyette de en
sik goriilen ek hastalik oldugunu gozlemledik. Cinsiyete gore 6zgecmis Ozellikleri
karsilagtirildiginda hipertansiyon, diyabet ve sigara icme bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farkin bulundugunu, diger ozellikler bakimindan cinsiyetler arasinda

anlaml bir iliskinin bulunmadigini saptadik (Tablo 12).
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Tablo 12. Hastalarin 6zgegmis 6zelliklerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n (%) n (%) n (%) P
Hipertansiyon
Yok 51 (34.7) 25 (21.9) 76 (29.1) <0.05
Var 96 (65.3) 89 (78.1) 185 (70.9)
Diyabetes Mellitus
Yok 111 (75.5) 72 (63.2) 183 (70.1) <0.05
Var 36 (24.5) 42 (36.8) 78 (29.9)
Atriyal Fibrilasyon
Yok 116 (78.9) 79 (69.3) 195 (74.7) >0.05
Var 31 (21.1) 35 (30.7) 66(25.3)
Koroner Arter Hastalig
Yok 110 (74.8) 94 (82.5) 204 (78.2) >0.05
Var 37 (25.2) 20 (17.5) 57 (21.8)
Hiperlipidemi
Yok 99 (67.3) 77 (67.5) 176 (67.4) >0.05
Var 48 (32.7) 37 (32.5) 85 (32.6)
Kalp Kapak Hastahg
Yok 140 (95.2) 103 (90.4) 243 (93.1) > 0.05
Var 7 (4.8) 11 (9.6) 18 (6.9)
Sigara icme
Yok 115 (78.2) 110 (96.5) 225 (86.2) <0.001
Var 32 (21.8) 4 (3.5) 36 (13.8)
Alkol kullanimi
Yok 143 (97.3) 112 (98.2) 255 (97.7) >0.05
Var 4 (2.7) 2(1.8) 36 (2.3)
Gegirilmis Inme
Yok 122 (83.0) 96 (84.2) 218 (83.5) >0.05
Var 25 (17.3) 18 (15.8) 43 (16.5)
Gegirilmis GIA
Yok 141 (95.9) 113(99.1) | 254 (97.3) > 0.05
Var 6 (4.1) 1(0.9) 7(2.7)
Travma
Yok 145 (98.6) 112 (98.2) 257 (98.5) >0.05
Var 2 (1.4) 2 (1.8) 4 (1.5)

43




32,325

218
17158
89:6 I
4, %5 by I 41
’ /18 09 1418

HPL Kalp Sigara  Alkol  Gegirilmis Gegirilmis Travma
Kapak fnme  TIA
Hastalig1

78,1
65,

60

50

- 36,8
30 24,

2

1
0

HT DM

Sekil 3. Hastalarin 6zgegmis 6zelliklerinin cinsiyete gore dagilimlar

30,7
252
nl I
AF KAH

mErkek mKadm

Olgularin 6zgegmis Ozelliklerini 65 yas alti ve 65 yas istii geriatrik yas
gruplarinda karsilastirdigimizda hipertansiyon, Diyabetes Mellitus, Atriyal Fibrilasyon,
sigara igcme, alkol kullanimi ve travma agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin
bulundugunu saptadik (Tablo 13). Koroner arter hastaligi, Hiperlipidemi, Kalp kapak
hastalig1, gecirilmis inme ve gecirilmis GIA ile yas gruplari arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptamadik (p>0.05).
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Tablo 13. Hastalarin 6zge¢mis 6zelliklerinin yas gruplarina gore dagilimi

Ozgecmis < 65y1l > 65 yil Toplam P
n (%) n (%) n (%)
Hipertansiyon (HT)
Yok 50 (46.7) 26 (16.9) 76 (29.1) | <0.001
Var 57 (33.3) 128 (83.1) 185 (70.9)
Diyabetes Mellitus (DM)
Yok 84 (78.5) 99 (64.3) 183 (70.1) | <0.05
Var 23 (21.5) 55 (35.7) 78 (29.9)
Atriyal Fibrilasyon (AF)
Yok 96 (89.7) 99 (64.3) 195 (74.7) | <0.001
Var 11 (10.3) 55 (35.7) 66 (25.3)
Koroner Arter Hastaligi (KAH)
Yok > 0.05
Var 87 (81.3) 117 (76.0) 204 (78.2)
20 (18.7) 37 (24.0) 57 (21.8)
Hiperlipidemi
Yok 76 (71.0) 100 (64.9) 176 (67.4) | >0.05
Var 31 (29.0) 54 (35.1) 85 (32.6)
Kalp Kapak Hastahg
Yok 100 (93.5) 143 (92.9) 243 (93.1) | >0.05
Var 7 (6.5) 11 (7.1) 18 (6.9)
Sigara
Yok 80 (74.8) 145 (94.2) 225 (86.2) | <0.001
Var 27 (25.2) 9 (5.8) 36 (13.8)
Alkol
Yok 101 (94.4) 154 (100.0) 255 (97.7) | <0.001
Var 6 (5.6) 0 (0.0) 6 (2.3)
Gegirilmis Inme
Yok 91 (85.0) 127 (82.5) 218 (83.5) | >0.05
Var 16 (15.0) 27 (17.5) 43 (16.5)
Gegirilmis TIA
Yok 104 (97.2) 150 (97.4) 254 (97.3) | >0.05
Var 3(2.8) 4 (2.6) 7(2.7)
Travma
Yok 103 (96.3) 154 (100.0) 257 (98.5) | <0.05
Var 4 (3.7) 0 (0.0) 4 (1.5)

Hastalarin kullandig1 ilaglari incelendigimizde antihipertansif kullananlarin

oranin1  %44.4, antidiyabetik

ilag kullananlarin oranini

%?21.1,

antikoagiilan

kullananlarin oranimi %35.7 ve antiagregan ila¢ kullananlarin oranini ise %34.5 olarak

saptadik (Sekil 4).
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Altmis bes yas altindaki ve 65 yas istiindeki geriatrik hastalar1 yasamsal
bulgular bakimindan inceledigimizde kan basinci agisindan istatistiksel olarak anlaml

bir farkin bulundugunu (p<0.05), nabiz, ates ve solunum sayist bakimindan ise

m Yol = Var

65,5
I 34,5

Antiagregan

istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin bulunmadigini saptadik (p >0.05) (Tablo14).

Tablo 14. Yas gruplarinda olgularin AS’e bagvuru anindaki yasamsal bulgulari

: <65yl =65yl

Vital Bulgular Ortanca (min-max) | Ortanca (min-max) P
Sistolik Kan Basinci 140 150 <0.05
(mmHg) (100 - 250) (95 - 220) '
Diyastolik Kan Basinci 80 85 <0.05
(mmHg) (50 - 120) (50 - 130) '
Nabiz 80 80 > 0.05
(Vuru sayisi /dakika) (40 - 140) (40 - 146) '
Ates 36.4 36.4
(°C) (35.8-37.2) (35— 37.4) >0.05
Solunum Sayisi 20 20 > 0.05
(dakika) (16 - 24) (16 - 30) '

Cinsiyete gore hastalar1 yasamsal bulgular agisindan degerlendirdigimizde de

yalnizca kan basinct bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulundugunu

(p<0.05),

anlaml bir farkin bulunmadigini (p>0.05) saptadik (Tablo 15).
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Tablo 15. Cinsiyete gore olgularin AS’e bagvuru anindaki yasamsal bulgulari

Erkek Kadin P
Vital Bulgular Ortanca (min-mak) Ortanca (min-mak)
Sistolik Kan Basinci 140 150 <005
(mmHg) (100 - 220) (95 - 250) '
Diyastolik Kan Basinci 80 85 <0.05
(mmHg) (50 - 130) (50 - 130) '
Nabiz 80 80 > 0.05
(Vuru sayisi /dakika) (40 - 146) (40 - 140) '
Ates 36.4 36.4
(°C) (35— 37.4) (35— 37.2) >0.05
Solunum Sayis1 20 20 > 0.05
(Dakika) (16 - 24) (16 - 30) '

Olgularin AS’e bagvuru sirasinda ¢ekilen EKG’lerini inceledigimizde hastalarin
%73.2'sinin (n=191) normal siniis ritminde oldugunu, % 26.8'inin (n=70) ise AF
ritminde oldugunu saptadik. Altmis bes yas altindaki ve 65 yasin iistiindeki geriatrik
hastalar1 kalp ritmi agisindan karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

bulundugunu saptadik (p<0.001) (Tablo 16).

Tablo 16. Yas gruplarindaki olgularin AS’e bagvuru aninda ¢ekilen EKG’sindeki
ritmler

Elektrokardiyografide <65yl > 65yl p
Kalp Ritmi n (%) n (%)
Normal Siniis Ritmi 94 (87.9) 97 (63.0)
: — <0.001
Atriyal Fibrilasyon 13 (12.1) 57 (37.0)

Iskemik inmeli ve GIA’li hastalar EKG’deki kalp ritmi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin bulundugunu saptadik

(p<0.05) (Tablo 17).

Tablo 17. iskemik inmeli ve GIA’li olgularin AS’e bagvuru aninda cekilen
EKG’sindeki ritimler

Elektrokardiyografide Iskemik Inme GiA p
Kalp Ritmi n (%) n (%)
Normal Siniis Ritmi 172 (71.4) 19 (95.0)
<0.05
Atriyal Fibrilasyon 69 (28.6) 1(5)
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Cinsiyet agisindan acil biyokimyasal parametreleri incelendigimizde kreatin,

ALT ve aPTT agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin bulundugunu saptadik

(p<0.05) (Tablo 18).

Tablo 18. Olgularin cinsiyetine gére AS’e bagvuru sirasinda bakilan acil biyokimyasal

parametreleri

Acil Biyokimyasal Erkek Kadin p
Parametreler Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)

Sodyum 138 139 >0.05
(MEg/L) (121 - 146) (132 - 149) :
Potasyum 4.2 4.1

(MEg/L) (3.2-5.8) (2.6 —5.8) >0.05
Klor 102 103

(MEg/L) (93 - 111) (94 - 113) >0.05
BUN 16.3 171

(mg/dL) (7.6 - 39) (5.1—53.3) >0.05
Kreatin 0.9 0.8

(mg/dL) (0.2—1.4) (0.4—1.4) <0.001
AST 20 19

(mg/dL) (10 - 102) (9 -73) >0.05
ALT 16 155

(mg/dL) (8 - 194) (5 - 68) <0.05
Glukoz 125 136

(mg/dL) (73 - 407) (44 - 371) >0.05
Troponin 0 0

(ng/mL) (0-2.7) (0-6.3) > 005
CK-MB 16 14

(ng/mL) (0-272) (0 - 10) >0.05
aPTT 243 233 - 005
(saniye) (19.5 — 107.5) (19.1 - 64.3) :
INR 1 1

(0.8— 2.4) (0.8—2.4) >0.05

Altmig bes yasin altindaki ve 65 yasin iistiindeki geriatrik hastalarin AS’e
bagvuru aninda bakilan acil biyokimyasal parametrelerini karsilagtirdigimizda BUN,
Kreatin, ALT, Troponin ve INR’de istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulundugunu
(p<0.001) gozlemledik (Tablo 19).
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Tablo 19. Olgularin yas gruplarina gore acil biyokimyasal parametrelerinin

incelenmesi
Acil Biyokimyasal <65yl > 65 yil p
Parametreler Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)

Sodyum 138 138 >0.05
(mEq/L) (121 - 149) (126 - 146)

Potasyum 4.2 4.2 >0.05

(mEq/L) (2.6 —5.8) (3.1-5.8)

Klor 103 102.5 >0.05
(mEq/L) (93 -113) (93 -112)

BUN 13.6 18 <0.001
(mg/dL) (5.1-32.6) (7.6 —53.3)

Kreatin 0.8 0.9 <0.001
(mg/dL) (0.2-1.4) (0.4-1.4)

AST 20 19 >0.05
(mg/dL) (9-102) (10-90)

ALT 14 <0.001
(mg/dL) 18 (7 - 74) (5-194)

Glukoz 125 130.5 >0.05
(mg/dL) (73-371) (44 - 407)

Troponin 0 0 <0.001
(ng/mL) (0-2.7) (0-6.3)

CK-MB 13 1.6 >0.05
(ng/mL) (0-27.2) (0-18.6)

aPTT 23.9 23.9 >0.05
(saniye) (19.2-107.5) (19.1-40.4)

INR 1 1 <0.001

(0.8-2.4) (0.8-2)
Olgulart cinsiyete gore tam kan saymm parametreleri bakimindan

incelendigimizde monosit sayisi, hemoglobin diizeyi ve trombosit sayist bakimidan

istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin bulundugunu (p<0.001), diger tam kan sayimi

parametrelerinde ise anlamli bir iliskinin bulunmadigini (p>0.05) saptadik (Tablo 20).
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Tablo 20. Cinsiyetlere gore tam kan sayimi parametrelerinin karsilastirilmasi

Tam Kan Sayim Erkek Kadin p
Parametreleri Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)
el 8480 8095
Lékosit (binful) (3970 - 18680) (4130 - 15640) > 0.05
. . 5620 5260
Nétrofil (bin/ul) (2150 - 15920) (2200 - 13600) > 005
s 1540 1740
Lenfosit (bin/uL) (490 - 5370) (500 - 9560) >0.05
o 460 380
Monosit (bin/ulL) (90- 1410) (120 - 820) <0.001
. 14.2 12.9
Hemoglobin (g/dL) (8.4 17.4) (7.6 - 16.5) <0.001
Notrofil Lenfosit 3.9 3 > 0.05
Orani (0.8-16.4) (0.9-16.4) '
Eritrosit Dagihm 14.5 147 > 0.05
Hacmi (%) (12.4 — 19.4) (12.3 - 19.8) '
Ortalama Trombosit 7.2 7.35 > 005
Hacmi (fL) (5.5-10.5) (6 -13.5) '
Trombosit sayisi 222 245
(bin/uL) (70 - 678) (83 - 462) <0.001
Ortalama Eritrosit 90.5 88.5 > 0.05
Hacmi (fL) (72.9 - 104) (60.9 -101.4) '

Olgular1 yas gruplarina gére tam kan sayimi parametreleri bakimindan
incelendigimizde 16kosit sayisi, notrofil sayisi, hemoglobin diizeyi ve eritrosit dagilim
hacminde istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin bulundugunu (p<0.05), diger tam kan

sayimi parametrelerinde ise anlamli bir iliskinin bulunmadigimi (p>0.05) saptadik

(Tablo 21).
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Tablo 21. Yas gruplarina gore tam kan sayimi parametreleri

Tam Kan Sayimm <65yl > 65yl p
Parametreleri Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)
s 8810 7805
Lokosit (bin/ul) (4300 - 18120) (3970 - 18680) <0.05
. . 5830 5040
Nétrofil (bin/ul.) (2150 - 14040) (2200 - 15920) <0.05
o 1630 1575
Lenfosit (bin/uL) (640 - 4770) (490 - 9560) >0.05
o 420 430
Monosit (bin/ulL) (90 - 820) (110 - 1410) >0.05
. 14.2 133
Hemoglobin (g/dL) (7.6 - 17.4) (9.0 - 17.4) <0.001
Notrofil Lenfosit 3.6 3.3 > 0.05
Orani (0.9-16.4) (0.8—-15.2) '
Eritrosit Dagihm 14.3 147 <0.05
Hacmi (%) (12.3-19.4) (12.4-19.8) '
Ortalama Trombosit 7.2 7.2 > 005
Hacmi (fL) (5.9-10.1) (5.5-13.5) '
Trombosit sayisi 241 227 > 0.05
(binfuL) (103 - 678) (70 - 550) '
Ortalama Eritrosit 89 89.7 > 005
(64.2 -101.4) (60.9 — 104.0) '

Hacmi (fL)

Iskemik inme ve gegici iskemik atakli olgular tam kan saymmi parametreleri
bakimindan kiyaslandiginda sadece norofil lenfosit orani agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farkin bulundugunu goézlemledik (p<0.05) (Tablo 22). Diger parametrelerde
ise gruplara gore anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 22. iskemik inme ve GIA gruplarma gére tam kan sayimi1 parametreleri

Tam Kan Sayimm

iskemik inme

GiA

Parametreleri Ortanca (min-max) Ortanca (min-max) P
e 8420 7750
Lokosit (bin/ul.) (3970 - 18680) (5020 - 11220) >0.05
. . 5610 4985
Notrofil (bin/uL) (2150 - 15920) (2680 - 8290) >0.05
o 1580 1860
Lenfosit(bin/uL) (490 - 9560) (1130 - 3300) >0.05
e 430 475
Monosit (bin/ulL) (90- 1410) (200 - 770) >0.05
. 13.6 134
Hemoglobin (g/dL) (7.6 — 17.4) (105-17.1) > 0.05
Notrofil Lenfosit 3.6 2.8 <0.05
Orani (0.8-16.4) (1.0-5.2) '
Eritrosit Dagihm 14.6 14.4 > 0.05
Hacmi (%) (12.3-19.8) (13.1-18.4) '
Ortalama Trombosit 7.2 7.6 > 005
Hacmi (fL) (5.5-13.5) (5.9-10.3) '
Trombosit sayisi 232 235 > 0.05
(bin/uL) (83-678) (70 - 414) '
Ortalama Eritrosit 89.7 87.2 > 005
Hacmi (fL) (60.9 - 104) (73.9-102.4) '

Olgular1 inme alt tipleri olan TOAST gruplarina gore cinsiyet bakimindan

kiyaslandigimizda istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulunmadigini saptadik

(p>0.05) (Tablo 23).

Tablo 23. TOAST gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

TOAST Gruplan I:_]r(lc(;)l)( I:zz&l)l)l Toplam P

H;gl":'g‘lgi‘l‘l‘;ran 46 (32.2) 32 (29.6) 78 (31.1)

Hfs‘t‘:l‘l‘; ]]);‘l‘l‘l‘;‘;n 15 (10.5) 10 (9.3) 25 (10.0)
Kardiyoembolik 54 (37.8) 51 (47.2) 105 (41.8) > 0.05
Diger Nedenler 18 (12.6) 6 (5.6) 24 (9.6)

Nedeni Bilinmeyen 10 (7.0) 9(8.3) 19 (7.6)
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TOAST gruplarinda bulunan hastalar yas gruplari bakimindan kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugunu goézlemledik (p<0.001) (Tablo 24).

Tablo 24. TOAST gruplarinin yasa gore dagilimi

TOAST Gruplan <n6(§ /Oy)‘l 2n6(?, /Z)‘l Toplam P

Hﬁzﬁg‘;ﬁﬁz"m 27 (26.7) 51 (34) 78 (31.1)

Hiltl:;:; gﬁ‘l‘l‘l‘l’:;n 15 (14.9) 10 (6.7) 25 (10)
Kardiyoembolik 27 (26.7) 78 (52) 105 (41.8) <0.001
Diger Nedenler 22 (21.8) 2(13) 24 (9.6)

Nedeni Bilinmeyen 10 (9.9) 9 (6) 19 (7.6)

TOAST gruplarinda bulunan hastalar tam kan sayimi1 parametreleri bakimindan
kiyaslandiginda hemoglobin diizeyleri ve eritrosit dagilim hacimleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugunu (p<0.001) gozlemledik. Diger tam kan
sayimi parametreleri arasinda ise istatistiksel bir iliskinin bulunmadigini (p>0.05)

saptadik (Tablo 25).
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Tablo 25. TOAST gruplarina gore tam kan sayimi parametreleri

Biiyiik

Tam Kan Damar Kii¢iik Damar Kardiyo Dis Nedeni
- Hastahg embolik 1eer Bilinmeyenler
Sayim Hastahg Ortanca P
. Ortanca Ortanca . Ortanca
Parametreleri Ortanca . . (min-max) .
. (min-max) (min-max) (min-max)
(min-max)
Lokosit 7980 8670 8310 9925 8620 >0.05
(bin/uL) (3970-18680) | (4300-5240) | (4130-16900) | (5340-16090) | (5870-15640) '
Notrofil 5275 5710 5690 6175 5930 >0.05
(bin/uL) (2200-15920) | (2710-11700) | (2530-14500) | (2150-13600) | (3050-11190) '
Lenfosit 1570 1760 1510 1690 1640 >0.05
(bin/uL) (550-4780) (680-4770) (490-9560) (830-4260) (680-5900) '
Monosit 430 460 420 465 430 >0.05
(bin/uL) (180-950) (100-820) (90-1410) (200-730) (210-820) '
Hemoglobin 134 14.4 134 14.6 14.1 <0.001
(g/dL) (7.9-17)b (10.8-16.4)ab | (7.6-17.3)b (9.2-17.4)a (10.4-17.4)ab '
Notrofil 3.2 34 3.9 3.2 3 >0.05
Lenfosit Oram | (1.2—16.4) (1-16.4) (08 — 15.2) (0.9-12.8) (1-10.4) '
Eritrosit
< . 14.6 14.4 14.7 13.7 14.8
oemHaemt | 131004 | (123-184)b | (124-198)b | (128-168)a | (12.8-184)ab <0.001
Ortalama
Trombosit e ® 05 ol 518 | 310 1) 6282 | 005
Hacmi (fL) "l T ' ; ' ' o
Trombosit 242.5 271 227 231 216 >0.05
sayisi (bin/ul) (143-678) (83-349) (90-419) (149-527) (159-337) )
Eﬁf:‘;:? 88.4 89 90.2 89.3 89.3 0,05
. 65.8-104 76.4-102.4 60.9-101.5 64.2-101.4 72.9-94 '

Hacmi (i) | ¢ ) |« ) | ( )| ( ) | (12999

a-b: Ayni1 harfe sahip TOAST gruplari arasinda fark yoktur

Olgular modifiye Rankin Skorlamasi'na (mRS) gore tam kan saymm

parametreleri bakimindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farkin bulunmadigin saptadik (Tablo 26).
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Tablo 26. Modifiye Rankin Skorlamasina gére gruplarin tam kan sayimi parametreleri
bakimindan karsilastirilmasi

Tam Kan Sayimi MRS MRS
P . Hafif (0-2) Orta-Agir (3-6) P
arametreleri ! .
Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)

Lokosit 8025 8620 > 005
(bin/uL) (3970 - 18680) (4130 - 18120) '
Notrofil 5285 5690 > 0.05
(bin/uL) (2200 - 15920) (2150 - 14040) '
Lenfosit 1610 1590 > 0.05
(bin/uL) (580 - 5900) (490 - 9560) '
Monosit 440 430 > 005
(bin/uL) (140 - 950) (90 - 1410) '
Hemoglobin 13.6 13.6 > 0.05
(g/dL) (10.3-17.4) (7.6 —17.3) '
Notrofil Lenfosit Oram (0.9%213.9) (0.83:?.6. 2) >0.05
Eritrosit Dagilhm Hacmi 14.6 145 >0.05
(%) (12.3-19.8) (12.4 - 19.4) '
Ortalama Trombosit 7.2 7.2 > 005
Hacmi (fL) (5.9-10.3) (5.5-13.5) '
Trombosit sayisi 234 230 > 0.05
(bin/uL) (70 - 419) (90 - 678) '
Ortalama Eritrosit 88.6 89.7 > 005
Hacmi (fL) (72.5-102.4) (60.9 - 104) '

Calisma grubumuzu olusturan 261 olgunun 215 tanesine (%82.4) BBT’si
cekildigini saptadik. BBT’si ¢ekilen 215 hastanin, 93 tanesinde (%43.3) akut bir
patoloji goriilmezken 122 hastada (%56.7) erken iskemi bulgular1 goriildii. Diflizyon
MRG goriintiilemesinin 247 hastada (%94.6) cekildigini saptadik. MRG’si ¢ekilen 247
hastanin, 18 tanesinde (%6.9) akut diflizyon kisitliligi goriilmezken, 198 hastada
(%75.9) serebral akut diflizyon kisitlamast mevcuttu. Olgularin 241'ine (%92.3)
ekokardiyografi yapildigin1 ve bu olgulardan 89’unda (%34.1) patoloji bulundugunu
saptadik. Iki yiiz altmis bir olgunun 235'ine (%90) Karotis Vertebral Arter Renkli
Doppler USG veya Karotis BT Anjiografi yapildigini saptadik ve bu olgularin 105’inde
(%40.2) hemodinamiyi bozan bir darhigin (plak) bulundugunu gozlemledik. Olgulara
uygulanan goriintiileme yoOntemleri cinsiyete gore karsilastirildiginda aralarinda

istatistiksel olarak anlamli farkin bulunmadigini saptadik (Tablo 27).
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Tablo 27. Uygulanan goriintiileme yontemlerinin cinsiyetler arasinda karsilastiriimasi

Erkek Kadin Toplam p
n (%) n (%) n (%)

BBT

Yok 27 (18.4) | 19(16.7) | 46(17.6)

Normal 43 (29.3) 40 (35.1) 83 (31.8)

Eski sekeli var 6 (4.1) 4 (3.5) 10 (3.8) | >0.05

Erken iskemi bulgusu 71 (48.3) 51 (44.7) 122 (46.7)
Difiizyon MRG

Yok 6 (4.1) 8(7.0) 14 (5.4)

Normal 11 (7.5) 7(6.1) 18 (6.9)

Serebral 108 (73.5) | 90(78.9) | 198(75.9) | >0.05

Serebellar 11 (7.5) 3(2.6) 14 (5.4)

Beyin sap1 11 (7.5) 6 (5.3) 17 (6.5)
Ekokardiyografi

Yok 11 (7.5) 9(7.9) 20 (7.7)

Normal 87 (59.2) 65(57) | 152(58.2) | >0.05

Patolojik 49 (33.3) 40 (35.1) 89 (34.1)
Karotis Goriintiileme

Yapilmamig 12 (8.2) 14 (12.3) 26 (10.0)

Darlik-plak yok 27 (18.4) | 23(202) | 50(19.2) | >0.05

Hemodinamiyi bozmayan darlik-plak | 43 (29.3) 37 (32.5) 80 (30.7)

Hemodinamiyi bozan darlik - plak 65 (44.2) 40 (35.1) 105 (40.2)

Olgulara uygulanan  gériintiileme  yontemleri yas  gruplarma  gore

karsilagtirildiginda difiizyon MRG, Ekokardiyografi ve Karotis Vertebral Arter Renkli
Doppler USG veya Karotis BT Anjiografi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin
bulundugunu saptadik (p<0.05) (Tablo 28).
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Tablo 28. Uygulanan goriintiileme yontemlerinin yas gruplarina gore karsilastirilmasi

<n6(% /(})7)11 2n6(i /():)11 Toplam p

BBT

Yok 20 (18.7) 26 (16.9) 46 (17.6)

Normal 39 (36.4) 44 (28.6) 83 (31.8)

Eski sekeli var 4 (3.7) 6 (3.9) 10 (3.8) >0.05
Erken iskemi bulgusu 44 (41.1) 78 (50.6) 122 (46.7)
Difiizyon MRG

Yok 6 (5.6) 8(5.2) 14 (5.4)

Normal 9(8.4) 9(5.8) 18 (6.9) <0.05
Serebral 73 (68.2) 125 (81.2) | 198 (75.9)
Serebellar 12 (11.2) 2(1.3) 14 (5.4)

Beyin sap1 7 (6.5) 10 (6.5) 17 (6.5)
Ekokardiyografi

Yok 10 (9.3) 10 (6.5) 20 (7.7)

Normal 71 (66.4) 81 (52.6) 152 (58.2) | <0.05
Patolojik 26 (24.3) 63(40.9) 89 (34.1)
Karotis Goriintiileme

Yapilmamig 10 (9.3) 16 (10.4) 26 (10.0)
Darlik-plak yok 26 (24.3) 24 (15.6) 50(19.2) | <0.05
Hemodinamiyi bozmayan darlik-plak 22 (20.6) 58 (37.7) 80 (30.7)
Hemodinamiyi bozan darlik-plak 49 (45.8) 56 (36.4) | 105 (40.2)

Olgularin yattig1 servisleri inceledigimizde, 261 hastanin %550 (n=141)
noroloji servisinde yatarken, % 45'1 (n=117) ise noéroloji yogun bakim iinitesinde
yatmaktaydi. Olgularin hastanede yatma siirelerini inceledigimizde ortanca 10 giin
(min:1 - max:313 giin) oldugunu saptadik. Hastalarin cinsiyetine ve yas gruplarina gore
hastanede kalma siirelerini  karsilastirdigimizda istatistiksel anlamli  bir farkin

bulunmadigini gozlemledik (p>0.05) (Tablo 29).
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Tablo 29. Olgularin
karsilastirilmast

hastanede kalma siiresinin cinsiyet

ve yas gruplarinda

Hastanede Kalma Siiresi (giin)

Parametreler Ortanca (min -max) P
Cinsiyet
Erkek 11 (1-161) > 0.05
Kadin 10 (1 -313)
Yas gruplan
<65yl 10 (1 -313)
> 65 yil 10 (1-102) >0.05
Iskemik inmeli 241 hastanin 40'ma (%16.5) trombolitik (tPA) tedavi

uygulanmistt. Trombolitik tedavinin uygulanma zamani ortanca 2.5 saat (min:1.5 -

max:4 saat) idi. Trombolitik uygulanan 40 hastanin 36 tanesi (%90) ilk 3 saatte, 4'i

(%10) 3-4.5 saat araliginda hastaneye bagvurmustu. Trombolitik yapilan olgularin

28'inde NIHSS skoru hesaplanmisti ve ortanca skor 16 (min:8-max:24) idi. Trombolitik

tedavi uygulanmayan hastalar1 tedavi yoniinden inceledigimizde, olgularin %13.4’iline

heparin, %26.1’ine diisiik molekiil agirlikli heparin, %41’ine asetil salisilik asid ,

%29.5’ine klopidogrel, %5.7’sine warfarin ve %0.4’line ise yeni nesil oral antikoagiilan

(YOAK) verildigini saptadik (Sekil 5).
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Hastalarin mortalite durumlarint yas gruplarinda ve cinsiyette kiyasladigimizda

istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin bulunmadigini (p>0.05) saptadik (Tablo 30).

Tablo 30. Yas ve cinsiyete gore olgularin mortalite oranlari

Parametreler Mortalite Yok Mortalite Var P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 132 (89.8) 15 (10.2) > 0.05
Kadin 103 (90.4) 11 (9.6)
Yas gruplar
<65 yil 96 (89.7) 11 (10.3) > 0.05
> 65 yil 139 (90.3) 15 (9.7)

TOAST gruplarina goére olgularimizin mortalitesini inceledigimizde istatistiksel

olarak anlamli bir iliskinin bulundugunu saptadik (p<0.001) (Tablo 31).

Tablo 31. Mortalitenin TOAST gruplarina gore dagilimi

Mortalite

TOAST Gruplan nY(g/l;) nv(g/lc;) P
Biiyiik Damar Hastahig
Bulunanlar 72 (92.3) 6 (7.7)
Kii¢iik Damar Hastahg 25 (100) 0(0.0)
Bulunanlar '
Kardiyoembolikler 94 (89.5) 11 (10.5) <0.001
Digerleri 23 (95.8) 1(4.2)
Nedeni Bilinmeyenler 11 (57.9) 8(42.1)

[lk 30 giinde &len ve yasayan olgular cinsiyet ve yas gruplar1 bakimindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulunmadigini saptadik
(p>0.05) (Tablo 32).
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Tablo 32. Olgularin yas ve cinsiyet agisindan ilk 30 giinkii mortalitelerinin
karsilastirilmast

p Ik 30 giinde 6liim | Tlk 30 giinde 6liim P
arametreler
Yok Var
Cinsiyet
Erkek 133 (90.5) 14 (9.5) >0.05
Kadin 109 (95.6) 5(4.4)
Yas gruplan
<65 y1l 99 (92.5) 8 (7.5) > 0.05
> 65yl 143 (92.9) 11 (7.2)

[lk 30 giinde dlen ve yasayan olgularn tam kan saymmi parametrelerini
karsilastirdigimizda; 16kosit sayisi, notrofil sayisi ve ortalama trombosit hacmi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanirken (p<0.05), diger parametreler
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik (p>0.05) (Tablo 33).

Acil biyokimyasal parametrelerden hiponatremi (<135 mEqg/L) ile mortalite

arasinda istatistiksel anlamli iligski bulundugunu gézlemledik (p<0.001) .

Tablo 33. Ilk 30 giinde 6len ve yasayan olgularin tam kan sayimi parametreleri
acisindan karsilastirilmasi

Tam Kan Saymmt Ik 30 g\i(igge oliim Ik 30 g\i};;le oliim ;
Parametreleri Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)

Lkosit 8085 10290 <0.05
(bin/uL) (3970 - 18680) (4140 - 18120) '
Natrofil 5380 7430 <0.05
(bin/uL) (2150 - 15920) (3190 - 14040) '
Lenfosit 1595 1990 > 0.05
(bin/uL) (500 - 9560) (490 - 3480) '
Monosit 425 510 > 0.05
(bin/uL) (90 - 960) (210 - 1410) '
Hemaoglobin 13.7 13.4 > 0.05
(g/dL) (7.6 -17.4) (9-16.9) '
Notrofil Lenfosit 3.4 5.5 > 0.05
Oram (0.8 -16.4) (1.1-15.2) '
Eritrosit Dagihm 14.6 14.9 > 0.05
Hacmi (%) (12.3-19.8) (13.4-17.2) '
Ortalama Trombosit 7.2 7.7 <005
Hacmi (fL) (5.9-13.5) (5.5-9.9) '
Trombosit sayisi 234 218 > 0.05
(bin/uL) (70 - 527) (104 - 678) '
Ortalama Eritrosit 89.5 89.3 > 0.05
Hacmi (fL) (60.9 - 103.5) (79.8 - 104) '
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5.TARTISMA

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de yash niifusun orani her gegen yil bir
oncekine gore giderek artmaktadir. Yash niifusun oranindaki artis beraberinde inme
geciren olgularin sayisinda da artisa neden olmaktadir. Her yasta goriilebilen inmenin
daha c¢ok ileri yaslarda goriilmesinin nedeni ise yasin ilerlemesi ile birlikte
aterosklerozun da ilerlemesidir. Ateroskleroz, aterotrombotik komplikasyonlar: artiran
ve inme icin risk faktorii olusturan bir komorbid hastaliktir. Literatiirli inceledigimizde
yapilan farkli calismalarda iskemik inmenin goriilme yas1 ortalamasinin 59 yil ila 81 yil
arasinda degistigi bildirilmistir (97-100). Biz yaptiZimiz bu geriye doniik tez
calismasinda yas ortalamasini 68 yil saptadik ve bu sonucumuzun literatiirle uyumlu
oldugunu gozlemledik. Biz bu durumun yasam siiresinin uzamasi ile birlikte
aterosklerozun da ilerlemesinden ve yaslanmayla birlikte komorbid hastaliklarin daha
fazla goriilmesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Beyin damar hastaliklarinin erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore biraz daha
fazla gorildiigi bildirilmekle birlikte, arada belirgin bir farkin bulunmadig: da ifade
edilmektedir. Ancak 45 yas altinda ve 85 yas iizerinde inmenin kadinlarda erkeklere
gore daha fazla goriildiigii raporlanmistir. Igme ve ark. (100) yaptiklari ¢alismada inme
geciren erkek olgularin oranin1 %53, Kumral ve ark. (101) %56, Laskowitz ve ark.
(102) ise %53 olarak saptamiglardir. Biz ¢alismamizda inme gegiren olgularimizin
%56'stnin  erkek, %44’liniin  kadin oldugunu saptadik. Cinsiyet bakimindan
sonucumuzun literatiirle uyumlu oldugunu gozlemledik.

Arrich ve ark. (103) yaptiklar1 bir calismada 2606 hastayr degerlendirmisler
ve kadmlarin erkeklere gore daha ileri yasta (kadinlar ortalama 70 yil, erkekler ortalama
65 yil) ve daha ciddi inme gecirdiklerini belirtmislerdir. Demirci ve ark. (104) ise
calismalarinda yasla birlikte inme oraninda artisin 70 yas {istli kadinlarda daha belirgin
oldugunu ve bunun anlamli oldugunu raporlamiglardir. Calismamizda biz de kadinlarin
yas ortalamasini erkeklere oranla anlamli yiiksek saptadik ve 85 yasindan biiyiiklerdeki
kadin olgu sayisinin erkeklerden fazla oldugunu gézlemledik. Bu durumun ileri yastaki
erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken yasta Oliimiinden,
erkeklerde aterosklerozun kadinlara goére 10-15 yil daha Once baslamasindan ve
tilkemizdeki kadinlarin beklenen yasam siiresinin erkeklere oranla daha yiiksek

olmasindan kaynaklanmig olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Akut iskemik inme tedavisinin en onemli belirleyicisi zamandir. “Time is
brain” sloganiyla toplumun erken saatte hastaneye basvurmasi igin yapilan tiim
bilgilendirmelere ragmen bu oranin yetersiz kaldigim1 sdyleyebiliriz. Hastalarda
yakinmalarin baglamasi1 ile hastaneye bagvuru arasinda gegen siire bakimindan
literatiirii inceledigimizde, yakinmalarin baslamasindan sonraki ilk 3 saat icinde
hastaneye basvuru oranlarinin olduk¢a degisken oldugunu gordiikk. Williams ve ark.
(99) yakinmalarin baslamasindan sonra ilk 3 saatte hastaneye basvuranlarin oranini
%24, Lacy ve ark. (105) %48, Laurent ve ark. (106) %29, Azzimondi ve ark. (107) ise
%31 olarak rapor etmislerdir. Ulkemizde Korkmaz ve ark. (108) tarafindan yapilms bir
calismada ise ilk 3 saat iginde AS’e basvuranlarin orani %44 olarak bildirilmistir. Biz
calismamizda hastalarin yalnizca %23'linlin trombolitik tedavi i¢in en kritik zaman
kabul edilen ilk 3 saatte hastaneye bagvurdugunu, %49’unun ise ilk 4.5 saat iginde
basvuru yaptigin1 saptadik. Hastaneye gecikmis basvuru yapilmasinin nedeni olarak
semptomlarin ciddiyetinin hasta ve yakinlar1 tarafindan Onemsenmemesi, hasta
tarafindan yakinmani kendiliginden diizelecegi beklentisi, kimseye ulasgamama ve
hastalarin AS’e direk basvurmayip sevk yoluyla gelmesinin etken olabilecegini
diistinmekteyiz. Wester ve ark. (109) bu gecikmis hastane bagvurusu konusuna isaret
ederek hastalarin vakit kaybetmemek igin referans hastanelere direkt olarak gitmesini
onermislerdir. Hastalarin yakinmalarin baglamasindan sonraki en kisa siirede hastaneye
basvurmasi konusunda toplumun bilinglendirilmesi ile gecikmis bagvurularin 6niine
gecilebilecegini diisiinmekteyiz.

Iskemik inmeli hastalarin en sik motor belirtiler olmak iizere taraf gii¢siizliigii,
konusma bozuklugu, bas agris1 ve biling degisikligi gibi yakinmalarla hastaneye
basvurduklart yapilan farkli ¢aligmalarda rapor edilmistir (110-112). Biz ¢alismamizda
hastalarin hastaneye en sik bagvuru yakinmasinin taraf giigsiizliigii oldugunu, ikinci
sirada ise konusma bozuklugu oldugunu saptadik ve sonuglarimizin literatiirle uyumlu
oldugunu gézlemledik.

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama i¢in major bir
risk faktoriidiir. Yapilan farkli caligmalarda iskemik inmeli olgularin %60-75’inde
hipertansiyonun bulundugu, kan basinc1 yiiksekligi ile inme riski artis1 arasinda dogru
orant1 oldugu ve hem sistolik hem de diyastolik kan basinci yiikselmesinin inmenin

goriilme sikligini arttirdigr bildirilmistir (24,27,28). Polovina ve ark. (113) yaptiklari
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calismada hipertansiyonun endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu
hizlandirdigin1 ve idiopatik AF i¢in de dnemli bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir.
Yasin ilerlemesi ile birlikte 6zellikle sistolik kan basinci diizeyleri artmaktadir. Sistolik
kan basincindaki artisa diyastolik kan basinci artisinin eslik etmedigi izole sistolik
hipertansiyon, yasglilarda énemli inme risk faktorlerinden biridir. Bu konuda yapilan
SHEP c¢aligmasinin sonuglar1 yashi popiilasyonda izole sistolik hipertansiyonun
diisiiriilmesinin inmeden korunmada biiyilk yarar sagladigini gostermistir (29).
Literatiirde ¢ok sayidaki randomize kontrollii ¢alismalara ve meta-analizlere
baktigimizda, kan basinci regililasyonunun saglanabildigi etkili bir antihipertansif tedavi
ile inmenin goriilme sikliginin %40 civarinda azaldigi bildirilmektedir (27,114).
Ulkemizde inme ile ilgili risk faktdrlerinin arastirildig: bir ¢alismada en sik risk faktorii
olarak hipertansiyonun goriildiigii (%60 oraninda) ve bunu iskemik kalp hastaligi,
sigara kullanimi, hiperkolesterolemi ve diabetes mellitusun izledigi raporlanmigtir
(115). Israil’de yapilan farkli bir calismada ise 3600 hasta incelenmis ve hipertansiyon
%352 oranla en sik goriilen risk faktorii olarak bildirilmistir (116). Biz ¢alismamizda
hastalarin %71’inde hipertansiyonun bulundugunu, hipertansiyonun her iki cinsiyette
de en sik goriilen hastalik oldugunu ve 65 yas iizerinde sikliginin anlamli olarak
arttigini saptadik.

Calismamizda diger risk faktorleri olarak siklik sirasiyla HPL, DM, AF, KAH,
gecirilmis inme Oykiisli ve sigara igmenin bulundugunu tespit ettik. Cinsiyete gore
bakildiginda kadinlarda risk faktorii olarak HT ve DM’un sikligi yiiksek iken,
erkeklerde ise sigara kullaniminin anlamh olarak yiiksek oldugunu gozlemledik. Yas
gruplarima gore degerlendirdigimizde ise HT, DM ve AF varligmmin geriatrik yas
grubunda anlamli olarak yiiksek oldugunu tespit ettik. Bu durumun artan yas ile birlikte
komorbid hastaliklarin artmasindan ve bu hastaliklarin birbirine zemin olusturmasindan
kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Serebral embolinin en sik goriilen nedeni olan AF’nun iskemik inme riskini 3-
4 kat arttirdign Framingham Calismasi ile gosterilmistir (117). Abreu ve ark. (118) ile
Hays ve ark. (119) yaptiklar1 c¢alismalarda iskemik inmelerin %20’sinin kardiyak
emboli nedeniyle goriildiiglinii bildirmislerdir. AF’li olgularda yasin ilerlemesi ile
birlikte inmenin goriilme riskinin de arttig1 bilinmektedir. Calismamizda olgularimizin

%29’unun c¢ekilen EKG'sinde AF oldugu, cinsiyetler arasinda AF bakimindan fark
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bulunmadigt ve 65 yasindan biiyliklerde AF’nin yiiksek oranda goriildiiglini
gozlemledik. AF’ye en sik neden olan faktorler arasinda bulunan sistolik hipertansiyon,
ileri yas, diyabet gibi durumlar ¢alismamizda yer alan olgularda siklikla
bulundugundan, bu etkenlerin hem direkt hem de AF sikligini arttirarak inme riskini
potansiyelize ettigini diisiinmekteyiz.

Qureshi ve ark. (120) 563.704 hastay1 degerlendirdikleri bir ¢alismanin
sonucunda inme hastalarinda kan basinci yliksekliginin sik rastlanan bir durum
oldugunu ve olgularin %75’ten fazlasinda AS'e bagvuru anindaki sistolik kan basincinin
139 mmHg nin iizerinde oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde Leonardi-Bee ve ark.
(121) yaptiklar1 genis randomize kontrollii ¢aligmada sistolik kan basinci ortalamasini
160 mmHg bulduklarin1 ve olgularin %80'den fazlasinda sistolik kan basincininin 140
mmHg'nin {izerinde oldugunu rapor etmislerdir. Hipertansiyon dykiisii bulunan inmeli
olgularda kan basinci siklikla daha da yiiksek bulunmaktadir (54). Biz de ¢alismamizda
hem sistolik hem de diyastolik kan basinci ortalamalarmmin yiiksek oldugunu ve
olgularimizin %71'inde sistolik kan basincinin 140 mmHg'nin iizerinde oldugunu
saptadik ve sonug¢larimizin literatiirle uyumlu oldugunu goézlemledik.

Calismamizda hastalarimizin kullandig1 ilaglari inceledigimizde HT tanisi
bulunan olgu sayimizin %71 diizeylerinde oldugunu ancak antihipertansif ila¢ kullanim
oraninin ise oldukca diisiik (%44) oldugunu goézlemledik. Yani olgularimizin %27'si
hipertansiyon hastas1 oldugu halde herhangi bir antihipertansif ilag kullanmiyordu.
Literatiirde etkili antihipertansif tedavi ile hem aterosklerozun yavaslatildigi hem de
araya giren diger tetikleyici faktorlerin kontrol altina alinabildigi bildirilmekte ve hem
iskemik hem de hemorajik inmeyi 6nlemede en etkili stratejinin hipertansiyonu tedavi
ile kontrol altinda tutmak oldugu belirtilmektedir. Bu nedenle hipertansiyonun tani ve
tedavisi konusunda olgularin daha dikkatli olmas1 i¢in bilinglendirilmesi gerektigini
diistinmekteyiz. Ayrica olgularimizin %401 da kanin akigkanligmmi arttirmak igin
antikoagiilan/antiagregan kullanmasina ragmen inme gecirmistir. Bu durumun ilaglarin
koruyucu etkisinin yeterli diizeyde olmamasindan ziyade diizensiz ila¢ kullanimi ile
iliskili olabilecegini diistinmekteyiz.

Hipergliseminin inme hastalarinda sik goriilen bir durum oldugu yapilan farkli
caligmalarda ifade edilmistir. Akut iskemik inmeli olgularin %40’indan fazlasinda

hipergliseminin goriildiigii ve prognozun kotiilesmesiyle hiperglisemi arasinda iliski

64



bulundugu belirtilmistir (54,62). Godoy ve ark. (122) diyabeti bulunmayan bireylerin
bile %74’linde akut serebrovaskiiler olay sonrasi hipergliseminin ortaya c¢iktigin
bildirmislerdir. Godoy bu durumu beyin hasar1 sonucunda bozulan kan beyin bariyeri,
beyin 6demi, inflamatuar mediat6rler ve artan stres hormonlarina baglamistir (122).
Parsons ve ark. hipergliseminin beyinde laktat iiretimini arttirdifini ve bunun
neticesinde ortaya g¢ikan laktik asidozun ndron ve endotelyal hiicre harabiyetine yol
acarak en duyarli bolge olan penumbrada doku kaybina sebep oldugunu ve bdylece
iskemik alani biyiittiigiinii vurgulamislardir (66). Pasero ve ark. (123) akut SVH
olgularinda kan glukoz diizeylerinin 100-150 mg/dL arasinda tutulmasi gerektigini
belirtirken, AHA’ ’nin inme kilavuzunda bu deger 140-180 mg/dL olarak Onerilmistir.
Calismamizda literatiirden farkli olarak serum glukoz diizeyleri her iki cinsiyet ve yas
gruplarinda normal sinirlarda idi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Biz bu
durumun akut iskemik inme sonrasi olgularin erken dénemde AS’e bagvurmasindan
kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Serebrovaskiiler olaylarda hiponatreminin kritik ©6neme sahip oldugu
belirtilmektedir. Betjes ve ark. (124) beyin damar hastalig ile hiponatremi arasindaki
iliskiyi inceledikleri calismalarinda hastaneye yatirdiklar1 olgularda hiponatremisi
bulunanlardaki 6lim oranmin hiponatremisi bulunmayanlara gore anlamli derecede
yiiksek oldugunu bildirmisler ve bu anlamli farkin hiponatreminin serebral 6demi
arttirmast ile iligkili olabilecegini ifade etmislerdir. Hiponatremide erken tani ve tedavi
bu nedenle oldukca 6nem arz etmektedir. Biz de ¢alismamizda hiponatremisi bulunan
olgulardaki mortalite oraninin hiponatremik olmayanlara gére anlamli derecede yiiksek
oldugunu saptadik ve sonucumuzun literatiir ile uyumlu oldugunu gézlemledik.

Eritrosit dagilim hacmi (EDH), anemili hastalarda ayirici tani i¢in kullanilan
ve anizositozu gosteren bir parametredir. Kalp yetmezligi, koroner arter hastalig1 ve son
donem bobrek yetmezligi bulunan hastalarda, EDH’nin morbidite ve mortalite
acisindan bagimsiz prognostik faktor olmasiyla ilgili literatiirde ¢esitli ¢alismalar
bulunmaktadir (17,125,126). Yapilan bazi calismalarda iskemik inmeli olgularda
EDH’nin belirgin olarak yiiksek bulundugu ve EDH yiiksekliginin prognozu
belirlemede bir risk faktorii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (17,18). Literatirde EDH
degerlerinin, etnik kokenden, kronik bobrek yetmezliginden, tiroid hastaliklarindan,

hematolojik ~ bozukluklardan, = ndrohormonal  aktivasyondan ve  beslenme
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bozukluklarindan etkilendigi bildirilmistir (92). Calismamizda olgularimizin EDH
degerlerini etkileyebilecek durumlar bulunmamaktaydi (gebe hasta, bilinen tiroid
hastalig1 veya hematolojik hastalig1 olanlar, es zamanli PTE veya akut koroner sendrom
saptanan hastalar, kronik bobrek yetmezligi olanlar ¢calisma disinda birakildigi igin).

Literatiirde iskemik inme ve GIA ile EDH arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalarda; Kara ve ark. (127) akut inme hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada EDH
ortalamasini hasta grupta % 14.7, kontrol grubunda % 13.6 olarak bulup bu sonuglarin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu ifade etmislerdir. Ramirez-Moreno ve ark. (128)
ise yaptiklart c¢alismada EDH ortalamasi %14.4 olarak bildirmislerdir. Biz
calismamizda EDH ortalamasini iskemik inmeli olgularda % 14.6, GIA'h olgularda ise
%14.4 olarak saptadik ve verilerin literatiirle uyumlu olarak referans degerlere gore
yiiksek olduklarini tespit ettik.

Iskemik inmede dolasimda bulunan kanda EDH artisinin mekanizmasi net bir
sekilde agiklanamamistir. iskemik inmede ve aterosklerozun gelisiminde inflamasyon
onemli rol oynamaktadir. Yapilan bazi ¢aligmalarda, CRP gibi inflamasyon belirtecleri
ile EDH arasinda korelasyonun bulundugu bildirilmistir (129). Inflamasyon durumunda
aciga cikan inflamatuar sitokinlerin kemik iliginde kirmizi kan hiicrelerinin
olgunlagmasini engelledigi, retikiilosit salimimini arttirdigi ve buna bagli olarak da
dolasimda bulunan kanda EDH degerlerinin artmis olabilecegi ifade edilmistir (130).
Yiiksek oksidatif stresin eritrositlerin yagsam siirelerini kisalttig1 ve buna bagl olarak da
kemik iliginin uyarldigi ve kemik iliginde {iretilen kirmizi kan hiicrelerinin
olgunlagsmadan dolagima iri retikiilositler olarak salindigi ve bu nedenle EDH
degerlerinin artmis olabilecegi bildirilmistir (131).

Calismamizda  hastalarn  EDH  degerlerini  cinsiyetlerine  gore
degerlendirdigimizde; EDH ortalamasim1 erkeklerde %14.5, kadinlarda ise %14.7
olarak saptadik ve her iki cinsiyette de referans degerlere gore EDH’nin yiiksek
olduklarmi tespit ettik. Soderholm ve ark. (132) 26.879 hastayr inceledikleri
calismalarinda EDH degerleri ve cinsiyet acisindan erkeklerin EDH ortalamasinin
kadinlardan anlamli olarak yiiksek oldugunu bildirmislerdir. EDH ile ilgili yapilan ilk
kapsamli calisma Ani ve ark. tarafindan yapilmis ve benzer sonuglar elde edilmistir
(17). Biz calismamizda cinsiyetler arasinda anlamli bir farkin bulunmadigini saptadik.

Patel ve ark. (133) 8.175 olgu lizerinde ger¢eklestirmis olduklar1 ¢aligmalarinda yasin
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artmastyla birlikte EDH degerlerinin de arttigini gozlemlemislerdir. NHANES III
calismasinda da benzer bir sekilde yas ve EDH degerleri arasinda pozitif bir
korelasyonun bulundugu goriilmiistiir (134). Biz de ¢alismamizin sonucunda literatiirle
uyumlu bir sekilde yasin ilerlemesiyle birlikte EDH degerlerinin arttigini gézlemledik.

Literatiirde inme alt tipleri ile EDH arasindaki iliskiyi inceleyen az sayida
calisgma vardir. Bu c¢alismalardan bir tanesi Ntaios ve arkadaslarinin yaptiklari
calismadir. Ntaios ve ark. (135) yalnizca kardiyoembolik grupla EDH arasinda anlamli
iligkinin bulundugunu ve buna ilaveten mRS’lar1 yiliksek olan hastalarin EDH
degerlerinin de yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismay1 destekleyen baska bir
calismada Asik ve ark. (136) mRS artttkca EDH degerlerinin de arttigimi
bildirmislerdir. Biz ¢alismamizda literatiirden farkli olarak EDH degerleri ile mRS’lar1
arasinda bir iligki bulamadik. Acar ve ark. EDH ile inme alt tipleri arasinda anlamli bir
iliskinin bulunmadigini, Demir H. (137) ise TOAST gruplarima gére EDH degerleri
arasinda anlamli bir farkin bulundugunu ve bu farkin kiigiik damar hastalig ile
kardiyoembolizm gruplarindan kaynaklandigr bildirmislerdir. Biz c¢aligmamizda
TOAST gruplarina gére ortanca EDH degerlerini kiyasladigimizda, diger nedenler ile
bliylik damar hastaligi ve kardiyoembolik olanlar arasinda istatistiksel anlamh fark
saptadik. Bunun diger nedenler grubunu olusturan hastalarin biiyiik cogunlugunun geng
hastalar olup, EDH degerinin yash hastalarda genglere gore belirgin yiiksek olmasimdan
kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Ani ve ark. (17) EDH yiiksekliginin inmeli hastalarda mortalitede bagimsiz
bir risk faktdrii oldugunu ifade etmislerdir. Asik ve ark. (136) iskemik inme ve GIA I
olgularda 30 giinlilk mortaliteyi incelediklerinde EDH degeri yiiksek olanlarin daha
yiiksek mortaliteye sahip olduklarini gozlemlemislerdir. Martinez-Velilla ve ark. (138)
ise geriatrik hastalar lizerinde yaptiklar1 5 yillik ¢alismada EDH’nin tiim nedenli
mortalite ile iligkili oldugunu rapor etmislerdir. Biz ¢alismamizda ilk 30 giinde 6len
hastalarin ortanca EDH degerlerini yasayanlara gore yiiksek saptadik fakat bunun
anlamli olmadigin gordiik.

Aterosklerotik komplikasyonlarin patogenezinde trombositler 6nemli rol
oynamaktadir. Iri trombositler kii¢iik trombositlere gore daha yogun graniiller
igermesinin yani sira kiiciik trombositlere gore metabolik olarak da daha aktiftirler ve

ayni zamanda iri trombositler yiiksek trombotik potansiyele sahiptirler (93). Trombosit

67



fonksiyonlarmin iyi bir gostergesi sayilan ortalama trombosit hacminin (OTH),
miyokard infarktiisii ve iskemik inme gibi ateroskleroz zemininde gelisen hastaliklarda
yiiksek bulundugu bildirilmistir (6). Literatiirii inceledigimizde iskemik inme ve GIA
ile OTH’nin iligkisini aragtiran bir¢ok farkli calismanin bulundugunu gordiik. O’
Malley ve ark. (7) yapmis olduklar1 ¢alismada trombosit hacmindeki biiyiimenin
inmeyle iligkili oldugunu ifade etmislerdir. Yapilan pek ¢ok farkli calismada benzer
sekilde iskemik inme hastalarinda OTH degerlerinin yiiksek oldugu bildirilmistir
(93,100,139,140). Tamer ve ark. (141) tam tersine inme hastalarindaki OTH
degerlerinin kontrol grubundan farkli olmadigmi bildirmislerdir. Biz ¢alismamizda
ortanca OTH degerini iskemik inmede 7.2 fL., GIA grubunda ise 7.6 fL saptadik yani
diger bir deyisle normal sinirlarda oldugunu gézlemledik. Tam kan sayimi i¢in alinan
kan ornekleri EDTA’ L1 tiiplere konularak laboratuvara galigmak iizere gonderilmektedir.
Antikoagiilan 6zelligi bulunan bu EDTA’l1 tiiplerin trombositlerin sismesine neden
oldugu ve bunun neticesinde OTH degerinin yanlis olarak yiiksek c¢ikabilecegi
bildirilmektedir (142). Calismamizda OTH degerlerinin normal olmasinin nedeni olarak
olgulardan AS’de alinan kan Orneklerinin zaman kaybetmeksizin acil laboratuvarinda
degerlendirilmesi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde ortalama trombosit hacmi ile TOAST gruplar1 arasindaki iliskiyi
arastiran farkli calismalarin birgogunda, OTH degerleri agisindan anlamli bir farkin
bulunmadigi bildirilmistir (7,139,143). Butterworth ve ark. (144) ¢alismalarinda
lakiiner enfarkt bulunan gruptaki olgularin OTH degerleri ile kontrol grubu arasinda
fark olmadigini, fakat biiylik damar hastaligina bagl kortikal infarkti bulunanlardaki
OTH degerlerinin kontrol grubundaki olgulardan anlamli oranda yiiksek saptadiklarini
bildirmislerdir. Yelken ve ark. (140) yaptiklar1 ¢alismada OTH’ni iskemik inmenin alt
tipleri arasinda kiyaslamiglar ve kardiyoembolik inmeli olgularda OTH’nin diger
olgulara gore daha yiiksek oldugunu gozlemlemisler ancak bu yiiksekligin istatistiksel
bir anlam1 bulunmadigini ifade etmislerdir. Biz de calismamizda da benzer sekilde
OTH degerini kardiyoembolik inmelilerde digerlerine gore daha yiiksek oldugunu
saptadik fakat bunun anlamli olmadigin1 gézlemledik. Caligmalarin sonuglari arasindaki
bu farkliliklarin gruplarin az sayida hastalardan olugsmasina ve Olglim yontemleri
arasindaki farkliliklara bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu konuda kesin bir seyleri

gosterebilmek i¢in daha genis sayida olgularla ¢aligmalarin yapilmasi gerekir.
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OTH ile iskemik inmenin siddeti arasindaki iliskinin arastirildigi farkl
caligmalar hali hazirda literatiirde mevcuttur. Greisenegger ve ark. (6) OTH degerinin
yiiksekligi ile mRS arasinda anlamli bir iligkinin bulundugunu bildirmisler ve
OTH’deki artma ile inmenin siddetinin korele oldugunu raporlamislardir. Greisenegger
ve arkadaslarininkine benzer sekilde Arevelo ve arkadaglar1 da (145) yapmis olduklari
calismada OTH degerleri ile mRS arasinda pozitif bir korelasyonun bulundugunu
bildirmiglerdir. Yapilan bir bagka c¢alismada ise iskemik inmenin siddetini
degerlendirmek i¢in NIHSS skoru kullanilmis ve calisgmanin sonucunda NIHSS
skorlamas1 ile OTH arasinda anlamli bir iligkinin bulunmadig bildirilmistir (146).
Benzer sekilde Giildiken ve ark. (143) mRS skoru kullanarak yaptiklar1 ¢alismada OTH
ile inmenin siddeti arasinda anlamli bir iligkinin bulunmadigini bildirmislerdir. Ntaios
ve ark. (147) hem NIHSS skorunu hem de mRS skorlarin1 degerlendirdikleri
calismalarinda, OTH ile inme siddeti arasinda korelasyonun bulunmadiginm
raporlamislardir. Biz de inmenin klinik siddetini degerlendirmek i¢in mRS skorlamasini
kullandik ve inme siddeti ile OTH degerleri arasinda anlamli bir iligkinin
bulunmadigini gézlemledik.

Arevalo-Lorido ve ark. (145) yaptiklar1 ¢alismada artan OTH degerlerinin
iskemik inmeli olgularda mortalite ve morbidite ile iliskisini incelemisler ve aralarinda
bir iligkinin bulundugunu gézlemlemislerdir. Biz de calismamizda OTH degerleri ile ilk
30 giinde mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin bulundugunu
saptadik.

Iskemik inmenin patofizyolojisinde inflamatuvar cevap, beyin hiicre
Olimiiniin erken donemlerinden baslamak kaydi ile iskemi sonrast doku onarim
safthasia kadar olan her evrede &nemli bir yer tutmaktadir. iskemiye yamit olarak
inflamatuar sitokinler salinmakta, 16kosit artis1 ger¢eklesmekte ve inflamasyon kaskadi
baslamaktadir. Beyinde hasarin oldugu boélgedeki inflamatuvar cevabin iskemik beyin
hasarmi ilerlettigi ve bu suretle beyin fonksiyonlarindaki bozulmay: hizlandirdig:
bildirilmektedir. Literatiire baktigimizda yapilmis olan farkli ¢alismalarda akut iskemik
inmeli hastalarda basvuru sirasinda 6lgiilen 16kosit sayisiyla bagvuru sirasindaki klinik
tablonun agirligt ve inme siddeti arasinda bir iliskinin bulundugu bildirilmektedir
(5,9,12,13). Biz c¢aligmamizda hastaneye basvuru sirasinda baktigimiz kan

incelemelerinde 16kosit ve ndtrofil sayilar ile klinik bulgular ve inme siddeti arasinda
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anlaml bir iligkinin bulunmadigimi gézlemledik. Yiiksek l6kosit ve notrofil sayist ile
mortalite arasindaki iligkinin arastirildig1 ¢aligmalarda, 16kosit ve notrofil sayisindaki
artma ile mortalite arasinda anlamli bir iliskinin bulundugu bildirilmektedir (5,9-11).
Biz de calismamizda 30 giinliik mortalite ile I16kosit ve notrofil sayilari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin oldugunu gézlemledik.

Notrofillerin lenfositlere orani, aktif inflamatuvar komponent olan nétrofiller
ile diizenleyici koruyucu komponent olan lenfositler arasindaki dengeyi gosterir.
Iskemik kalan beyin dokusunda ilk cevap nétrofillerin iskemik bolgeye migrasyonudur
ve bu 6 ile 24 saat i¢inde gerceklesmektedir. Lenfositlerin ise iskemik beyin dokusunda
daha ge¢ (3 ile 6 giin arasinda) goriildiigii ifade edilmektedir (94). Olgulardan alinan
kan 6rneklerindeki yiiksek Notrofil Lenfosit orani enflamasyonun fazlaca oldugunu
bize gosterir. Literatiirde akut koroner sendromlar, sepsis ve kanserlerle Notrofil
Lenfosit orani iligkisini inceleyen birgok ¢aligma bulunmasina ragmen Noétrofil Lenfosit
oran1 ile iskemik inme ve GIA iliskisini gosteren ¢alisma sayisi olduk¢a azdir. Yapilan
farkli ¢alismalarda Notrofil Lenfosit oran1 degerinin iskemik inmede anlamli derecede
yiiksek oldugu bildirilmistir (15,140). Ertas ve ark. (16) yaptiklart c¢alismanin
sonucunda Notrofil Lenfosit oraninin nonvalviiler AF’lu hastalardaki tromboembolik
inmelerde yiiksek bulundugunu bildirmislerdir. Biz de ¢calismamizin sonucunda iskemik
inmeli olgulardaki Notrofil Lenfosit oraninin GIA’I1 olgulara gére anlamli diizeyde
yiiksek bulundugunu goézlemledik. TOAST alt gruplarina gore inceledigimizde en
yiiksek Notrofil Lenfosit oraninin kardiyoembolik inmeli olgularda bulundugunu fakat
bu ytiksekligin diger gruplardan istatistiksel olarak anlamli farki olmadigini saptadik.

Akut iskemik inme sonrasi ilk 24 saat i¢inde hastaneye basvurmus olgularda
gerceklestirilmis bir ¢alismanin sonucunda Notrofil Lenfosit orani ile GKS arasinda (-)
korelasyonun bulundugu ve yine bu ¢aligmada NIHSS skorlamasiyla Notrofil Lenfosit
oraninin korele oldugu bildirilmistir (94). Noétrofil Lenfosit oraninin prognoz ile
iliskisini inceleyen calismalarda erken donem mortalitenin yiiksek Notrofil Lenfosit
orani ile iliskisinin bulundugu bildirilmektedir (15,73,94). Biz de ¢alismamizin
sonucunda gercekten ilk 30 giindeki mortalite oranina baktigimizda 6len olgulardaki
Notrofil Lenfosit oraninin 6lmeyenlere gore yliksek oldugunu fakat bunun istatistiksel

olarak anlamli olmadigini gézlemledik.
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Literatiirii incelendigimizde Notrofil lenfosit orani i¢in net bir cut-off
degerinin bulunmadigint gordiik. Giiven ve ark. (5) yaptiklari calismada Notrofil
lenfosit orani i¢in cut-off degerini 3.17 olarak bildirirken, Tokgdz ve ark. (94) 4.81
olarak bildirmislerdir. Tokgodz ve ark. ayn1 zamanda kisa donem mortalite i¢in bu cut-
off degerinin %94.7 sensivitesi, %70.5 spesifitesi bulundugunu ve %98.9 negatif
prediktif degerinin oldugunu ifade etmislerdir. Biz c¢alismamizda Notrofil Lenfosit
orant i¢in cut-off degerini 3.49 olarak bulduk ve bu degerimizin %50 sensitivitesi
%51.5 spesifitesi oldugunu saptadik.

TOAST gruplarina gore inme alt tipleri ile ilgili literatiirde yapilan farkli
calismalarda oranlar degismekle birlikte biiylik damar hastaliginin ortalama %30-40
orani ile ilk sirada yer aldig1 ve bunu kardiyoembolik inmelilerin izledigi bildirilmistir
(48,93). Biz c¢alismamizda %42 orami ile ilk sirada kardiyoembolik inmenin
goriildiigiinii ve bunu %31 orani ile biiyilkk damar hastalifinin izledigini saptadik. Biz
bu farkliligi ¢alismamizda yer alan olgularin yas gruplarina gore ayrilmasindan
kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. ve cinsiyetler arasinda anlamli farklilik olmadigim
tespit ettik. TOAST gruplart ile yas gruplar arasinda ise istatistiksel anlamli fark
oldugunu gozlemledik. Geriatrik yas grubunda biliyilk damar hastaligi  ve
kardiyoembolik inmeler daha sik goziikiirken, 65 yasindan kiigiiklerde ise kii¢iik damar
hastaligina bagli inmeler daha sik idi ve sonuglarimiz literatiir ile uyumluydu. Bu
durumun geriatrik hastalarda hipertansiyon ateroskleroz AF gibi komorbid hastaliklarin
artisinin bllyilk damar hastaligi ve kardiyoembolik inme riskini arttirmasina; diger
nedenlere bagli inmelerin ise daha geng yasta goriilen durumlar olmasina (diseksiyon,
hiperkoagiilopati, madde kullanim1 gibi) bagh oldugunu diisiinmekteyiz.

Icme ve ark. (100) yaptiklar1 calismada inme gegiren 215 hastanin %80'inin
noroloji servisine %12'sinin ise ndroloji yogun bakima yatirildigini bildirmislerdir.
Bizim c¢alismamizda olgularimizin %355'1 noroloji servisine yatirilirken, %45'" ise
noroloji yogun bakim iinitesine yatirilmistir. Calismamizda yogun bakima yatirilan
olgu sayimizin fazla olusunun nedeni olarak hastanemizin 3. basamak olmasi ve agir
hastalarin hastanemize sevk edilmesinden kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz.
Huang ve ark. (148) yaptiklari ¢alismada inme hastalarinin hastanede kalig siiresini 14+4
giin, Zhao ve ark. (149) ortalama 11 giin, Gokhan ve ark. (150) ise 1145 giin olarak

saptamiglardir. Biz calismamizda olgularin hastanede yatma siirelerinin ortalama 10 giin
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oldugunu, cinsiyetine ve yas gruplarina gore hastanede kalma siirelerinde anlamli bir
fark bulunmadigim1i saptadik ve sonuglarimizin literatiirle uyumlu oldugunu
gozlemledik.

Giliniimiizde intravendz yoldan trombolitik uygulanmasi FDA tarafindan akut
iskemik inmenin tedavisinde Onerilen en 6nemli yontemdir. Yapilan farkli ¢aligmalarda
iskemik inmeli hastalara trombolitik tedavinin uygulanma orani1 %4.7 ile %5.5 arasinda
degismektedir (151,152). Biz yaptigimiz bu calismada, kritik saat olan ilk 3 saatteki
hastaneye bagvuran olgularimizin oranimi literatlirle uyumlu bulmamiza ragmen,
uyguladigimiz trombolitik tedavinin literatiirdekilerden daha fazla oldugunu (%16.5
oraninda uygulandigini) saptadik. Trombolitik tedavinin literatiirdekinden daha fazla
uygulanmis olmasinin nedeni olarak, 3. basamak olan hastanemizde trombolitik tedavi
sirasinda ve sonrasinda olgularda gelisebilecek komplikasyonlara yogun bakim
sartlarinda optimal diizeyde bakim verebilecegimizden dolay1 ¢ekinmeden uygulanmast
oldugunu diistinmekteyiz. Trombolitik uygulanmayan hastalara ise tedavi olarak
antiagregan ve antikoagiilanlar baslanmaktadir. Simsek C. (152) ¢alismasinda
hastalarin ~ %87.9’una  antiagregan, %5.6’smna ise antikoagiilan  verdiklerini
bildirmiglerdir. Biz de calismamizda benzer sekilde en ¢ok kullanilan tedavinin ASA
oldugunu ancak antikoagiilan baslanma oranimizin literatiire gore yiiksek oldugunu
saptadik. Bu durumun g¢aligmamizda kardiyoembolik inmeli olgularin fazla oranda
bulunmasindan dolay1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde iskemik inmede ve gecici iskemik atakta ilk 30 giinliik
mortalitenin degerlendirildigi farkli ¢alismalar bulunmaktadir. Ganesh ve ark. (153)
319.972 olgu iizerinde yapmis olduklar1 geriye doniik ¢calismada inme ve gegici iskemik
atakli hastalarda ilk 30 giinliik mortalite oraninin %12.7 oldugunu bildirmislerdir.
Nakibuuka ve ark. (154) calismalarinda ilk 30 giinde 6liim oraninin % 26.8 oldugunu
ifade etmislerdir. Biz ¢alismamizda ilk 30 giinliik mortalite oranimizin %7.2 oldugunu
gozlemledik. Calismamizdaki mortalite oraninin literatiire gore daha diisiik olmasinin
nedenleri olarak; gegici iskemik atakli ve lakiiner enfarktl hastalarin da ¢alismamizda
yer almasi, iskemik inme tanisi i¢in gereken goriintiileme yontemlerinin AS’de hizli bir
sekilde yapilabilmesi ve akabinde trombolitik tedavinin AS’de zaman kaybetmeksizin

uygulanabilmesi ile ilgili oldugunu diisiinmekteyiz.
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10.

11.
12.

13.

14.

15.

6. SONUCLAR
Iskemik inme cogunlukla ileri yas hastalig1 olup erkek cinsiyette daha fazla
gorilmektedir.
Hastalarin az bir kismi1 (%23') trombolitik tedavi i¢in kritik zaman kabul edilen
ilk 3 saatte hastaneye bagvurmaktadir.
Iskemik inmeli hastalar hastaneye en sik taraf gii¢siizliigii ile, gecici iskemik
atakli hastalar ise en sik konusma bozuklugu ile basvurmaktadir.
Iskemik inmeli ve gegici iskemik atakli olgularda hipertansiyon her iki
cinsiyette de en sik goriilen komorbid hastaliktir.
Geriatrik yas grubundaki inmeli olgularin ¢ogunda (%42) neden
kardiyoembolik inmeler iken, 65 yasindan kiicliklerde ise kiiciik damar hastaligi
siklig1 artmaktadir.
Iskemik inmeli ve gegici iskemik atakli olgularda EDH ortalamasi her iki
cinsiyette de yasin ilerlemesiyle birlikte artmaktadir.
TOAST gruplarina goére EDH degerlerini kiyasladigimizda, diger nedenlerle
biiyiik damar hastalig1 ve kardiyoembolik olanlar arasinda fark vardir.
Iskemik inmeli ve GIA’l1 olgular karsilastirildiginda NLR iskemik inmelilerde
GIA’lilara gore daha yiiksektir.
[k 30 giinliik mortalite ile OTH degerleri arasinda iliski vardir.
[k 30 giinliik mortalite ile olgularin 16kosit ve ndtrofil degerleri arasinda iligki
vardir.
Akut iskemik inmede BBT duyarlilig1 %60, difiizyon MR duyarlilig1 %100'diir.
Iskemik inmeli olgularm kiiciik bir kismina (%16.5) trombolitik tedavi
uygulanmaktadir.
Iskemik inmeli ve gegici iskemik atakli olgularm hastanede yatma siiresi
ortalama 10 glindiir.
Iskemik inmeli ve gecici iskemik atakli olgularda hiponatremi mortalite
tizerinde etkili bir faktordiir.
flk 30 giinliik mortalite oran1 %7.2’dir, cinsiyetler ve yas gruplar1 arasinda

mortalite bakimindan fark bulunmamaktadir.
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