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SEKILLER DiZINi

Serebrovaskiiler Hastalik I¢in Onerilen Tan1 Akist

Acil Servise Gelen Inme Hastasinin Degerlendirlmesi

Intravendz Trombolitik Tedavi Karar1 Ve Uygulama Siireci

En Sik Goriilen Ek Hastaliklar

En Sik Kullamlan Ilaglara Ait Bilgiler

Klinik Sonlanimin Yas Degiskenine Gére ROC Egrisi

Klinik Sonlanimin Kilo Degiskenine Gére ROC Egrisi

Klinik Sonlanimin Solunum Sayisina Gére ROC Egrisi

Klinik Sonlanimin Oksijen Saturasyonuna Gore ROC Egrisi

: Klinik Sonlanimin Glaskow Koma Skalasina Gére ROC Egrisi Grafigi
Klinik Sonlanimin NIHSS Skoruna Gore ROC Egrisi Grafigi

Klinik Sonlanimin Nétrofil Degiskenine Gére ROC Egrisi Grafigi
Klinik Sonlanimin Lenfosit Sayisina Gére ROC Egrisi Grafigi

Klinik Sonlanimin NLR Oranina Gore Roc Egrisi Grafigi

Klinik Sonlanimin Ure Degiskenine Gére ROC Egrisi Grafigi

Klinik Sonlanimin Hs-Troponin I Degiskenine Gore ROC Egrisi Grafigi
Klinik Sonlanimin BNP Degiskenine Gore ROC Egrisi Grafigi

Klinik Sonlanimin Hs-CRP Degiskenine Gore ROC Egrisi Grafigi

Klinik Sonlanimin INR Degiskenine Gére ROC Egrisi Grafigi



1. GIRIS VE AMAC

Inme, Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisii (NINDS- National Institute of
Neurologic Disorders and Stroke) tarafindan beyne giden kan akiminin herhangi bir
yolla engellenmesine bagli olarak gelisen beyin fonksiyonlarindaki ani bozukluk
olarak tanimlanmaktadir (Lewandowski and Barsan, 2001). Mortalitesi son derece
yiiksek bir hastaliktir. Son 50 yil dikkate alindiginda {igiincii en sik 6liime sebebiyet
veren hastalik olarak ge¢mekte iken, 2008 yilindan bu giine kadar ki siirecte bir
basamak gerilemeyle kalp hastaliklar, kanserler ve kronik alt solunum yolu
hastaliklarindan sonra dérdiincii sirada yer almustir (William, 2015). inmelerin % 87
sini iskemik inme grubu olustururken yaklasik % 13’iinii ise hemorajik inmeler
olusturmaktadir (Mozaffarian et al., 2016). Ancak populasyondaki artan yasla
birlikte iskemik inme goriilme siklig1 giderek artmaktadir (Lewandowski and Barsan,
2001).

Inme etyolojisinde bir¢ok simniflama kullamlmistir. Bunlardan 1993 yilinda
yaymlanan TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) caligmasina gore
yapilan simiflama, inme i¢in kullanilan en yaygin kullanilan simnniflamalardan biridir.
Bu simniflama baslica etyolojiye dayanip, klinik o6zellikler ve yardimci inceleme
bulgulari(radyoloji, laboratuar, kardiyak goriintiilleme) hastanin hangi gruba dahil
edilecegini belirler (Adams et al., 1993). Bu simiflamayla inme 5 alt gruba ayrilir.
1-Biiyiik arter aterosklerozu

2-Kardiyoembolizm

3-Kiiciik arter aterosklerozu (lakiiner)

4-Belirlenebilen diger nedenler

5-Etyolojisi bilinmeyen inme

Inme icin bircok skorlama sistemleri gelistirilmistir. Skorlama sistemleri sadece
norolojik defisitin agirligint belirtmekle kalmaz, ayn1 zamanda hekimler arasinda

ortak bir dil gelistirilmesine, damar tikanikliginin yerinin belirlenmesine ve erken



prognozun tahminine de olanak saglar. Tanida kullanilmazlar. National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS), The Pediatric National Institutes of Health Stroke
Scale (pedNIHSS), the European Stroke Scale, Canadian Neurologic Scale (CNS).
The Scandinavian Stroke Scale bunlardan birkag tanesidir (Brott et al., 1989; Ichord
et al., 2011). Bunlar arasinda en ¢ok kabul goreni NIHSS’dir. Oziir durumu
degerlendirmesinde ise en sik kullanilan skorlama sistemi ise Modifiye Rankin
Skoru’dur (Leifer et al., 2011).

Erken Dénem Akut iskemik inme Hasta Y&netimi Kilavuzu’nda belirtildigi iizere
siipheli akut iskemik inmeli tiim hastalarda yapilmasi gereken tanisal testler; kan
sekeri Olglimii, oksijen satiirasyonu Ol¢iimii, Elektrokardiyografi (EKG), serum
elektrolitleri, tam kan sayimi, kardiyak iskemi belirtecleri, Protrobin zamani ve
International Normalised Ratio(INR), aktive parsiyel tromboplastin zamani(aPTT),
kontrastsiz beyin Bilgisayarli Tomografisi ya da Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) goriintiilemedir. Secilmis bazi hastalarda; Karaciger fonksiyon testleri, toksik
panel, kan alkol diizeyi, beta-HCG, arter kan gazi, PA akciger grafisi, lomber
ponksiyon, elektroensefalografi ya da kanama zamani (TT) vel/veya Ecarin
pihtilasma zamani (Ecarin clotting time; ECT) bakilmalidir (Jauch et al., 2013;
William, 2015).

Bu ¢alismada acil serviste akut iskemik serebrovaskiiler olaylarin anamnez, fizik
muayene, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinin iskemik inme etiyolojisinin

ortaya konmasi ve mortaliteye etki edip etmediklerinin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1 SEREBROVASKULER HASTALIKLAR, TANIM VE GENEL BAKIS

Inme genel olarak beyne giden kan akimmin kesintiye ugramasi sonucu olusan bir
hastaliktir (Go and Worman, 2016).Diinya Saglik Orgiitiine gore de inme, serebral
fonksiyondaki fokal (bazen global) bozukluga iliskin, hizl1 gelisen, 24 saatten fazla
sliren ya da vaskiiler kokenli bir neden disinda belirgin bir neden olmaksizin 6liime

yol agan klinik belirtiler olarak tanimlanmaktadir (Escobedo et al., 1978).

Inme, nérolojik hastaliklar icerisinde en sik hastaneye basvuru ve yatis nedenini
olusturan hastalik grubudur. Insan émriiniin uzamasi ile siklig1 artan bir hastaliktir.
Erken tani yontemlerinin gelismesiyle inme {initelerinde yeni tedavi yontemleri
uygulanmaktadir. Boylece miimkiin olan en az hasarla geri doniis saglanmasi
nedeniyle acil hastaliklarin icerisinde énemli bir yer almaktadir (Oge ve Baykan,
2010).

Inme ayrica eriskinlerde dziirliiliigiin basta gelen nedenidir. Cok sayida inme hastasi
degerlendirildiginde her yil yaklasik %30’u giinliik aktivitelerini yerine getirmek i¢in
yardima ihtiya¢ duyarken, %20’°si yiirlime ve ayaga kalkmayi yardim ile yerine

getirmekte ve %16’°s1 da bakim hastanesine yerlesmektedir (Bradley, 2008).



2.2. INME TiPLERIi

Inme iki temel mekanizma ile olusur ve siniflandirilabilir (Tablo 1):

e iskemik inme (Serebral Enfarkt)

e Hemorajik inme (intraserebral Kanama ve Subraknoid Kanama)

Iskemik inmeler biitin inmelerin %87’sini olusturur. Trombotik, embolik
mekanizmalar veya hipoperfiizyona bagli meydana gelebilir. Hemorajik inmeler ise
intraserebral (biitiin inmelerin %10’u) ve travmatik olmayan subaraknoid kanamalar
(biitlin inmelerin %3’1i) olmak iizere iki ana grupta incelenir. Her iki inme tiiriinde de
esas sorun ndronal perfiizyondaki degisimdir. Noronlar serebral kan akim
degisikligine olduk¢a hassastir ve perflizyonun tamamen kesilmesinden sonraki
dakikalar i¢inde Oliirler. Bu durum giliniimiizdeki hizli reperfiizyon stratejilerinin

amacini agiklamaktadir. (Escobedo et al., 1978; Go and Worman, 2016)

Tablo 1. Inme Klasifikasyonu

INME TiPi ‘ MEKANIZMASI ‘ ANA NEDENLERI KLINIK NOTLAR

ISKEMIK

TROMBOTIK Hasarlanmis Ateroskleroz Semptomlar genellikle
vaskiiler liimenin Vaskulit basamakli gidisli ve inisli
daralmasi, insitu Arteriyal diseksiyon ¢ikish olabilir. Gegici
stire¢-gogunlukla Polistemi iskemik atagin sik
pihtt olusumu Hiperkoagiilasyon durumlari nedenidir

Infeksiyon (HIV, Sifiliz, Trisinosiz,
Tiiberkiiloz, aAspergilloz)

EMBOLIK Uzak bir Valviiler vejetasyonlar Tipik olarak ani baslangi¢lt
kaynaktan kalkan Mural trombiis iskemik inmelerin %20
materyal ile Paradoksal emboli nedeni
normal limenin Kardiyak tiimorler (miksoma)
tikanmasi Proksimal kaynaktan arterden-artere emboli

Yag embolisi
Partikiil embolisi (intravendz ilag kullanimri)
Septik emboli

HIPOPERFUZYON | Beynin Sistemik hipotansiyona neden olan kalp Sinir bélgelerinde diffiiz
hipoperfiizyonuna | yetmezligi hasar paterni
yol agan diisiik Hemodinamik faktorlerle
kan akimli durum semptomlar inisli ¢ikigl

olabilir

HEMORAJIK

INTRASEREBRAL | Daha 6nce Hipertansiyon Intrakraniyal basing artisi
zayiflayan Amiloidoz sonucu lokal noronal hasar
arteriyollerden fyatrojenik antikoagiilasyon olusumu. Kan
intraparankimal Vaskiiler malformasyonlar elemanlarinin yikilmasi
hemoraji Kokain kullanimi sonucu olusan Uriinler

nedeniyle olusan
Vasospazm veya ndronal
mekanizmalarm uzak
perfiizyon degisikliklerine
yol agmasi (diasisiz)

TRAVMATIK Subaraknoid alana | Berry anevrizma riiptiirii Oncesinde sentinel

OLMAYAN kanama Vaskiiler malformasyon riiptiirii basagrisi olabilir ("6nciil

SUBARAKNOID sizma")




2.3. INME EPIiDEMIiYOLOJiSi

Hastaliklarin yayginligi, mortalite ve morbiditesinin anlagilmasinda prevelans ve

insidans ¢aligsmalar1 dikkate alinmaktadir. Tanim olarak;
Insidans: Belli bir zaman periyodunda ortaya ¢ikan yeni olgulari tanimlamaktadar.
Prevelans: Belli bir zaman periyodundaki tiim olgulari tanimlamaktadir.

Inme insidans1 ve prevelans: yas, cinsiyet ve cografik konum arasinda degisiklikler
gostermektedir (William, 2015). Amerika Birlesik Devletleri’'nde ise yilda 795.000
kisi ile inme hastalig1 gecirmekte bu da yaklasik her 40 saniyede bir inme hastasina
tekabiil etmektedir. Bu olaylarin %77’si primer inme, %23’i ise tekrarlayan
inmelerden olusmaktadir (Go and Worman, 2016). Amerika Birlesik Devletler’inde
bir yilda her 1000 kiside iki yeni inme hastasinin ortaya ciktigir goriilmektedir
(%0,2). Yash populasyonda bu oran binde dorde ¢ikmaktadir. Bati iilkelerinde inme
prevalanst 8/1000, Japonya’da 20/1000 iken, iilkemizde ise prevelansa yonelik
kapsamli veriler bulunmamaktadir (Utku, 2002).

Yapilan ¢alismalarda; 55-64 yas arasi popiilasyonda inme insidans1 1,7-3.6/1000 kisi,
65-74 yas arasi 4,9-8.9/1000 kisi, 75 yas tizeri 13,5-17,9/1000 kisidir (Bonita, 1992).

Erkeklerde inme insidans1 55-64 yaslar1 arasinda kadinlara gore 2-3 kat daha fazladir

Mortalite agisindan inmelere bakildiginda; inmelerin diinya genelinde son 50 yildan
bu yana igiincii sikliktaki 6lim sebebi iken, 2008’den itibaren ilk sirayr kalp
hastaliklari, ikinci sirayr kanserler ve lgiincii sirayr da kronik alt solunum yolu
hastaliklar1 aldigindan dolay1 inme doérdiincii siraya gerilemistir (William, 2015). Bu
degisikligin nedeni olarak inme tedavi iinitelerinin yayginlastirilmasi ve inmelere
yonelik olarak hastane Oncesi acil saglik sistemindeki planlama ve egitimler
sayesindeki iyilestirmeler gosterilmektedir. Ancak sosyoekonomik faktorler, diyet ve
yasam sekli, ¢esitli risk faktorleri ve ¢evresel kosullar, diinyanin farkli bolgelerindeki
farkli inme insidanslarinin ortaya ¢ikmasina yol agabilecegi de unutulmamalidir.

(Bradley, 2008).



Mortaliteye iliskin Tiirkiye’deki verilerine bakildiginda ise; Saglik Bakanliginin

2013’de yaptig1 kronik hastaliklar ve risk faktorleri sikligi ¢aligmasinda inme

goriilme sikhigin1 55-64 yas arasi erkek populasyonunda %3,5, 65-74 yas arasi %6,3 ,
> 75 yas ise %8,9 oldugu, kadinlarda ise 55-64 yas aras1 %4, 65-74 yas aras1 %5,8 ,
> 75 yas %11,1 oldugu tespit edilmistir.(Unal ve Ergor, 2013).

2.4.

ISKEMIiK iINMEDE RiSK FAKTORLERI

Inmeyi bireysel, genetik ve gevresel birgok neden izole veya kombine olarak

kolaylastirabilmektedir. Bu kadar sik goriilen, ciddi morbidite ve mortalite sebebi

olan bir hastalik olan inmenin risk faktorlerinin bilinmesi ve Ongoriilebilmesi

koruyucu tedavi agisindan 6nem tagimaktadir (Tablo 2) (Bradley, 2008).

Tablo 2: Iskemik Inmede Risk Faktorleri

DEGISTIRILEMEZ DEGISTIRILEBILIR RISK FAKTORLERI
RiISK FAKTORLERI KESINLESMIi$ KESINLESMEMIS
e Yas e  Hipertansiyon e Alkol Kullanimi
. Irk e  Diyabetes Mellitus e  Obesite
. Genetik e  Kalp Hastaliklar e  Beslenme Aligkanliklart
e Cins e Dislipidemi e Fiziksel Inaktivite
e  Sigara e flag Kullamimi ve Bagimhhg:
e Asemptomatik Karotis e Hormon Tedavisi (oral
Stenozu kontraseptif vb)
e Orak Hiicreli Anemi e  Hiperkoagiiabilite
e Atrial Fibrilasyon e  inflamasyon
e Hiperhomosisteinemi

2.4.1.

Degistirilemez Risk Faktorleri

Yas: En 6nemli risk faktoradiir (Sacco et al., 1997). Elli bes yasindan sonra
inme riski, her dekatta iki kat artmaktadir (Utku, 2002).

Cinsiyet: Inme insidansi erkeklerde 174/100.000 olup, kadinlarda
122/100000°dir (Grond et al., 1998). Bunun yaninda inmeye bagli oliimler
kadinlarda daha fazladir (Rodriguez et al., 2002).

Irk: inme insidans1, beyazlara goére Zenci, Cinli ve Japonlarda daha yiiksektir
(Utku, 2002).



2.4.2.

Genetik: Halen klinik takip ve hayvan ¢alismalarindan elde edilen Sonuglar,
genetik Ozellikler ve inme arasindaki iliskiyi aydinlatacak ve tedaviye 1sik
tutacak diizeye ulasamamustir. (Kiely et al., 1993). Ancak ikizler iizerinde
yapilan bir karsilastirmada, inme riskinin tek yumurta ikizlerinde ayr1
yumurta ikizlerine gore bes kat fazla oldugu gosterilmistir (Brass et al.,
1992). Bunun yaninda, iskemik inme alt tipleriyle genetik yapiy1 arastiran bir
calismaya gore ise aile Oykiisii bliylik damar aterosklerozu ve kiicliik damar
hastaligi i¢in anlamli bir risk faktdriiyken, kardiyoembolik ve nedeni
belirlenemeyen inmelerde boyle bir korelasyon gozlenmemistir (Jerrard-
Dunne et al., 2003).

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Degistirilebilir risk faktorleri kendi igerisinde kesinlesmis ve kesinlesmemis olarak

iki alt baslikta incelenir. Buna gore;

2.4.2.1.

Kesinlesmis Risk Faktorleri:
Hipertansiyon (HT): Toplumda prevelansi yiiksek olan hipertansiyon, hem
iskemik hem de hemorajik inmelerde en nemli risk faktoriidir (Uzuner ve
ark., 2016). Aymi zamanda hem sistolik hem de diyastolik kan basinci
yiiksekliginin iskemik inme insidansim arttirdigi da gosterilmistir. izole
sistolik HT, 6zellikle yaslilarda inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (Kutluk,
2004). Yapilan bir meta-analiz ¢aligmasi sonucunda diyastolik kan basincinda
5,8 mmHg’lik bir diismenin, inme riskini %42 oraninda azalttigi
gosterilmistir (Collins et al., 1990).
Sigara: Sigara kullanimi, inme risk faktorlerine iliskin ¢ok degiskenli
analizlerin tiimiinde, iskemik inme riskini yaklasik iki katina ¢ikaran giiclii
bir risk faktorii olarak saptanmistir. Ancak birakildiktan bes yil sonra, inme
riski normal diizeylere inmektedir (Zaremba and Losy, 2004). Sigara
kullanim1 ayrica subaraknoid kanama riskini de 2-4 kat artirmaktadir. Buna
karsilik, intrakraniyal kanamalar ile iliskisi kesinlik kazanmamistir (Uzuner
ve ark., 2016).
Diyabetes Mellitus (DM): Diyabetik hastalarda ateroskleroza duyarlilik

vardir ve 6zellikle proaterojenik risk faktorlerinin (HT ve hiperlipidemi gibi)



sikligi yiiksektir. Diyabetes Mellitus iskemik inme riskini 1,8-6 kat oraninda
bagimsiz olarak artirdig1 gosterilmistir. Diyabetik iskemik inme hastalarinin,
DM hastaligr olmayan iskemik inmeli hastalara gore daha gen¢ oldugu ve
HT, Miyokard Infarktiisii (MI) ve yiiksek kolesterol diizeylerine daha yatkin
olduklar1 gosterilmistir (Uzuner ve ark., 2016).

Dislipidemi: Epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogunda yiiksek kolesterol
diizeyleri ve artmig iskemik inme riski arasinda bir iliski saptanmistir. Genel
olarak, epidemiyolojik ¢alismalar yiiksek total kolesterol diizeylerinin artmis
iskemik inme riski ile diisiik diizeylerin ise yiiksek beyin kanamasi riski ile
iligkili olabilecegine isaret etmektedir. Ayrica kolesterol diizeyleri ile karotis
arter aterosklerozu arasinda da iliski bulunmustur. Calismalarin ¢ogu Yiiksek
Dansiteli Lipoprotein (high-density lipoprotein: HDL) kolesterol diizeyleri ve
inme arasinda ters bir iliski gostermektedir. Trigliseridler ile iskemik inme
iliskisini arastiran epidemiyolojik ¢aligmalarin sonuglar1 geligkilidir (Uzuner
ve ark., 2016). Ekstrakranyal doppler ultrasonografi yardimiyla yapilan
caligsmalarda kolesterol seviyesi ile karotis intima ve media kalinlig1 arasinda
paralellik gosterilmistir. Honolulu Heart Program calismasinda kolesterol
seviyesindeki artisin hem koroner arter hastaligi hem de tromboembolik inme
riskini arttirdig1 gosterilmistir. Inme riski serum kolesterol diizeyleri 240279
mg/dl iken 1,8 kat, 280 mg/dl ve iizerinde ise 2,6 kat artmis olarak
bulunmustur. (Plehn et al., 1999).

Atriyal Fibrilasyon (AF): Atriyal Fibrilasyon, kardiyak valviiler hastalik
yoklugunda bile iskemik inme riskini 4-5 kat artirmaktadir. Bunun sol atriyal
apendikste staz nedeniyle olusan trombiis embolisinden kaynaklandig1 ortaya
konmustur. Atriyal Fibrilasyonda yas ile birlikte inme insidansi da artis
gostermektedir. Atriyal Fibrilasyona bagli inmenin mortalitesi ve morbiditesi
daha yiiksektir. Paroksismal AF ile kalict AF arasinda ise inme riski
acisindan bir fark yoktur (Uzuner ve ark., 2016).

Asemptomatik Karotis Stenozu: Ekstrakraniyal internal karotis arter veya
bulbus karotiste aterosklerotik stenotik lezyon varlig1 inme riskinde artis ile
iliskilendirilmistir (Kutluk ve Balkan, 2016). 65 yas lizeri erkeklerin %7-
10’sinde, kadinlarin %5-7’sinde, %50’den fazla asemptomatik Kkarotis



stenozu goriilmektedir. Bu vakalarda yillik lezyon tarafindaki inme riski %1-
2 oraninda bulunmustur. Asemptomatik karotis arter stenozu %75’in altinda
olanlarda yillik inme riski %1,3 iken, %75’in iizerinde olanlarda %10,5’e
cikmaktadir (Biller and Love, 2004; Utku, 2002).

e Orak Hiicreli Anemi: Erken c¢ocukluk c¢aginda en yiiksek inme riskinin
goriildiigii otozomal resesif gegisli bir hastaliktir. Bunun yani sira sessiz
infarktlar da olabilir. Inme igin koruma o6zellikle homozigot olanlarda
onemlidir. Transkraniyel ultrason ile yiiksek riskli bireyler saptanabilir.
(Uzuner ve ark., 2016). Prevalansi 20 yasina kadar %11’ dir. Orak hiicreli
anemili hastalarda, kan transfiizyonlariyla inme riskinin yilda %10’dan %1’e
geriledigi gosterilmistir (Utku, 2002).

e Kalp Hastaliklari: iskemik inmelerin yaklasik %20’si kardiyak emboliye
bagl gelisir. Genglerde bu oran %35-40’lara kadar ¢ikartabilmektedir. Kalp
hastaliklar1 inme riskini 2-4 kat artirmaktadir (Utku, 2002). Kalp
hastaliklarinin inmeye eslik etmesi yas gruplariyla farklilik gostermektedir.
Genglerde en 6nemli kardiyoembolik kalp hastaliklari; AF’nin eslik ettigi
Mitral Kapak Prolapsusu, Libman-Sack Endokarditi, Dilate Kardiyomyopati,
AF ile birlikte veya izole Mitral Stenoz, kapak replasmani, Infektif
Endokardit, izole veya interseptal anevrizma ile birlikte olan Patent Foramen
Ovale, kardiyak tiimorler ve mitral regiirjitasyondur. Orta yas ve {izerinde
Miyokard Infarktiisii (MI) iken ileri yasta ise valviiler olmayan AF’dir Kalp
hastaliklarinin yiiksek ve diisiik riskli gruplar olarak tanimlandigi TOAST
caligmasina gore asagidaki gibidir(Tablo 3) (Adams Jr et al., 1993).



2.4.2.2.

Tablo 3: TOAST ¢alisamsina gore kalp hastaliklari risk gruplari

DUSUK RiSKLi GRUP

YUKSEK RiSKLI GRUP

Miyokard Infarktiisii (< 6 Ay)

Mekanik Protez Kapak

Ventrikiiler Anevrizma

Valviiler AF

Sol Ventrikiiler Hipokinezi

Valviiler Olmayan AF

Mitral Stenoz

Miyokard Infarktiisii (<4 Hafta)

Mitral Annulus Kalsifikasyonu

Sol Ventrikiiler Akinezi

Biyoprotez Kapak

Enfektif Endokadit

Lone AF

Hasta Siniis Sendromu

Konjestif Kalp Yetmezligi

Dilate Kardiyomiyopati

Atrial Septal Defekt

Sol Ventrikiiler Trombiis

Atrial Septal Anevrizma

Sol Atriyal Trombiis

Patent Foramen Ovale

Sol Atrial Miksoma

Mitral Valv Prolapsusu
Atrial Flatter

Kesinlesmemis Risk Faktorleri

Alkol Kullanimi: Alkol kullaniminin inme riski {izerindeki etkisi Mi’de
oldugu gibi alinan alkoliin miktarna bagldir (Palomiki and Kaste, 1993).
Asirt alkol alimi, inme riskini ve buna bagli 6liimleri de artirmaktadir. Asir
alkol alimi, kan basincini, trigliserid diizeylerini, paroksismal atriyal
fibrilasyonu ve kardiyomiyopatiyi artirir. Ara sira veya orta derecede alkol
alimi ise inme i¢in bir risk faktorii degildir (Goldstein et al., 1989)

Obezite: Kilo durumunun geleneksel siniflamasi viicut kitle indeksine (BMI)
gore tanimlanmaktadir. (BMI=viicut agilig1 (kilo)/[boy (m)]2. BMI’si 25-29.9
kg/m2’nin istiinde ise sisman, BMI>30 kg/m2’nin iistiinde olanlar ise obez
olarak smiflandirtlir. (Warburton et al., 1996) Son dénemlerde ise abdominal
obesite kavrami 6nem kazanmaktadir. Burada ya bel-kalca orani ya da bel
cevresi Ol¢timii kullanilmaktadir. Erkeklerde bel ¢evresi >102 cm, kadinlarda
>88 cm’in lizerinde olma abdominal obesite olarak kabul edilmektedir. Genis
capli prospektif ¢alismalarda artmis kilo ve abdominal yag dokusunun inme
riskini artirdigindan bahsedilmektedir (Novak, 1998).

Fiziksel Aktivite: Fiziksel aktivitede artigin, koroner kalp hastaligr sikliginm
azaltmanin yani sira, bir ¢aligmaya gore sadece erkeklerde, baska bir
calismaya gore ise her iki cinste inme riskini azalttig1 gosterilmistir (Oge ve

Baykan, 2010). Bu yarar1 saglayabilmek i¢in orta derecede olan bir fiziksel
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aktivitenin her giin yapilmasi ve her aktivitenin en az 30 dakika slirmesi
gereklidir. Fiziksel aktivite ile birlikte diyet aliskanliklarinda degisiklik, kilo
verme ve sigarayl birakma gibi olumlu gelismeler inme sikliginda azalmaya
neden olabilir (Abbottet al., 1994; Manson, 1995).

= Hiperhomosistinemi: Bircok c¢aligma artmis homosistein diizeyleri ile
aterosklerotik kalp hastaligi ve iskemik inme arasinda bir iliski oldugunu
gostermistir. Plazma homosistein diizeyi net olmamakla beraber >16 umol/L
degerleri hiperhomosisteinemi olarak degerlendirilmektedir.(Clarke et al.,
2002). Homosistein seviyeleri yasla birlikte artis gostermekte, geng yaslarda
ise erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek oranda goriilmektedir (Jacques et
al., 1996). Orta derecede artmis plazma homosistein diizeyi folik asit, vitamin
B6 veya B12 destegi ile diizeltilebilir. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan
Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE 2) c¢alismasinda
kardiyovaskiiler hastali§i olan 5522 hastaya vitamin B takviyesi yapilmis
(Folik Asit, vitamin B6 ve vitamin B12), bes yillik izlem sonunda hastalarin
homosistein diizeylerinin diistiigii, buna bagli olarak inme riskinin azaldigi
ancak inmenin siddeti ve meydana gelen fiziksel ve zihinsel islev kaybinin
tizerine etkisinin olmadig1 gosterilmistir (Lonn, 2006).

= Jla¢ Kullanimi ve Bagimhiligi: Amfetamin, kokain ve eroin gibi maddelerin
kullantmimin hem hemorajik hem de iskemik inme riskini artirdigi
bilinmektedir. Etkilerinin multifaktéryel oldugu, ani kan basinci yiikselmesi,
vaskiilit, enfektif endokardit ve hematolojik bozukluklara yol agarak inme
riskini artirdiklart belirtilmektedir. Mevcut calismalar yeterli olmasa da
bagimlilik yapan maddelerin inme riskini yedi kat artirdigi bildirilmektedir.
Amfetamin ve psikostimulan ilaclar vaskiilite yol acarak inmeye neden
olabilirler. Kokainin ise daha ¢ok hemorajiye neden oldugu goriilse de
iskemiye de yol agtig1 gosterilmistir (Sloan et al., 1998).

= Hormon Tedavisi (Oral Kontraseptif vb): Oral kontraseptifler icerdikleri
Ostrojen miktar1 ile trombositler ve koagiilasyon faktorlerini etkileyerek
tromboza egilimi artirirlar. Bu nedenle 6zellikle 50 mikrogramdan fazla
estradiol igeren ilaclarin son zamanlarda kullanilan diisiik estradiolli

kombine preparatlara oranla riski daha c¢ok artirdigi, ilacin birakilmasi ile
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2.5.

riskin azalacagi belirtilmektedir (Pradhan et al., 2002; Collins et al., 2002).
Hormon replasman tedavisi alan Framingham c¢alismasinda hormon
replasman tedavisi yapilan kadinlarda aterotrombotik inme riski 2,6 olarak
bulunmus olmakla beraber daha sonra yapilan c¢alismalarda bu
dogrulanmamustir (Jacques et al., 1996). Nurses Health ¢alismasinda 59337
kadin ortalama 16 yil izlenmis ve inme ile hormon preparatlar1 arasinda
anlamli bir iliski bulunmamustir (Sloan et al., 1998).

Hiperkoagiilabilte. Hiperkoagiilabiliteye yol acan durumlar venéz tromboza
yol agmakla birlikte iskemik inmelere de neden olabilirler. Antifosfolipid
Antikor Sendromu’nun yani sira yiiksek doku plazminojen aktivatorii, fibrin
D-dimer, Von Willebrand faktor ve faktor VIIIc’nin inme riskini artiran
faktorler olduguna dair ¢alismalar vardir (Khamashta et al., 1995).
Inflamasyon: Aterosklerozun endotelyal yiizeydeki hasara bagli olarak ortaya
cikan kronik inflamatuar bir yanit olarak kabul edilmesi nedeniyle
calismalarda bir¢ok inflamatuar marker iskemik inmede olasi1 risk faktorii
olarak arastirilmistir (Utku, 2009). C-Reaktif Protein (CRP) bir akut faz
reaktan1 olup yliksek CRP seviyelerinin inme riskinde 2-3 kat artisla
birlikteligi gosterilmistir. (Kumral et al.,, 1998). Prospektif randomize
kontrollii caligmalarda statin tedavisi ile CRP seviyesinin diisiiriilmesinin
aterosklerotik plak gelisimini ve kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig

belirtilmistir (Pradhan et al., 2002).

ISKEMIK INME ETiYOLOJISi

Iskemik inmelerin etyolojisinde birgok siniflama kullanilmaktadir. Bunlardan Trial

of Organization in Acute Stroke Treatment (TOAST) siniflamasi inme i¢in kullanilan

en onemli siniflamalardan biridir. Bu siniflama baslica etyolojiye dayanip, klinik

ozellikler ve yardimci inceleme bulgularina gore (radyoloji, laboratuar, kardiyak

goriintiileme) hastanin hangi gruba dahil edilecegini belirler (Adams et al., 1993). Bu

simiflamanin  disinda Oxfordshire Community Stroke Project ve Cousative

Classification of Stroke System gibi siniflamalar da vardir. Ama bunlarin iginde en
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uygun olani TOAST simiflamasidir (Kutluk, 2004). Bu siniflamayla inme bes alt
gruba ayrilir:

Biiytik Damar Hastalig1 (Tromboz veya Emboli)
Kardiyoembolizm

Kiiglik Damar Hastalig

Belirlenebilen Diger Etiyolojiler

a ~ w D P

Sebebi Belirlenemeyen Inme

2.5.1. Biiyiik Damar Hastahg (Tromboz veya Emboli):

Bu vakalarda klinik bulgular yani sira goriintiilemede, beyni besleyen ana
damarlardan birinde ya da bu damarlarin kortikal dallarinda ateroskleroz sonucu
gelistigi disiiniilen okliizyon ya da %50’den fazla darlik vardir. Klinik tablo tikanan
artere gore degisir. Kortikal fonksiyon bozukluklugu, beyin sap1 ve serebellar
disfonksiyon bulgular1 olabilir. Kortikal, subkortikal, beyin sap1 veya serebellumda
lezyonlar olusabilir. Olusan lezyonlarin genisligi 1,5 cm’den daha biiyiiktir.
Hastalarda Gegcici Iskemik Atak (GIA) ve periferik arter hastaligi oykiisii veya
bulgularmin bulunmasi klinik taniyr desteklemeye yardimcidir. Muayenede, karotis
ufiirimi ve distal nabizlarin alinmamasi1 ayirict tanida Onemlidir. Hastayr bu
kategoriye kabul edebilmek i¢in infarkt bolgesini sulayan intrakraniyal veya
ekstrakraniyal bir arterde saptanacak %50°den fazla (aterosklerotik) darlik gerekli ve
yeterli bir kanittir. Genelde proksimal arterin %70-80 ve tlizerindeki darliklar1 s6z
konusudur. Yapilacak tetkiklerle diger olasi kardiyojenik emboli kaynaklari da
diglanmalidir (Adams et al., 1993).

Bu durumda iki mekanizma ile enfarkt olusabilir:

1. Arterden artere emboli,
2. Hemodinamik mekanizma ile (O0rnegin hipotansiyon) darlik distalinde

watershed (sinur bolge) enfarktlari.

Bu iki durumun birlikteligi de s6z konusu olabilir (Rovira et al., 2005).
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2.5.2. Kardiyoembolizm

Bu gruptaki hastalarda biiyiikk oranda kalpten kaynaklanan emboliler arteriyel
okliizyona sebep olmaktadir. Kardiyoembolizmin etiyolojisi yiiksek ve diisiik
dereceli olmak tizere iki farkli risk grubuna ayrilmistir. Kardiyoembolizmin neden
oldugu inmelerde tani igin en az bir potansiyel kardiyak emboli kaynagi
gosterilmelidir. Kardiyoembolizm, iskemik inmelerin %20-30 kadarini olusturur.
Kardiyoembolizm ve biiyiik damar hastaligina seckonder inme ayrimimi klinik ve
radyolojik olarak yapmak giictiir. Gegirilmis sistemik emboli dykiisii, gegici iskemik
atak veya amorozis fugaks ataklar1 ya da birden fazla vaskiiler sulama alaninda
kronik infarkt wvarligi, kardiyoembolizmin neden oldugu inmeyi destekleyen
verilerdir (Adams et al., 1993).

2.5.3. Kii¢iik Damar Hastahgi:

Semptomlart agiklayan arterlerde %50°den daha fazla stenoz bulunmamali ve
kardiyak etiyoloji dislanmalidir. Klinik olarak kortikal bulgu goriilmez. Lakiiner
infarkt olarak da isimlendirilir. Klasik Lakiiner Inme Sendromlar1 dort baslik altinda

incelenir. Bunlar:

1. Piir motor,

2. Piir sensoryal,

3. Sensorimotor inme ve
4

. Ataksik hemiparezidir.

Inme semptomlar1 klasik lakiiner sendromlardan birisi olabilir. Radyolojik
yontemlerle lezyon ya hi¢ goriilmez ya da klinikle uyumlu, beyin bilgisayarli
tomografisi (BT) ve beyin Manyetik Rezonans Goriintiilemede (MRG) izlenen 1,5
cm’den daha kiiciik bir subkortikal ya da beyin sap1 infarkti saptanir. Diyabetes
Mellitus ya da Hipetansiyon ile birlikteligi sik goriiliir ve tantyr destekler. Lakiiner
inme, tim iskemik inmelerin yaklasik %25’ini olusturur. Bir perforan arterin
tikanmas1 sonucunda olusur. Infarktin goriildiigii yerler; beyin sapi, bazal
ganglionlar, talamus, korona radiata ve internal kapsiildir (Adams et al., 1993;
Rovira et al., 2005).
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2.5.4. Belirlenebilen Diger Etiyolojiler:

Bu kategoriye yukarida bahsedilen major inme etiyolojisi disinda kalan ve nadiren
iskemik inmeye neden olan diger hastaliklar girmektedir. Arteriyel diseksiyon,
vaskiilitler, vazospasm ve sistemik hipotansiyon, hiperviskozite (Polisitemi,
Disproteinemi, Trombositoz) ve koagiilopatiye neden olan durumlar arasinda yer
alan CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical and
Leukoencephalopathy), Moya Moya hastaligi, Fibromiiskiiler Displazi, diseksiyon ve
beyin drenajini saglayan venlerin okliizyonu bu alt grupta yer alir. Bu gruptaki birgok
hastalik ender goriiliir ve ¢ok sayida spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik,
genetik) taninin konmus olmasi gerekmektedir. Bu hastaliklara bagli infarktlar
ozellikle kiiciik damar hastaligindan kaynaklanan lakiiner infarktlardan radyolojik
olarak ayrilamayabilirler. Tim ilk inme olgularmim %2-5’i bu kategoriye girer
(Kutluk, 2004).

2.5.5. Sebebi Belirlenemeyen inme:
Iskemik inme nedeninin bulunamadigi durumlar1 ifade eder. Ayrintili incelemeye
karsin ya etiyoloji saptanamamistir ya da ayni olayr aciklayabilecek birden fazla

neden s6z konusudur (Lopez et al., 2006).

2.6. ISKEMIK INME FiZYOPATOLOJiSi

Ortalama yetigkin insan beyni viicudun %2’sini olusturur. Agirligi yaklagik 1500
gramdir, ancak metabolik olarak viicudun en aktif organlarindan biridir. Bu aktiviteyi
saglamak i¢in zengin bir kan akimina ihtiya¢ duyar. Kardiyak output’un ve
akcigerlerden absorbe edilen oksijenin yaklasik beste biri beyin dolasimina gider.
Beyine dakikada ulagan yaklagik 1000 ml kanin 800 ml’si karotis sistemiyle, geri
kalani ise vertebrobaziller sistemle gonderilir. Beyin dokusu i¢in ortalama Serebral
Kan Akimi (SKA) her 100 gram igin 50 ml/dk’dir (Ariesen et al., 2003). Bu deger
fonksiyonel aktivitenin arttigi bolgelerde daha yiiksek olup gri cevherde SKA
ortalama 70-80 ml/100 g/dk iken beyaz cevherde 30 ml/100/dk’dir. Beyindeki bu
yiiksek diizeydeki kanlanma sayesinde 33 ml/100 g/dk oksijen, 5 mg/100 g/dk glikoz
tilketimi olabilmektedir (Fieschi et al., 1990; Ogul , 2000). Beyinde kan akiminin bir
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bolgede yetersiz kalmast durumunda, yetersizligin derecesi ve siiresine bagli olarak

dokuda reversibl veya irreversibl iskemik degisiklikler olmaktadir (Balkan, 2000)

Iskemik inme fizyopatolojisinde ii¢ temel mekanizmadan bahsedilir. Bunlar; tromboz
sonucu olusan inme (biiyliik damar hastaligi, kiigiik damar hastaligi), emboli sonucu
olusan inme (kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle iliskili veya degil) ve sistemik

hipoperfiizyon sonucu gelisen inmedir (Caplan and Stein, 2009).

Iskemi sirasinda bircok patolojik olay aktive olsada en temel faktdr kan akiminin
azalmasi sonrast beyin dokusuna yeterli miktarda oksijen ve glikozun
saglanamamasidir. Beyin dokusu oksijen ve glikoz kullanim1 en yiiksek dokulardan
birisidir. Infarkt, bir dokuda arteryel akimin veya vendz drenajin tikanmasi
sonucunda gelisen iskemik nekrozdur. Iskemik nekroz klinik hastaligm sik
rastlanilan ve ¢ok onemli bir nedenidir. Tiim infarktlarin yaklasik %99“u trombotik
ya da embolik olaylarin sonucunda olusur ve hemen hepsi arter tikanmasi sonucu
gelisir. Bazen infarkt lokal vazospazm, bir aterom plaginin i¢ine kanama veya bir

damarin distan basiya ugramasi nedeniyle de olusabilir.

Trombotik ya da embolik olaylardan sorumlu tutulan ateroskleroz, hiicresel ve
hiicresel olmayan maddelerin yardimiyla damar liimeninde obstriiksiyona yol acan ve
belirli asamalar1 olan bir siirectir. Akut iskemik inme gelisiminde bu siirecin tiim
basamaklar1 halen tam olarak anlagilamamis olmakla birlikte, eldeki verilere gore

diistiniilen mekanizmalar sunlardir: (Deb, 2010).

1. Arteriyel duvar hasari: Ross’un “hasara cevap” teorisine gore ateroskleroz;
endotel hasarina kars1 monositlerin, lipoproteinlerin, plateletlerin, lenfositlerin ve diiz
kas hiicrelerinin karsilikli olarak gelistirdigi bir cevaptir. Hipertansiyon,
hiperlipidemi, dolagimdaki vazoaktif aminler, immun kompleksler, viral
enfeksiyonlar ve tiitiin kullanimi1 bu hasar1 baslatmis olabilir. Once yiizeysel intima
tabakasindan baglayan hasar, intimal alanda biriken makrofajlarin toksik
metabolitlerinin yardimiyla derin intima ve media tabakasina dogru yayilir (Deb,

2010; Ross, 1999)

2. Monositlerin rolii: Bolgede endotelden salinan vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

yardimiyla dolasimdaki monositler damar duvarina yapisir. T lenfosit aktivasyonuyla
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birlikte bdlgeye monosit migrasyonu artar ve monositler “kopilik hiicre” lere

dondsiirler (Gimbrone et al., 1995)

3. LDL kolesteroliin oksidasyonu: Bolgede biriken LDL kolesteroliin oksidasyonu
makrofajlardan salinan serbest radikalleri artirir. Bu da kopiik hiicre olusumunu
artirarak bolgeye daha fazla monosit ¢eker ve sitotoksik etkiler baslar (Adibhatla and
Hatcher, 2008; Deb, 2010)

4. Diiz kas hiicre migrasyonu ve proliferasyonu: Cesitli biiylime faktorleri,
eikosanoidler, sitokinler ve nitrik oksitin yardimiyla plak olusumuna yardim eden

diiz kas hiicre proliferasyonu baglar (Deb, 2010)

5. Plateletlerin rolii: Makrofajlardan saliman toksik metabolitlere ikincil olarak,
intimal bolgeye platelet agregasyonu ve adezyonu baslar. Bu durum ateroskleroz
gelisimi i¢in temel basamaklardan olan epitelyumun soyulmasini ve ateroskleroz

gelisme hizinin artmasini saglar (Deb, 2010; Ip et al., 1990)

6. Plak ywrtilmast ve trombus olusmasi: Plateletler glikoprotein 1b-IX ve von
Willebrand faktor protein ligandi aracilifiyla endotele yapisirlar. Platelet
aktivasyonunun gerceklesmesinin ardindan von Willebrand faktorii plateletlerdeki
glikoprotein IIb/Illa reseptoriine baglanarak trombus formasyonunu baslatir. Bunlar
olurken bolgeye platelet adhezyonu da devam eder. Koagulasyon kaskatinin aktive
olmasini takiben fibrin olusumu gergeklesir. Iskemik inmelerde biiyiik damarlarin
aterotrombotik okliizyonu ve embolizm (kardiyak kokenli veya degil) bu
mekanizmayla gerceklesirken, lakiiner infarktlar beyindeki kiigiik damarlarda daha
cok yagdan zengin materyalin yogun birikimiyle gelisirler (lipohyalinosis). (Deb,
2010; Slager et al., 2005)

7. Plak ywrtilmasinin sonuglart: Olusan fissiir fibrosis yardimiyla kapatilabilir veya
mural intraintimal trombusa doniisiir. Liimeni parsiyel olarak tikayan ve kan akimina
aralikli olarak izin veren lezyonlar GIA olustururken, liimende olusan tam tikanma

iskemik inmeye sebep olur (Deb, 2010)

8. Serebral aterotrombozun seyri ve hemoraji: Biiyiik bir damarda olusan plak uzun

stire asemptomatik halde kalabilir. Kii¢iik damarlardaki veya okliizyonun hizla arttig1
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biiyiik damarlardaki lezyonlar ise hizla semptomatik olabilir. iskemik inme sonrasi
kan beyin bariyerinde hasar olusur ve reperfiizyon sonrasi olusan kan akimi, infarkt
bolgesinde hemorajik doniisiime neden olur. Bu doniisiim bazen bir parankimal

hematom olusturacak kadar da biiyiik olabilir (Deb, 2010; Teal and Pessin, 1992)

Serebral Kan Akimi bolgesel Serebral Perflizyon Basmcimin (SPB) bolgesel
Serebrovaskiiler Rezistansa (SVR) oraniyla belirlenir. Bolgesel perfiizyon basinci,
kanin serebral arteryel sistemdeki basinci ile beyinden geri donen vendz sistemdeki
basing arasindaki farktan elde edilir. Normal kosullarda bu deger sabittir. Serebral
kan akimindaki degisiklikler genelde bdlgesel serebrovaskiiler rezistanstaki
degisimlere baglidir. Kan basincindaki 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’de ise yetersiz kalir.
(YYaltkaya, 2000)

Beyinde fonksiyon bozukluguna yol acan ancak doku hasarina neden olmayan kritik
perflizyon araligi 12-20 ml/100 g/dk’dir (Drummond and Patel, 2000). Bu aralikta
enerji metabolizmast ve membran iyon dengesinin korunur ancak ndoronlarin
elektriksel aktivitesi durdugu i¢in bu alana penumbra denir (Astrup et al., 1981).
Iskemik stres altindaki bu alanlarda heniiz infarkt meydana gelmemistir. Serebral kan
akimi sinirh bir bolgede kritik deger olan 10 ml/100 g/dk altina distiigiinde ise
dokuda nekroz gelisir. Bu alan iskemik ¢ekirdek olarak adlandirilir. Iskemik
cekirdegi ¢evreleyen bolgelerden perifere dogru gidildikge farkli kan akimi kusaklari
olusur. Ancak, eger iskemik durum diizeltilmez ise bu bolgelerin zaman igerisinde
nekroza gitme olasilig1 vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalic1 hasarin heniiz
olugmadig1 beyin bolgesindeki kurtarilabilir doku olan penumbra giiniimiizde tedavi
yaklagimlariin temel hedefini olusturmaktadir (Yaltkaya, 2000). Beyin kan akimi
normalin %20’sinden daha fazla azaldigi zaman beyin dokusundaki ATP hizla
tiikkenir, anoksik depolarizasyon dalgalar1 ortaya ¢ikar ve hiicre ici kalsiyum miktari
artar. Kalsiyum; proteaz, kinaz, endoniikleaz ve fosfolipaz gibi bir¢ok katabolik
enzimin aktivasyonuna neden olurken, mitokondriyumlarda sisme ve fonksiyon

bozukluguna da yol agarak hiicrenin enerji kaynagin1 bozar. Ayrica olusan serbest
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oksijen radikalleri, Nitrik Oksit ve peroksinitrit de ¢esitli yollarla apoptotik ve
nekrotik hiicre 6liimiine katkida bulunur. Pozitron Emisyon Tomografi ve
diftizyon/perfiizyon =~ MRG  verileri, penumbra dokusunun  mevcudiyetini
gosterebilmektedir. insan penumbra dokusunun deneysel modellerden farkli olarak
daha uzun siire mevcudiyetini koruyabildigi gosterilmistir. Penumbra dokusunun en
genis oldugu zaman dilimi inmeyi takip eden en erken donem oldugu igin tedavinin
miimkiin olan en kisa zamanda (miimkiinse ilk 3 saat igerisinde) baslamasi istenir

(Gilroay, 2002)

2.7. ISKEMIK iNMELi HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Erken Dénem Akut iskemik Inme Hasta Yonetimi Kilavuzu’nda gectigi iizere acil
servise akut serebrovaskiiler olay klinigi ile basvuran hastalarin yonetimi net olmayip

hastane Oncesi ve hastane olmak tizere iki donem olarak ele alinabilir.

2.7.1. Hastane Oncesi Dénem:

Inmenin erken tespiti halkin genelinin bilinglendirilmesi ile baglar. inme semptom ve
risk faktorlerine karsi farkindaligin arttirilmasi ve egitimler ile halkin bu konudaki
bilgi eksikliginin giderilmesini saglanabilir. Hastane dncesi donemde inme i¢in hizl
norolojik incelemeyi saglamak igin yogun c¢alismalar yapilmistir. Cincinnati
Prehospital Stroke Scale, The Los Angeles Prehospital Stroke Screen ve Melbourne
Ambulance Stroke Screen yaygin kullanilan ii¢ temel skaladir (Tablo 4) (Go and
Worman, 2016)
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Tablo 4: Hastane Oncesi Kullanilan Skalalar

HASTANE ONCESI SKALALAR

CINCINATI HASTANE ONCESI INME SKALASI
Bu skalaya gore herhangi ti¢c 6geden bir tanesinde anormallik varsa akut inmeyi destekler.

Skalanin akut inmedeki duyarlilig1 %66, segiciligi ise %87 dir.
1. Fasiyal diisiikliik (Anormal: Bir tarafin diger taraf gibi hareket etmemesi)
2. Kolun diigmesi (Anormal: Bir taraf kolun digerine kiyasla daha az hareket etmesi ya da
asagiya diismesi)

3. Konusma (Anormal: geveleme tarzinda, kelimelerin anlamsiz olmasi veya sessizlik)

LOS ANGELES HASTANE ONCESIi iNME TARAMASI

1-6 arasi biitlin 6gelere "evet" veya "bilinmeyen" olarak cevap verilirse akut inme igin duyarlilik =
%91 (%95 Cl (%76-%98), segicilik - %97 (%95 Cl (%93-%99) olarak kabul edilir.

1. 45 yas ve iizeri

2. Nobet hikayesinin olmamasi

3. 24 saat i¢inde yeni baslayan norolojik semptomlar

4. Baslangigta hastanin ambulatuvar olmasi (olay dncesi)

5. Kan glukoz diizeyinin 60-400 mg/dl olmasi

6. Asagidaki herhangi bir muayenede bariz bir asimetri olmasi: fasiyal giilme/yiiziinii

eksitme, kavrama, kol giicii

MELBOURNE AMBULANS iINME SKALASI:
1-4 arasindaki tiim maddelere verilen cevaplar(Evet) ise, 5-8 en az birisi var ise akut inme i¢in
duyarlilik % 90 [% 95 GA:% 81-96], secicilik % 74 [% 95 CI: 53 % -88]

1. 45 yas ve iizeri

Nobet/Epilepsi hikdyesinin olmamasi

Baslangigta tekerli sandalye kullanimi ve yatalak olmamasi
Kan glukoz diizeyi 50-400 mg/dL

Fasiyal asimetri

Tek tarafli el stkmada giigsiizliik

Tek tarafli kolda gii¢stizliik

© N O U W N

Anormal konusma

Inme hastalarinin tedavisinde zaman en kritik faktdrdiir. Acil saglik personeli
hastanin semptom zamanini hizlica ve dikkatlice degerlendirmelidir. inme hastalari
yetersiz anamnez verdiklerinden hasta yakinlarindan hikaye ile ilgili ayrintilar
dikkatlice dinlenmelidir. Hasta yakinlarinin ve inme esnasinda orda olan kisilerin

hastanin medikal bilgilerini hekimle paylagsmalar1 i¢in acile gelmeleri tesvik
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edilmelidir. Acil saglik personeli hastayir hizlica stabilize ettikten sonra, hastanin
Klinik durumu ve ortalama varis zaman1 hakkinda bilgi vererek akut inme tedavisinin
uygulanacagr merkeze transfer etmelidir. Bazen inme tedavisi yoniinden daha az
imkan1 olan daha yakin merkez goz ardi edilerek hastanin en iyi tedaviyi alma sansi

arttirtlabilir.(Go and Worman, 2016)

Hastane Oncesi yonetimde; destek oksijen tedavisine erken baslanmalidir. Zayif
perfiizyon ve hipoksemi beyin hasarii arttirir. Transport esnasinda hipoventilasyon,
aspirasyon ve {ist solunum yolu tikanikligma dikkat edilmelidir (Jagroop and
Mikhailidis, 2000).

2.7.2. Hastane Donemi:
2.7.2.1.  Triaj ve ilk bak:
Akut iskemik inmenin acil servisteki tedavisi i¢in dar bir zaman aralig1 oldugundan,

erken degerlendirme ve tani ¢cok dnemlidir.

Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Inme Enstitiisii ( National Institutes of Neurological
Disorders and Stroke) tarafindan, acil serviste degerlendirilen inme hastalar i¢in bazi

stire hedefleri belirlenmistir (Uzuner ve ark., 2016) Buna gore:

» Kapi Hekim <10dk
> Kapi Inme Takimi <15dk
» Kapi BT Cekilmesi <25dk
» Kapi BT Yorumlanmasi <45 dk
> Kapi flag (> %80 Uyum) <60 dk
> Kapi Inme Unitesine Yatis < 3 Saat

Inme hastasinin ilk degerlendirmesi, asagidaki kisimlari igermelidir:

e Solunum ve pulmoner fonksiyonlarin izlemi

e Disfajinin erken belirtileri, miimkiinse dogrulanmis bir degerlendirme formu
ile

e FEslik eden kalp hastaliginin degerlendirilmesi

e Kan basinci ve kalp hizinin degerlendirilmesi
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e Kzl 6tesi pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonunun belirlenmesi.

(Uzuner ve ark., 2016)

Inmede klinik prezentasyon bariz ortaya cikabilecegi gibi (fasiyal giicsiizliik, kolda
diisme, anormal konugsma) ¢ok hafif olarak da seyredebilir (gii¢siizliik, bag donmesi,
duyusal degisiklikler). Bayanlar erkelere gore %62’den fazla oranda tipik olmayan
ve %33’den daha az tipik semptomlar tariflerler (Tablo 5) (Go and Worman, 2016)

Tablo 5: inmede Klinik Semptomlar

iNME SEMPTOMLARI

Ani gelisen uyusukluk veya 6zellikle tek tarafli yiiz, kol veya bacakta gii¢siizlik

Ani hafiza veya spasiyal oryantasyon kayb1 veya algilama problemleri

Geleneksel Ani gorsel defisit veya diplopi

Semptomlar | Ani basdénmesi, yiiriiyiis bozuklugu veya ataksi

Nedeni belli olmayan ani baglayan ciddi basagrisi

Ani konfiizyon veya afazi

Ani guur kayb1 veya senkop

Nefes darlig1

Nobet
Geleneksel Diisme veya kazalar
Olmayan Ani higkirk
Semptomlar Ani kusma

Ani halsizlik

Ani ¢arpintilar

Mental durumda degisme

2.7.2.2. Fizik Muayene:

Hastanin ilk 6nce dolagimini, hava yolunu ve solunumunun degerlendirilmesinin
ardindan yapilan ikincil degerlendirmede ndrolojik defisitler ve eslik edebilecek
diger durumlar degerlendirilir. Degerlendirmenin hedefi olast inme hastalarin
belirlemeye c¢alisirken, inmeyi taklit eden hipertansif ensefalopati, hipoglisemi,
komplike migren, postiktal periyottaki ndbet hastalar1 ve konversiyon bozuklugu gibi
hasta gruplari arasinda ayirict tan1 yapmaktir (Adams et al., 2007). Yiiz-Kol-
Konusma Testi (FAST, Face-Arm-Speech Testi) ve Acilde Inme Tanisi skalasi
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(Recognition of Stroke in the Emergency Room, ROSIER) gibi inme tan1 yontemleri,

inme tanisinin dogru konmast i¢in yardimei olabilir(Uzuner ve ark., 2016).

Inmeyi taklit eden durumlarda; ayiric tan1 fokal bulgu veren ve vermeyen hastaliklar

g0z Oniine alinarak yapilir (Tablo 6) (Sparks, 2000)

Tablo 6: Inmeyi Taklit Eden Durumlar

FOKAL BULGU VEREN FOKAL BULGU VERMEYEN
Intraserebral ve Intraserebellar Elektrolit Bozukluklari1 (Hipo / Hipernatremi,
Hemoraji Hiperkalsemi)

Metabolik Anormallikler (Hipo/Hiperglisemi, Hipoksi,

Subaraknoid Kanama Hiperkapni, Karaciger ve Bobrek Yetmezligi

Subdural — Epidural Hematom Intoksikasyonlar

Beyin Apsesi Veya Timori Nobet

Bell Paralizisi Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu
Todd Paralizisi Hipertansif Ensefalopati

Multiple Skleroz Sok

Periferik Vestibiiler Hastaliklar Bilateral Kronik Subdural Hematom
Hipertansif Ensefalopati Subaraknoid Kanama

Aort Diseksiyonu

Temporal Arterit

Oykiide nérolojik semptomlar1 agiklayabilecek ipuglari yakalanmaya ¢aligilir. Tiim
hastalarin ateroskleroz ve kardiyak risk faktorleri yoniinden sorgulanmalari
gerekmektedir. Ayn1 zamanda hastalar ilag kotiiye kullanimi, migren, nobet oykiisii,
enfeksiyon Oykiisli, travma, boyun maniiplasyonu gibi fiziksel faktorlerin olup

olmadig1 ve gebelik yoniinden de sorgulanmalidir (Adams et al., 2007).

Hastanin atesi varsa enfeksiyon mutlaka arastirilmalidir. Cilinkii santral sinir sistemi
enfeksiyonu (menenjit, ensefalit) inme ile Kkarigabilir ya da inmenin bir
komplikasyonu olarak ortaya cikabilir (aspirasyon pndmonisivb). Inme tanisim
dogruladiktan sonra yine inme benzeri tablolar1 ekarte edecek fizik muayene
bulgularima odaklaklanmak gerekir (travmatik beyin hasari, enfeksiyonlar, nobet,

metabolik hastaliklar ve toksidromlar vb) (Go and Worman, 2016)

2.7.2.3. Norolojik Muayene ve inme skorlamalari:
Norolojik muayenede biling diizeyinin durumu, gorsel, motor, duyusal, koordinasyon

ve dil fonksiyonlarmin izlemi inme tanisini teyit etmek igin ve inme lezyonunun
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lokalizyonunu saptamada kullanilabilir. Amerika’da Ulusal Saglik Enstitiisii inme
skalas1 (The National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) acilde inme
ciddiyetinin saptanmasi i¢in kullanilan standart bir testtir (Tablo 7). NIHSS 11
kategorisi (15-baslik) olan ¢abuk degerlendirilebilen, tekrar kullanilabilen, kisiler
aras1 giivenirliligi yiiksek ve skor olarak infarkt volumii ile korele olan nérolojik
degerlendirmedir(Go and Worman, 2016). Ancak, tim bunlara ragmen dikkat
edilecek nokta; NIHSS’ nun sifir olmasmin noérolojik defisit ya da inmeyi
dislamadigidir (Siket and Edlow, 2013). Posterior dolasim iskemileri ayrica
degerlendirilmedigi siirece NIHSS ile gozden kagirilabilir (Martin-Schild et al.,
2011). Bunlara 6rnek olarak; hafiza bozukluklari, Horner Sendromu, azalmis goérsel
netlik ve trunkal ataksi gosterilebilir (Siket and Edlow, 2013). Bunun yani sira inme
geciren hastalarin uzun dénem norolojik sonlanimlartyla ilgili olarak gelistirilen alt1
asamali Modifiye Rankin Olcegi de kullamlmaktadir (Tablo 8). Modifiye Rankin
Olgegi de enfarkt hacmi ile koreledir (De Haan et al., 1995; Greisenegger et al.,
2004; Lees et al., 2012; Leifer et al., 2011)

24



Tablo 7: Nihss Inme Olgegi (National Institutes of Health Stroke Scale) (NIHSS)

1a. Biling¢ Diizeyi

0 =Uyanik
1 = Hafif uyariya hemen cevap veriyor.
2 = Israrli veya gii¢lii veya agrili uyariya cevap veriyor.

3 = Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var.

1b. Bilin¢ Diizeyi Sorulari
(Kag Yagindasin? Hangi
Ayday1z?)

0 = Her iki soruya dogru cevap
1 = Yanlizca bir soruya dogru cevap

2 = Her iki soruya yanlis cevap

1c. Bilin¢ Diizeyi Emirleri

0 = Ikisini de yap1yor.
1= Birisini yapiyor.

2= Higbirini yapamiyor.

2. Bakis

0= Normal
1= Parsiyel bakis parezisi. Bir veya iki gézde bakis parezisi.
2=Gdozlerde forse deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleksle

diizelme yok)

3. Gorme Alanm

0= Vizuel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= Bilateral hemianopsi veya korliik (Korikal korliik déahil)

4. Fasial Paralizi

(Bilinci Kapaliysa Agril

0= Yok

1= Hafif paralizi (Nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme)

Uyarana Mimik Yanit) 2=Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
3= Yiiziin ist ve altinda tek tam paralizi veya gift tarafli veya
koma

5. Motor Kollar 0= Normal

Oturarak 90°, Yatarak 45°
(10 Sn. Havada Tutulur)

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
2= Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)
3= Minimal hareket var.
4= Minimal hareket yok.

6. Motor Bacaklar
Yatarak 30° de
(5 Sn Havada Tutulur)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢carpmaz)
2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar)
3= Minimal hareket var.

4= Minimal 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= Normal

1= Hafif-orta giddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu
hissediyor veya afazik veya duyu 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= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. Dizartri 0= Yok

1= Hafif veya orta siddette dizartri, anlagiliyor.

2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11. thmal 0= Yok, degerlendirilemedi ( gérme kayb1 varsa duysal sondiirme
olmamal1)
1= Tek modadilite de sondiirme

2= Birden fazla modadilite de ihmal.

Tablo 8: Modifiye Rankin Skalasi

MODIFIYE RANKIN SKALASI OZURLULUK DERECELERI
0 Tamamen normal
1 Semptomlar olmasina ragmen is gérmezlik olmamasi
Hafif is gormezlik: Tiim aktiviteleri yerine getiremez
g ancak yardimsiz yasayabilir.
Orta derecede is gormezlik: Desteksiz yiiriiyebilir ancak
3 baska aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyabilir.
Orta-Agir derecede is gormezlik: Desteksiz yiirliyemez
4 ve diger aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyar.
Agir is gormezlik: Yataga bagimli, siirekli bakima
> ihtiyact var.
6 Oliim

2.7.2.4. inmenin Tamsal Degerlendirmesi:
Inmenin tamis1 ve tedavisi, beynin ilgili vaskiiler kanlanma alanlarinin ve
ndroanatomisinin bilinmesiyle baglar. Vaskiiler kanlanma anterior ve posterior

sirkiilasyon olarak ikiye ayrilir (Tablo 9). inmenin klinik bulgular1 lezyonlarin
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lokalizasyonuna gore degerlendirilir. Ancak kollateral sirkulasyonun diizeyi

semptomlarin 6zgiinliigiini ve ciddiyetini etkiler (Go and Worman, 2016)

Tablo 9: Beynin Anterior ve Posterior Dolagimi

BEYNIN ANTERIOR VE POSTERIOR DOLASIMI

Dolagim Ana Arterler Beynin Beslendigi Ana Bolgeler
Optik sinir ve retina
. ) Frontal pol
] Oftalmik Anteriror serebral )
Anterior Anteromedial serebral korteks
(internal carotis sisterni) Anterior corpus callosum

Frontoparietal lob
Orta Serebral
Anterotemporal lob

Beyin Sap1
Vertebral Serebellum
Posterior Posteroinferior serebellar Talamus
(Vertebral sisterni) Baziller Isitme/vestibuller yapilar
Posterior serebral Medial temporal lob

Viziiel oksipital korteks

Klinik olarak etkilenen damar ve klinigi incelendiginde;

1- Anterior Serebral Arter Infarkn: Anterior serebral arterin okliizyonu nadirdir
(9%0,5-%3) ancak tek tarafli okliizyon olustugunda yiiz ve elin korundugu, alt
ekstremitede ise karsi tarafin duyusal ve motor semptomlarin oldugu bir tablo olusur.
Bununla beraber sol taraftaki lezyon tipik olarak akinetik mutizm ve transkortikal
afaziye (tekrarlama yetenegi korunmustur). Sag taraftaki lezyonlar ise konfiizyon ve
motor yart lakayt ve ihmal etme duruma neden olabilir. Bilateral okliizyonlar
yukaridaki klinik bulgularin kombinasyonlar1 seklinde goriilebilir. Bir ¢alismada
bilateral okliizyonlarin 6zellikle mutizm, inkontinans ve kotii klinik gidisle iliskili

oldugu bildirilmistir (Go and Worman, 2016)

2- Orta Serebral Arter: Orta serebral arter inmede en sik etkilenen damardir.
Lezyonun nerde olduguna ve beynin hangi hemisferinin dominant olduguna baglh
olarak prezentasyon degiskenlik gosterebilir (Sag elini kullananlarda ve sol elini

kullanan %80 hastada sol hemisfer dominanttir). Orta Serebral Arter inmeside
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etkilenen hemisferin kontralateralinde hemiparezi, fasiyal pleji ve duyusal kayip
gozlenir. Dominant hemisfer etkilendiginde afazi (reseptif, ekspresif veya her
ikiside) genellikle olur. Dominant olmayan hemisfer etkileniminde dikkat azalmasi,
ihmal, iki nokta uyarisina karsi yanit azalmasi, afazi olmaksizin dizartri ve
kontralateral apraksi (iki boyutlu veya ii¢ boyutlu figiir komplekslerini ¢izmede
zorluk) gelisebilir. Infarkt tarafindan bagimsiz olarak homonim hemianaopsi ve

infarkt tarafina dogru g6z deviasyonu goriilebilir (Go and Worman, 2016)

3- Posterior Serebral Arter infarkni: Posterior serebral arter infarktli hastalar klasik
olarak gorme alan1 defektleri ile prezente olurlar (kontralateral homonim
hemianaopsi ve unilateral kortikal korliik); ancak en sik sikayet ettikleri husus tek
tarafli bas agrisidir. Hafif dokunma ve dokunma duyusu kaybi, yazma yeteneginin
kaybr olmaksizin okuma yeteneginin kaybolmasi (aleksi), renkleri adlandiramama,
yeni gelisen hafiza kaybi, tek tarafli iiclincii sinir paralizisi ve hemiballismus rapor
edilmistir. Motor fonksiyon kaybi tipik olarak ¢ok az etkilenmistir. Bundan dolay: da

bazi hastalar inme gecirdiklerinin farkina bile varamazlar (Go and Worman, 2016)

4- Vertebrobaziler Infarkt. Vertebrobaziler infarkth hastalar tipik olarak ayni anda
birden ¢ok bulgu ve semptomplarla bagvururlar. En sik goriileni vertigo (genellikle
diger serebellar veya beyin sap1 bulgular1 ile beraber), bas agrisi, kusma, gérme
bozukluklari, okiillomotor paraliziler, ataksi, duyusal bozukluklar, ekstremite
gligsiizliigli ve orofarengeal disfonksiyondur. Tek basina sersemlik hissi veya bas
donmesi, biling diizeyinde ge¢ici degisiklik ve diisme ataklar1 vertebrobaziler okliizif
hastaliga baglanamaz. Posterior sirkulasyon inmesinin ana bulgusu ¢apraz norolojik
defisitlerdir (ipsilateral kraniyal sinir defisitleri ile birlikte kontralateral motor
giigsiizliik vb) (Go and Worman, 2016)

5- Bagziler Arter Okliizyonu: Baziler arter okliizyonu ciddi dort ekstremite plejisine,
komaya ve ice kilitlenme sendromuna neden olur. ige kilitlenme sendromu pontin
tektum lezyonu sonucu olusan ve yukar1 bakis hari¢ tam kas paralizisi ile karakterize
bir sendromdur. Baziler arter okliizyonlarinda yiiksek 6liim riski ve kotii prognoz

mevcuttur (Go and Worman, 2016)
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6- Serebellar Infarkt: Serebellar infarkthi hastalar siklikla vertigo, yiiriiyiiste
bozukluk, ekstremite ataksisi, bas agrisi, dizartri, kusma, bulanti ve kraniyal sinir
anormallikleri ile basvururlar. Mental durum uyanikliktan komaya kadar degiskenlik
gosterir. Beyin tomografisinde posterior fossa kemik artefakti goriintiillemeyi
maskeleyebilecegi igin tani i¢in acil MRG veya Magnetik Rezonans Anjiyografi
incelemesi yapilmalidir. Serebellar infarktta klinik goriiniim ve gidisi tahmin etmek
Klinisyene sikinti verecek kadar zordur. Bu yiizden klinisyen serebellar 6dem
sebebiyle gelisen beyin sap1 basisina bagli meydana gelen hizli Kklinik kotiilesme
acisindan uyanik olmalidir. Bu yiizden ¢ok yakin seri klinik incelemelere ve hizli
noroloji ve ndrosirurji konsultasyonlarina ihtiya¢ vardir. Klinik gidisi degistiren en
onemli faktor obstruktif hidrosefalidir. Artmis intrakraniyal basincin tedavisi ve acil
cerrahi dekompresyon hayat kurtaricidir ancak bu konu ile ilgili en iyi tedavi hala
tartismalidir (Go and Worman, 2016)

Erken Dénem Akut iskemik Inme Hasta Yonetimi Kilavuzu® nda belirtildigi iizere
stipheli akut iskemik inmeli tim hastalarda hemen yapilmasi gereken tanisal testler;
kan sekeri 6l¢timii, oksijen satiirasyonu dl¢timii, EKG, serum elektrolitleri, tam kan
sayimi, kardiyak iskemi belirtegleri, PT/INR, aPTT, kontrastsiz beyin BT ya da
MRG gorintiilemedir. Seg¢ilmis bazi hastalarda; Karaciger fonksiyon testleri, toksik
panel, kan alkol diizeyi, beta-HCG, arter kan gazi, PA akciger grafisi, lomber
ponksiyon, elektroensefalografi ya da kanama zamami (TT) ve/veya Ecarin
pihtilasma zamani (Ecarin clotting time, ECT) bakilmalidir (Jauch et al., 2013;
William, 2015).

Tirk Beyin Damar Hastaliklar1 Derneginin Serebrovaskiiler hastalik i¢in 6nerilen

tan1 akig1 asagidaki gibidir; (Sekil. 1)
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Sekil 1. Serebrovaskiiler Hastalik i¢in Onerilen Tan1 Akist

FOKAL ARTERIVEL ISKENI |

Patolojk/Gorseal
Enfarkt Kanits

Tiirkiye Noroloji Dernegi ise acil servise gelen hastanin degerlendirmesi igin akis
semasini agagidaki gibi belirtmistir (Sekil 2);
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2.7.2.5.Iskemik inmede Tamsal Géoriintiilleme Yéntemleri:

Goriintilleme segeneklerinin gelismesiyle inmenin erken evre tanisinda Onemi
giderek artmaktadir (Adams et al., 2007). Goriintilleme yoOntemiyle saptanan
verilerden inmenin yeri, bliyiikliigii, kanamanin olup olmamasi erken ve ge¢ donem
tedavi planlarinin  olusturulmasinda 6nem tasimaktadir. Kontrastsiz Beyin
Bilgisayarl1 Tomografisi ve diffiizyon agirlikli beyin MRG olarak ilk kullanilmasi
gereken yontemlerdir. En ¢ok kullanilan yontem kontrassiz beyin BT’dir. Bazi
merkezler esit etkinlige sahip diffiizyon agirlikli beyin MRG kullanmaktadir. Higbir
zaman testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir (Kang et al., 2005). Magnetik
Rezonans goriintiilemede, BT ile goriilemeyen mikrokanamalari gostermektedir
(Kidwell et al., 2002). Kontrastsiz beyin bilgisayarli Tomografi ile erken iskemi
belirtilerini tanimada ve intraserebral kanamalari ve tiimor gibi diger nedenleri
tanimada Oncelikle kullanilmaktadir. Trombolitik tedavinin gelisimiyle beyin BT
incelemesinde saptanan kiiciikk veriler tedavi kararini etkilemektedir. Genis 6n
dolagim enfarktlarinda sulkal silinme ya da gri beyaz cevher ayrimimin kaybolmasi
ve hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82 oraninda saptanabilmektedir (Von
Kummer et al., 1996). Iskemik inmede beyin BT nin sensitivitesi ilk alt: saatte %41,
spesivitesi %91°dir (Mullins et al., 2002). Bigisayarli Tomografide erken donemde
iskemi bulgularinin olmasi ilk ii¢ saatte verilen trombolitik tedavi sonrasinda
semptomatik hemorajik transformasyon riskini sekiz kat artirmaktadir (Marler,
1995). Orta serebral arter sulama alaninin >1/3’tinden genis enfarkt bulgusunun
olmasi trombolitik tedavi sonra kanama riskini artirdig1 gosterilmistir. (Hacke et al.,
1995). Diffiizyon Agirilikli Magnetik Rezonans yapilirsa BT ye gore daha tistiindiir
ama konvansiyonel MRG belirgin tistiinliigii yoktur. Magnetik Rezonans ile iskemik
penumbra tespit edilebilmekte ve biiyiikliigii hakkinda bilgi edinilebilmektedir..
Diffiizyon agirhikli MRG’de bulgular semptomlarin baslangicindan dakikalar sonra
bulgular ortaya ¢ikabilmektedir (Kidwell et al., 2003). Bigisayarli Tomografide net
degerlendirilemeyen serebellum ve beyin sap1 ya da kii¢iikk subkortikal infarkt
alanlarmi da gosterebilmektedir. Iskemik alan1 saptamada sensitivitesi %88-100 ve
spesifitesi %95-100"diir (Lovblad et al., 1998).
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2.8. AKUT iSKEMiK iNMEDE TEDAVIi

2.8.1. Genel Yaklasim:

Akut serebral iskemide yeterli doku oksijenizasyonunun devam ettirilmesi dnem
tasir. Iskemik inme hastasinda hipoksinin en sik nedenleri parsiyel havayolu
tikaniklig1, hipoventilasyon, aspirasyon pndmonisi ve atelektazidir. Biling diizeyinde
kotiilesmeyle birlikte beyin sap1 disfonksiyonu bulgusu olan hastalar, havayolu
giivenligi agisindan en riskli olan hastalardir. Havayolu giivenligini saglayamayacak
durumda olan, inme sonrasi artmig intrakraniyal basinca sahip veya ciddi beyin

Odemi gelismis olan hastalar i¢in endotrakeal entiibasyon diistiniilmelidir (Adams et

al., 2007).

Inme sonrasinda basvuran hastalarda artmis viicut 1sis1 kotii ndrolojik sonlanim ile
uyumlu olarak bulunmustur. Bunun sebebinin artmig metabolik ihtiyag,
norotransmitterlerin fazla ve uygunsuz salimimi ve artmis serbest radikal olusumu
oldugu diistiniilmektedir (Ginsberg and Busto, 1998). Buna karsin deneysel olarak
olusturulan hipoksik beyin hasar1 modellerinde hipoterminin néroprotektif oldugunu
gosteren yayinlar mevcuttur. Hipoterminin serebral metabolizmay1 yavaslatarak
iskemik penumbra dokusunun 6mriinii uzattigi diistiniilmektedir (Bernard and Buist,
2003). Ayrica ates yiiksekligi nedenlerinden olan menenjit, subdural ampiyem, beyin
absesi, enfektif endokardit, pndmoni ve idrar yolu enfeksiyonlarin1 da goz oniinde
bulundurmak gerekir. Ates yiiksekligi tedavisinde parasetamol kullanilabilir (Den
Hertog et al., 2009).

Intravaskiiler volum azalmasi 6zellikle yash hastalarda inmede sik goriilen bir
durumdur. Dehidretasyon beyin kan akimini daha da koétiilestirebilir (Rodriguez et
al., 2009). Akut inmeli ¢ogu hasta i¢in volum replasmani igin izotonik dekstrozsuz
salin Onerilmektedir. Dekstrozlu sivilar kan sekeri regulasyonunu zorlastirir ve

hipotonik sivilar ise beyin 6demini siddetlendirebilir (Burns et al., 2012).

Hiperglisemi; kan sekerinin >126 mg/dl olmas1 olarak tanimlanir ve kotli prognozla
iligkilidir (Bruno et al., 1999; Weir et al., 1997). Hiperglisemi beyin hiicre hasarini;
anaerobik metabolizma sonucu artmis hiicre asidozu, serbest radikallerin olusmasi,

beyin kan bariyerinin permeabilitesinin artmasi gibi bir¢ok metabolizma sonucu
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arttirtr. Akut hiperglisemi penumbra ve infarkt alani genisligi ile goriintiilemelerde
iliskili bulunmustur. Hiperglisemide trombolitik tedavi uygulananlarda kanama orani
daha yiiksek bulunmustur (Bruno et al., 2002; Lindsberg and Roine, 2004).Amerikan
Kalp Hastaliklar1 Birligi kan sekerinin 140-180 mg/dl arasinda tutulmasini 6nermistir

(William, 2015).

Bas viicut pozisyonu; hastanin durumuna goére ayarlanmalidir. Artmis intrakranial
basing, aspirasyon, kardiyopulmoner dekompansasyonu olan hastalar i¢in 30
derecelik bu riskleri olmayanlar i¢in ise 0-15 derecelik bas boyun yiiksekligi

onerilmektedir (Summers et al., 2009).

Kalp hastaliklar1 iskemik inme ge¢irilmesi i¢in risk faktorii oldugu gibi iskemik inme
de miyokart iskemisi ve kardiyak aritmiler icin tetikleyici olabilir. Ozellikle sag
hemisferi iceren infarktlar, otonomik sinir sistemi lizerinden ciddi sonuglara yol
acabilirler. Hastalarda inmeye ikincil olarak Elektrokardiyogramda (EKG) ST
segment ¢okmesi, QT interval degisiklikleri, T negatifligi ve U dalgalar1 izlenebilir
(Afsar et al.,, 2003; Mc Dermott ve ark., 1994). Elektrokardiyogramda en sik
rastlanan aritmi AF’dir. Diger oOliimciil aritmilerin nispeten nadir goriilmesine
ragmen, inme hastalarinin ilk 24 saat monitorize olarak takip edilmeleri

onerilmektedir (Jauch et al., 2013).

Iskemik inme sonrasi hastalar genellikle hipertansif seyrederler. Eger trombolitik
tedavi verilecekse; tansiyonun 185/110 mmHg istindeyse, verilmeyecekse de;
220/120 mmHg {stiinde ise antihipertansif tedavi baglanmasi Onerilmektedir. Eger
hastada; aktif iskemik kalp hastaligi, aort diseksiyonu, kalp yetmezligi,
eklampsi/preeklampsi, hipertansif ensefalopati, akut bobrek yetmezligi yoksa kan
basincint hizli diisiirmek Onerilmez. Yirmidort saatte %15 diislis amaglanir.
Antihipertansif ilag¢ olarak intravendz labetelol ve nikardipin ilk secenek olarak ikinci

secenek olaraksa intravendz nitropurisside 6nerilir(Jauch et al., 2013).

2.8.2. Intravenéz Trombolitik Tedavi:
Literatiire bakildiginda iskemik inmede trombolitik tedavinin temelleri 1900’1

yillarin ortalarina dayanmaktadir. The Multicenter Acute Stroke Trial of Europe

(MAST-E) The Multicenter Acute Stroke of Italy (MAST-1) ve The Australian
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Streptokinase Trial (ASK) streptokinaz kullanimi sonrasi artmis intrakraniyal
kanama oranlar1 nedeniyle durdurulmus ¢aligmalar olup; bu calismalar sonrasinda
giiniimiizde streptokinazla tedavi onerilmemektedir (Adams et al., 2007; Donnan et
al., 1996).

Amerikan Gida ve ilag Dairesi, NINDS’1n inmede rekombinant doku plasminojen
aktivatori kullanimi ¢aligmasina dayanarak 1996 yilinda iskemik inme hastalarinda
Inmeden sonra rekombinant doku plasminojen aktivatérii (tPA) kullanimima onay

vermistir(Adams et al., 2007).

Inmeden sonra rtPA uygulama zamam kisaldik¢a sonug iyilesmektedir; ilk 3 saatte
tedavinin uygulanmasi, daha ge¢ uygulamalara gore anlamli derecede iyi sonug
saglamaktadir(Jauch et al., 2013). inmeden 3-4,5 saat gectikten sonra rtPA
uygulanan ¢alismalarda olumlu sonuglar elde edilse de metaanalizler trombolizin 3
saat icinde yapilmasini desteklemektedir; ayrica trombolizin tiim yastaki hastalarda
yararli oldugu da gosterilmistir(Hacke et al., 1995; Jauch et al., 2013). Yapilan meta
analizler sonucunda trombolizin ilk 4,5 saat icinde de yapilmasinin yararli oldugu
goriilmistiir. Ancak 3-4,5 saat arasindaki tromboliz ilk ii¢ saatteki uygulama kadar
1yl sonu¢ vermemistir. 3- 4,5 saatten sonraki uygulamalarla iyi sonu¢ saglama
oraninin diigiik, mortalitenin ise daha yiiksek oldugu goriilmiig(Lansberg et al.,
2012). Urokinaz, dezmoteplaz, tenekteplaz, reteplaz ve diger trombolitik ilaglarla
defibrinojen ilaglarin inme tedavisinde kullaniminin yararliligi net degildir(Jauch et

al., 2013).

Rekombinant Doku Plasminojen Aktivatorii uygulamasinda; 0,9 mg/kg, maksimum
doz 90 mg’dir. Total dozun %10 bolus, geri kalan1 60 dk inflizyon seklinde
uygulanmaktadir.(William, 2015).

Semptom baslangicindan itibaren en fazla {i¢ saat ge¢mis olan iskemik inme

hastalarinda rtPA uygulama kriterleri (Jauch et al., 2013);

v" Olgiilebilir norolojik defisite neden olan iskemik inme tanisi
v' Semptomlarin tedavi baslangicindan en fazla {i¢ saat once baglamis
olmast

v' Yas>18

35



rtPA dislama kriterleri (Jauch et al., 2013)

NSNS U N NN

Onceki ii¢ ay icinde énemli kafa travmasi veya inme gecirme
Subaraknoid kanama semptomlari
Onceki yedi giin igerisinde arter ponksiyonu
Intrakraniyal kanama Sykiisii
Intrakraniyal neoplazm, arteriyovendz malformasyon veya anevrizma
Kisa siire dnce gecirilmis intrakraniyal veya intraspinal cerrahi
Kan basinci yiiksekligi (SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg)
Aktif i¢ kanama
Akut kanama diyatezi (asagidakiler dahil)
v Trombosit sayis1 <100.000/mm3
v" Son 48 saat icerisinde anormal aPTT yiikselmesiyle (iist sinirin
iistiinde) sonug¢lanan heparin kullanimi1
v" Antikoagiilan kullanim1 — INR >1,3 veya PT>15 sn
v' Laboratuvar testlerinde (aPTT, INR, trombosit sayisi, ECT; TT
veya faktor Xa aktivite testleri gibi) yiikselmeye neden olan
direkt trombin inhibitoérii veya direkt faktéor Xa inhibitori

kullanimi

v Kan glukoz konsantrasyonu <50 mg/dL

v

BT’ de multilobar enfarktiis varligr (hipodansite >1/3 serebral

hemisfer)

v Goreceli uygulamama kriterleri (risk-yarar orani1 degerlendirilmeli) 53

v

v
v
v

v

Mindr veya hizla ilerleyen inme semptomlari

Gebelik

Postiktal rezidiiel norolojik bozulmayla baslayan nobet

Onceki 14 giin icerisinde gegirilmis majdr cerrahi girisim veya ciddi
travma

Onceki 21 giin igerisinde gegirilmis gastrointestinal veya iiriner sistem
kanamas1

Onceki ii¢ ay icerisinde gecirilmis akut miyokart enfarktiisii

v’ 3-4,5 saat araliginda olan iskemik inme hastalar1 i¢in ek géreceli uygulamama

kriterleri
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v' Yas >80

v' Siddetli inme (NIHSS >25)

v" Oral antikoagiilan kullanimi (INR dikkate alinmaksizin)

v Diyabetes Mellitus ve gegirilmis iskemik inme 6ykiisii (birlikte)

Hasta acil servise geldiginde; 10 dk i¢cinde hekimi tarafindan degerlendirilmeli, 15.
dakikaya kadar ndroloji hekimine haber verilmeli, 25. dakikaya kadar
goriintiilenmesi yapilmali (BT veya MR), 45. dakikaya kadar biyokimya ve
goriintiileme tetkikleri sonuglandirilmali, gelisinin 60. dakikasina kadar trombolitik
tedavi baglanmali(Jauch et al., 2013). Buna tedavi zaman ¢izgisi denir. Hasta ve/veya
yakinlarina mutlaka tedavinin yarar ve zararlar1 hakkinda bilgi verilip onam alinmasi
gerekir. Tiirkiye Noroloji Dernegi tarafindan yayinlanan trombolitik tedavi karari ve

uygulama stireci akis diyagrami asagidaki gibidir (Sekil 3).
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Sekil 3. Intravendz Trombolitik Tedavi Karar1 Ve Uygulama Siireci

__, |

|
|
e
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2.8.3. Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

Intraarteriyel tromboliz; rekanalizasyon oranlarmi giivenle artirmak amaciyla diisiik
dozda trombolitigin trombiis i¢ine veya yakinina lokal inflizyonu seklinde
uygulanmasidir(Lansberg et al., 2012). Ozellikle orta serebral arter (MCA)
tikanikligr oldugu diisiiniilen semptomlarin baslamasimin {izerinden alt1 saat
gecmemis hastalarda uygulanabilir. Intravendz rtPA tedavisi alamayacak hastalardan
secilmelidir. Yapilabilmesi i¢in serebral anjiyografi acisindan deneyimli bir merkez

olmas1 gerekir (Meyers et al., 2009).

2.8.4. Antikoagulan Tedavi

Literatiirde iskemik inme sonrasinda kullanilan konvansiyonel heparin, diisiik
molekiil agirlikli heparinler ve danaparoidle ilgili bircok ¢alisma mevcuttur.
Antikoagulan ilacglarin enfarkt bolgesinde hemorajik transformasyonu artirdiklari,
erken tekrarlayict inme sansini diisirmedikleri (kardiyoembolik iskemik inmeler
dahil olmak iizere) ve norolojik iyilesme iizerine etkilerinin olmadigi saptanmistir.

Bu nedenlerle AHA/ASA antikoagulan ilaglarin kullanimini 6nermemektedir(Jauch
etal., 2013).

2.8.5. Antiplatelet Tedavi

Antiagregan ilaglar inmede erken donem rekiirrensin engellenmesi amaciyla
kullanilirlar. Anti agregan ilaglardan en iyi bilineni asetil salisilik asittir (ASA). 48
saat icerisinde baglanan asetil salisilik asit 6liim ve is gérmezlikte anlamli bir azalma
saglamakla birlikte; kanamada hafif bir artis olusturdugu gosterilmis(Hacke et al.,
1995; Jauch et al., 2013). Optimum ASA baslangi¢ dozunun saptanmasi amactyla
160 ve 326 mg dozlar arasinda benzer sonuglar elde edilmis. Kanama
komplikasyonlarinin azaltilmasi amaciyla akut tedaviden sonraki ilk 1-2 hafta
igerisinde doz diisiiriilebilir. Asetil salisilik asite intraven6z fibrinolizden sonraki 24
saat i¢inde baslanmasi1 Oonerilmemektedir. Asetil salisilat alerjisi bulunan hastalarda
klopidogrel tercih edilebilir(R. J. Adams et al., 2008).

Diger antitrombositer ilaglarla ve antitrombositlerin erken donemde (ilk 24 saat)

kullanimuiyla ilgili caligmalar literatiirde az sayidadir(Jauch et al., 2013).
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Intravendz  glikoprotein  IIb/Illa  reseptdr inhibitdrlerinin ~ kullanimi  ise

onerilmemektedir(Jauch et al., 2013).
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3. GEREC ve YONTEM

Calisma, T.C. Saglik Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Tip Klinigine 01.03.2017-31.05.2017 tarihleri arasinda basvuran ve iskemik
Serebrovaskiiler Hastalik tanis1 alarak Noroloji Klinigine yatis1 yapilan 532 hastadan
dahil edilme kriterlerine uyan 268 hastanin retrospektif olarak dosya kayitlarinin
incelenmesi ile gerceklestirildi. Bu ¢alisma Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi

09.06.2017 tarih ve 71522473/050.01.04/125 sayil1 etik kurul onayi ile yapildi.

Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri: Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Kliniginden Néroloji Klinigine Iskemik Serebrovaskiiler Hastalik
tanisi alarak yatis1 yapilan ve dahil edilme kriterlerine uyan (incelenen tiim verileri

karsilayan hastalar) ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri: Incelenen tiim verileri karsilayamayan
hastalar ve TOAST simiflamasina gore Biiyiik Damar Aterosklerozu, Kiigiik Damar
Aterosklerozu ve Kardiyoembolik nedenlerin disindaki iskemik hadiseler ¢alismaya

dahil edilmedi. Bu kapsamda yapilan incelemede;

e TOAST simiflamasina gore siniflandirilmayan 111 hasta,

¢ Diffiizyon MRI ve/veya Bilgisayarli Tomografi ¢ekilmemis olan 18 hasta,

e Boy ve agirlik dl¢iileri kayit edilmeyen 28 hasta,

e Opykiisiinde mevcut sikayetlerin devam ettigi siire belirtilmemis olan 38 hasta,
e NIHSS skoru hesaplanmamis olan 53 hasta,

e BNP ve kan gazi degerleri ¢alisilmamis olan 16 hasta ¢aligma disinda tutuldu.
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Calisma kapsaminda hastalar etiyolojik olarak TOAST smiflamasina gore Biiyiik
Damar Aterosklerozu, Kiiciik Damar Aterosklerozu ve Kardiyoembolik olarak ii¢
gruba ayrildi. Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, boy ve agirlik 6l¢iileri),
anamnezlerinde belirlenen ek hastalik ve ilag kullamm Oykiileri, mevcut
sikdyetlerinin devam ettigi siire ve mevcut norolojik bulgulari, hastaneye gelis
stireleri ve hastaneye gelis sekilleri, sistolik ve diyastolik kan basinglari, dakikalik
nabiz ve solunum sayisi degerleri, Glaskow Koma Skalasi (GKS) degerleri ve
elektrokardiyografik bulgular1 6nceden hazirlanmis olan veri giris formuna
kaydedildi. Ilave olarak hastalarin hematolojik (Beyaz Kiire (WBC), Nétrofil,
platalet ve lenfosit degerleri), biyokimyasal (lire, kreatinin, Na, K, Cl, Yiksek
Duyarlilikli Troponin | (Hs-Troponin I), Brain Natritiretik Peptit (BNP), serolojik
(yiiksek duyarlilikli C-Reaktif Protein (Hs-CRP) ve International Normalized Ratio
(INR) ve kan gazinda laktat degerleri de incelemeye dahil edildi. Ayn1 zamanda
hastalarin alt1 aylik mortaliteleri incelendi. Mortaliteleri, ex olup olmamasi ve 0-30
giin ve 31-180 giin arasinda ex olup olmamasina gore gruplandirilip incelenmeye

alindi.
ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Degiskenlerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United
States) programlari kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk
testi ile varyans homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Bagimsiz iki grubun
nicel verilere gore birbiri ile karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi Monte Carlo
sonuglariyla birlikte kullanildi. Bagimsiz coklu gruplarin nicel verilere gore
birbiriyle karsilagtirllmasinda nonparametrik testlerden Kruskal-Wallis H Testi
Monte Carlo simiilasyon teknigi sonuglari ile kullanilmis olup Post Hoc analizler i¢in
Dunn’s Test kullanildi. Kategorik degiskenlerin birbiri ile karsilastirilmasinda ise
Pearson Chi-Square, Fisher Exact ve Fisher-Freeman-Holton testleri Monte Carlo
Simiilasyon teknigi ile test edildi ve siitun oranlarin birbiri ile karsilastirilip
Bonferroni diizeltmeli p degeri sonuglarina gore ifade edildi. Bir risk etkenine sahip
olanlarin, olmayanlara gore ka¢ kat daha fazla oldugunu gostermek i¢in odds ratio
kullanildi. Kategorik cevap degiskenin agiklayic1 degiskenlerle sebep — sonug

iliskisini belirlemek i¢in Nominal, Ordinal ve Binary lojistik regresyon testi
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Backward metodu ile kullanilmistir. Ana faktdre gore yasam siiresi tizerinde
prognostik degiskenlerin etkilerini Olgebilmek icin Cox Regression analizi
kullanilmistir. Hasta gruplarinin degiskenlere gore hesaplanan cut off (kestirim)
degerinin ayirdigr siniflama ile gergek simiflama arasindaki iliskiyi sensitivity
(duyarhilik) ve specifity (0zgiilliik) leri ROC (Receiver Operating Curve) egrisi
analizi ile incelenip ifade edilmistir. Nicel degiskenler tablolarda ortalama =+
std.(standart sapma) ve medyan Range (Maximum-Minimum), Kategorik degiskenler
ise n (%) olarak gosterildi. Degiskenler %95 giiven diizeyinde incelenmis olup p

degeri 0,05 ten kiiciik anlaml1 kabul edildi.
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4.1. Genel ozellikler:

BULGULAR

Calismamiza 268 olgu alinmis olup bu olgularin tanimlayic1 ve demografik bilgileri
Tablo 10, 11 ve 12°de gosterilmistir (Tablo 10-11-12).

Tablo 10. Tanimlayici ve Demografik bilgilere ait veriler-1

Ortalama=SS. Median Minimum Maximum

Yas 68,92+13,03 71,50 31,00 105,00
Kilo 79,38+12,54 80,00 50,00 152,00
Boy 166,74+7,43 165,00 150,00 186,00
Viicut kitle indeksi (BMI) 28,60+4,44 28,46 18,78 47,97
Semptomlarin baslama zamani (dk) 879,03+2,03 285,00 30,00 20160,00
Ulasim siiresi (dk) 29,35+13,93 30,00 10,00 90,00
Sistolik Kan Basici 142,95+23,52 140,00 90,00 240,00
Diyastolik Kan Basinci 82,52+12,41 80,00 50,00 120,00
Nabiz (dk) 83,73+£12,24 82,00 45,00 170,00
Solunum Sayisi (dk) 14,73+1,38 15,00 12,00 21,00
Ates 36,65+0,20 36,70 36,00 37,50
Oksijen Saturasyonu 96,94+2,10 98,00 88,00 100,00
GKS 14,27+1,76 15,00 3,00 15,00
NIHSS Skor 7,96+5,60 6,00 1,00 24,00
Beyaz kiire (WBC) 9,02+3,37 8,60 2,65 24,80
Notrofil 6,02+3,16 5,31 1,55 22,30
Platelet 230,76+74,90 221,00 41,10 599,00
Lenfosit 2,43+1,68 2,08 0,21 11,60
Notrofil Lenfosit oran1 (NLR) 3,68+4,73 2,49 0,37 54,85
Platelet Lenfosit Orani (PLR) 132,56+113,49 107,34 15,01 1276,70
Ure 44,56+22,94 40,00 14,00 227,00
Kreatinin 1,08+0,91 0,88 0,36 9,72
Na 138,47+2,87 139,00 125,00 146,00
K 4,18+0,44 4,10 2,70 5,60
Cl 103,06+3,71 103,00 91,00 112,00
Hs-Troponin | 171,50+1.14 8,50 0,00 14118,10
Brain natriiiretik peptit (BNP) 264,34+53 120,05 10,00 4630,00
Hs-CRP 18,21+38,52 5,33 3,02 258,00
INR 1,10+0,36 1,01 0,81 5,23
Laktat 2,05+1,05 1,80 0,70 8,30
Takip Siiresi (giin) 152,90+57,28 180,00 1,00 180,00

SS: Standart Sapma
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Calismaya alinan olgularin 149 (%55,6)’u erkek 119 (%44,4)’u kadin idi. Yas
dagilimlar1 incelendiginde ortalama yas 68,92+13,03 olup, medyan yast 71,5, en
biiyiikk yasin 105 ve en kiiciik yasin ise 31 oldugu tespit edildi. Semptomlarin
baslama zamanina bakildiginda ortalamanin 879,03+2,03 ve medyan degerin ise 285
gibi yiiksek degerlerde olmasina karsin, hastaneye ulagim siirelerinin hizli oldugu ve
ortalama 29,35+13,93 dakikada ger¢eklestigi saptandi. NIHSS Skorlar1 agisindan ise
hastalarin ortalama 7,96+5,60 puan aldigi gozlendi. Laboratuvar sonuglarindaki
ortalama degerlere bakildiginda ise 6zellikle NLR (3,68+4,73), Platelet Lenfosit
Oran1 (PLR), Hs-Troponin |, BNP, laktat ve Hs-CRP degerlerinde yiikselmeler
oldugu belirlendi.

Olgularin sikayetleri incelediginde en sik sikayetin 96 (%35,8) hastada goriilen gii¢
kaybinin oldugu ve bunu 54 (%20,1) hastada goriilen konusma bozuklugunun
izledigi, ek hastalik varligi yoniinden bakildiginda ise 41 (%15,3) hastada herhangi
bir hastaliga rastlanmaz iken 71 (%26,5) hastada ii¢ ve iigten fazla ek hastaligin
oldugu goriildii. Olgularin ulasim seklini incelediginde hastalarin hastaneye ulasma
yontemi olarak daha ziyade 152 (%56,7) hasta ile ambulans: tercih ettikleri
belirlendi (Tablo 11).

Tablo 11. Tanimlayici ve Demografik bilgilere ait veriler-2

n % n %
Kendi
Cinsiyet Erkek 149 556 Ulasim Sekli imkénlari 116 433
Kadin 119 44,4 Ambulans 152 56,7
Uyusma 36 13,4 | Senkop 25 9,3
Giig Kayb1 96 35,8 | Fasiyal Asimetri 2 0,7
Sikayet Biling Degisikligi 28 10,4 | Goérme Bozuklugu 5 19
Konusma Bozuklugu 54 20,1 | Denge Bozuklugu 4 15
Basdonmesi 15 5,6 Bulanti-Kusma 3 1,2
Ek Hastalik Yok 41 15,3
1 Ek Hastalik 85 31,7
Ek Hastalik Sayist 2 Ek Hastalik 71 | 265
3’ten fazla Ek Hastalik 71 26,5
EK HASTALIK ALT GRUPLARI
Hipertansiyon Yok 84 31,3 | AF Yok 256 95,5
Var 184 68,7 Var 12 45
Diabetes Mellitus Yok 183 68,3 | Dislipidemi Yok 265 | 98,9
Var 85 31,7 Var 3 1,1
Koroner kalp hastaligi Yok 215 80,2 | SVO Yok 203 75,7
Var 53 19,8 Var 65 24,3
Konjestif kalp Yok 25 | 914 | KBY Yok 257 | 959
yetmezligi
Var 23 8,6 Var 11 4,1
KOAH Yok 261 97,4 | Diger Yok 244 91,0
Var 7 2,6 Var 24 9,0

SS: Standart Sapma
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Ek hastaliklardan hangilerinin en fazla olduguna iligkin yapilan incelemede ise;
sirastyla HT, DM, Serebrovaskiiler Hastalik, Koroner Arter Hastaligi ve Konjestif
Kalp Yetmezliginin ilk bes igerisinde yer aldigi tespit edildi (Sekil 4).

Sekil 4. En Sik Goriilen Ek Hastaliklar
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Hastalar tarafindan kullanilan ilaglara bakildigindaki ise ilk besin sirasiyla
Asetilsalisik Asit (ASA), Anjiotensin Konverting Enzim (ACE) Inhibitorleri,
Antidiyabetikler, Beta Blokdrler ve Anjiotensin Reseptor Blokorlerinden (ARB)
olustugu saptandi (Sekil 5).

Sekil 5: En Sik Kullanilan ilaglara Ait Bilgiler

25, 22.42
18,56
20
14.36
15 12.43
981 ¢ 55 o1
10 525 .
5 1,58
0
ag & ¥ & & & & 2
S & N ey (ﬁo ‘ro;”“‘ %\fz‘-*\ Q&
& 9 & s
SRS O
v <& ¥
=&
o
&
--QO
WS

46



Elektrokardiyografik incelemede 213 (%79,5) hastada goriildiigii tizere herhangi bir
anormalligin olmadig1 ve en sik goriilen bulgunun Normal Siniis Ritmi (NSR) oldugu
saptand1 (Tablo 12).

Tablo 12. Tanimlayic1 ve Demografik bilgilere ait veriler-3

n % n %
. . AF 55 20,5 Yok 210 78,4
Elektrokardiyografi NSR 213 795 BT Bulgusu Var t8 716
Kiigiik Damar As. 141 52,6 <7 148 55,2
inme Etiyoloji Cesidi | Biiyik Damar As. 102 | 38,1 g'r'JSS Skor 8-19 106 | 39,6
Kardiyoembolizm 25 9,3 >20 14 5,2
Mortalite
Oliim yok 213 79,5 . Yastyor 213 79,5
Mortalite Takibi 0-30 giin 27 | 10,4 | KlinikSonlamm = 55 | 205
31-180 giin 28 10,4

SS: Standart Sapma

Inme etiyolojisi yoniinden yapilan cesitlemede 141 (%52,6) hastada gériilen kiiciik
damar aterosklerozunun en yayin neden oldugu ve 25 (%9,3) hastada goriilen
kardiyoembolizm ise en nadir neden oldugu tespit edildi. Bilgisayarli Tomografide
bulgu olup olmamasina gére yapilan degerlendirmede 210 (%78,4) hastada herhangi
bir bulguya rastlanmaz iken 58 (%21,6) hastada patoloji saptandi. Hastalarin NIHSS
skorlarina bakildiginda, 7’den kiigiik ve esit olarak nitelenen grubun 148 (%55,2)
hasta ile ilk sirada yer aldig1 belirlendi. Genel olarak mortalitesinde klinik sonlanima
baktigimizda ise 213 (%79,5) hasta yasiyor iken, 55 (%20,5) hastanin 6ldigi
saptandi. Olen hastalarm 0-30 giin ve 31-180 giin mortalite takibinin
karsilastirmasinda ise benzer bir sonu¢ oldugu goriildii (sirast ile 6len hasta sayilari

27, 28)(Tablo 12).

4.2. inme Etiyolojisine gore yapilan degerlendirmeler:

Inmelerin etiyolojik cesidine gore yapilan degerlendirmeler tablo 13’de

gosterilmistir.
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Tablo 13. Inme Etiyolojik Cesidi ile Cinsiyet, Yas, Kilo, Boy ve BMI

Degiskenlerinin Degerlendirilmesi

iNME ETiYOLOJIiK CESIDi
KUCUK DAMARAS=1 | BUYUKDAMARAS=1l | KARDIYOEMBOLIiZM = III p

(n=141) (n=102) (n=25)

n (%) n (%) n (%)
Erkek 86 (61) 49 (48) 14 (56) 0,132

Cinstyet Kadn 55 (39) 53 (52) 11 (44)

Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.)
Yas 69 (31/104) 72,5 (37 /105) 77 (51/87) 0,005
ikili karsilagtirma (Yas): P(I—11)=0,056 - P(I—II[)=0,001 - P(II—II1)=0,047

Kilo 80 (50/112) 78 (50 / 152) 78 (54 1 125) 0,311
Boy 166 (150 / 186) 165 (154 / 185) 170 (155 / 182) 0,531
BMI 28,7 (18,8 /38,6) 28,4 (19,5/ 48) 27,3 (21,1/40,4) 0,262

Kiigiik Damar Aterosklerozu, Biiyilk Damar Aterosklerozu ve Kardiyoembolizm
inme ¢esitleri arasinda cinsiyet, kilo, boy ve BMI yoniinden yapilan karsilagtirmada
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi (p>0,05), buna karsin yas
yoniinden ise aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu saptandi
(p=0,005). Bu farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu gormek ig¢in ikili
karsilastirmalara baktigimizda; Kardiyoembolizm grubundaki olgularin yaslarinin
medyan1 77 (51/87) kiiglik damar aterosklerozu 69 (31/104) ve biiyilk damar
aterosklerozu 72,5 (37/105) gruplarindaki olgularin yaslarinin medyanindan daha
biiylik olup bu farklar istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001, p=0,047). Kiiciik
Damar Aterosklerozu ve Biiyilk Damar Aterosklerozu gruplarinin yas medyanlari

arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,056).

Inme etiyolojik gesidi ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan degerleri

ve mortalite takip siiresinin degerlendirilmesi Tablo 14’de gdsterilmistir.
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Tablo 14. Inme etiyolojik ¢esidi ile klinik bulgular, hematolojik

degerlendirilmesi

ve biyokimyasal kan degerleri ve mortalite takip siiresinin

INME CESIDi

ikili Karsilagtirmalar icin P degerleri

KUCUK DAMAR AS BUYUK DAMAR AS | | KARDIYOEMBOLIiZM | P
A (n=141) B (n=102) C (n=25) A-B A-C B-C
Med.(Min./Max) Med.(Min./Max) Med.(Min./Max)

Sempt Baglama Zamam (dk) 360 (30 /20,160) 180 (30 /5.760) 480 (45 / 10.080) 0,020 | 0,045 0,176 0,013
Ulasim siiresi dk 30 (10 / 60) 20 (10/90) 30 (10/ 60) 0,015 | 0,006 0,941 0,093
Sistolik Kan Basinei 140 (100 / 240) 140 (90 / 240) 140 (100 / 170) 0,804 ad. ad. ad.
Diyastolik Kan Basimci 80 (50 / 110) 80 (50 / 120) 80 (60 / 100) 0,670 ad. ad. ad.
Nabiz 82 (54 / 170) 82 (55/110) 82 (45 / 106) 0,816 ad. ad. ad.
Solunum Sayis: (dk) 14 (12/18) 15,5 (12/21) 14 (12 /18) 0,030 | 0,009 0,302 0,603
Ates 36,6 (36 / 37,5) 36,7 (36 / 37,2) 36,7 (36,3 /37) 0,552 ad. ad. ad.
Oksijen Saturasyonu 98 (90 / 100) 97 (88 / 100) 97 (92 / 100) 0,005 0,006 0,041 0,694
GKS 15 (11/15) 14 (3/15) 15 (10/15) <0,001| <0,001 0,204 <0,001
NIHSS Skor 4(1/11) 13 (4/24) 8 (1/20) <0,001| <0,001 <0,001 <0,001
WBC 8,3 (3,5/24,8) 8,9 (2,7/24,5) 8,6 (4,9/14,4) 0,267 ad. ad. ad.
Néotrofil 4,9 (1,6/22,3) 5,7 (1,6 / 20) 6,4 (2,4112,3) 0,057 ad. ad. ad.
Platelet 222 (100 / 599) 223,5 (79,4 / 449) 201 (41,1/385) 0,116 ad. ad. ad.
Lenfosit 2,2(0,6/9,7) 2,1(0,2/11,6) 1,6 (0,4/6,3) 0,022 | 0,521 0,005 0,020
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Nétrofil Lenfosit orani 2,2 (0,4/22,9) 2,7 (0,6/54,9) 3,1(0,9/27,5) 0,015 | 0,169 0,006 0,058
Platalet Lenfosit Orant 107,2 (15 / 476,4) 103,4 (16 / 1.276,7) 139,3(21,2/5559) | 0,483 ad. ad. ad.
Ure 38 (14 / 155) 40 (20 / 227) 49 (26 / 129) 0,058 ad. ad. ad.
Kreatinin 0,9(0,4/6,3) 0,9(0,4/97) 1(0,5/2,8) 0,509 ad. ad. ad.
Na 139 (125 / 144) 139 (128 / 146) 139 (131 / 144) 0,648 ad. ad. ad.
K 4,2(3,215,2) 41(2,7156) 4(33/54) 0,418 ad. ad. ad.
cl 103 (92/110) 103 (91/112) 105 (96 / 110) 0,218 ad. ad. ad.
Hs-Troponin | 6,2 (0/9,824,5) 9,2 (0,7/14.118,1) 27,5 (3,4 /5.037) <0,001| 0,008 <0,001 0,015
BNP 83,9 (10/3,075,6) 163,6 (10 / 4.630) 2455 (19/1.383,3)  |<0,001| <0,001 0,001 0,410
Hs-CRP 5 (3/254) 5,9 (3/258) 9,2 (3/229) 0,045 | 0,071 0,033 0,308
INR 1(0,8/2,8) 1(0,8/52) 1,1(0,9/22) 0,304 ad. ad. ad.
Laktat 1,7(0,7/43) 1,9(0,8/83) 2(1/8) 0,006 | 0,006 0,024 0,559
Mortalite Takip siiresi 177,64 (11/ 180) 178,83 (1/180) 137,4 (11 / 180) <0,001| <0,001 0,039 0,169

Kruskall Wallis H Test(Monte Carlo) - Post Hoc Test: Dun's Test / Med.:Medyan - Min.:Minimum - Max.: Maximum - ad.:Anlamli degil
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Inmenin etiyolojik cesidi ile sistolik ve diyastolik kan basinglari, nabiz, ates, WBC,
notrofil, platelet, PLR, iire, kreatinin, sodyum (Na), potasyum (K), klor (ClI) ve INR
degiskenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig tespit edildi
(p>0,05). Inme etiyolojik ¢esidi ile semptomlarin baslama zaman1 (dk), ulasim siiresi
(dk), solunumun dakika sayisi, oksijen saturasyonu (sPOz2), GKS, NIHSS skoru,
lenfosit, NLR, Hs-Troponin I, BNP, Hs-CRP, laktat ve takip siiresi degiskenleri
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (sirasiyla; p=0,020,
p=0,015, p=0,030, p=0,005, p<0,001, p<0,005, p=0,022, p=0,015, p<0,001, p<0,001,
p=0,045, p=0,006, p<0,001)

Bu farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu inceledigimizde; semptomlarin
baglama zamani i¢in biliyilk damar aterosklerozu medyani 180 (30/5.760) kiigiik
damar aterosklerozu medyani1 360 (30/20.160) ve kardiyoembolizm medyanindan
480 (45/10.080) daha diisiik olup bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,045, p=0,013). Kiigiik damar aterosklerozu ile kardiyoembolizm gruplari
arasinda anlamhi fark tespit edilmedi (p=0,176). Ulasim siiresi i¢in kii¢iik damar
aterosklerozu medyan1 30 (10/60) biiyiik damar aterosklerozu medyanindan 20
(10/90) daha fazla olup bu fark istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (p=0,006).
Kardiyoembolizm grubu ile biiyiikk damar aterosklerozu ve kiigilk damar
aterosklerozu arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,093, p=0,941). Hastalarin
dakikadaki solunum sayisini inceledigimizde kiigiik damar aterosklerozu medyani 14
(12/18) biiyiik damar aterosklerozu medyanindan 15,5 (12/21) daha diisiik olup, bu
fark istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p=0,009). Kardiyoembolizm grubu
ile biiyiik damar aterosklerozu ve kiiciik damar aterosklerozu arasinda anlamh fark
tespit edilmedi (p=0,603, p=0,302). Oksijen saturasyonu degiskeninde kiigiik damar
aterosklerozu medyani1 98 (90/100) biiyiik damar aterosklerozu medyani 97 (88/100)
ve kardiyoembolizm medyanindan 97 (92/100) daha fazla olup bu farklar istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p=0,006, p=0,041). Kardiyoembolizm grubu ile biiyiik
damar arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p=0,694). Glaskow Koma Skalas1 i¢in
biiylik damar aterosklerozu medyan1 14 (3/15), kiiciik damar aterosklerozu medyani
15 (11/15) ve kardiyoembolizm medyanindan 15 (10/15) daha diisiik olup bu farklar
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,001). Kardiyoembolizm grubu

ile kii¢iik damar aterosklerozu arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,204). NIHSS

51



skorunda biiyiik damar aterosklerozu medyan1 13 (4/24), kiiciik damar aterosklerozu
medyan1 4 (1/11) ve kardiyoembolizm medyanindan 8 (1/20) daha fazla iken kii¢iik
damar aterosklerozu medyani 4 (1/11) kardiyoembolizm medyanindan 8 (1/20) daha
diisiik olup bu farklar istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edildi (p<0,001).
Lenfosit i¢in kardiyoembolizm medyan1 1,6 (0,4/6,3) kiiciik damar aterosklerozu
medyan1 2,2 (0,6/9,7) ve biiylik damar aterosklerozu medyanindan 2,1 (0,2/11,6)
daha diisiik olup bu farklar istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi (p=0,005,
p=0,020). Kiiciik damar aterosklerozu ile biiyiilk damar aterosklerozu arasinda
anlaml fark tespit edilmedi (p=0,521). Notrofil Lenfosit Orani(NLR) degiskeninde
kardiyoembolizm medyan1 3,1 (0,9/27,5) kiiciik damar aterosklerozu medyanindan
2,2 (0,4/22,9) daha fazla olup bu fark istatistiksel olarak anlamli iken (P=0,006).
Kiiglik damar aterosklerozu ile bilyilk damar aterosklerozu arasinda anlamli fark
tespit edilmedi (P=0,169). Yiiksek duyarlilikli Troponin I degiskeninde
kardiyoembolizm medyan1 27,5 (3,4/5.037), kiigiik damar aterosklerozu medyan1 6,2
(0/9.824,5) ve biiylik damar aterosklerozu medyanindan 9,2 (0,7/14.118,1) daha fazla
iken, kiigiik damar aterosklerozu medyan1 ise 6,2 (0/9.824,5) biiyilk damar
aterosklerozu medyanindan 9,2 (0,7/14.118,1) daha diisiik olup bu farklar istatistiksel
olarak anlamli olarak tespit edildi (p<0,001, p=0,015, p=0,008). Brain Natriiiretik
Peptit degiskeninde kiigiik damar aterosklerozu medyani 83,9 (10/3.075,6) biiyiik
damar aterosklerozu medyan1 163,6 (10/4.630) ve kardiyoembolizm medyanindan
245,5 (19/1.383,3) daha diisiik olup bu farklar istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p<0,001, p=0,001). Kardiyoembolizm ile biiyilk damar aterosklerozu arasinda
anlamli fark tespit edilmedi (p=0,410). Yiiksek duyarlilikli C-reatif protein igin
kiiclik damar aterosklerozu medyan1 5 (3/254) kardiyoembolizm medyanindan 9,2
(3/229) daha diisiik olup bu fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,033).
Biiyiik damar aterosklerozu ile kii¢iik damar aterosklerozu ve Kardiyoembolizm
gruplari arasinda anlamh fark tespit edilmedi (p=0,071, P=0,308). Laktat degiskenini
inceledigimizde kiicliik damar aterosklerozu medyan1 1,7 (0,7/4,3), biiylik damar
aterosklerozu medyani 1,9 (0,8/8,3) ve kardiyoembolizm medyanindan 2 (1/8) daha
diisik olup bu farklar istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p=0,006,
p=0,024). Kardiyoembolizm ile biiyiik damar aterosklerozu arasinda anlamli fark

saptanmad1 (p=0,559). Son olarak motalite takip siiresi degiskeni icin kii¢iikk damar
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aterosklerozu medyanm1 177,64 (11/180) biiyiilk damar aterosklerozu medyanindan
178,83 (1/180) daha diisiik ve kardiyoembolizm medyanindan 137,4 (11/180) daha
fazla olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001, p=0,039).

Kardiyoembolizm ile biiyiik damar aterosklerozu arasinda anlamli fark saptanmadi

(p=0,169).

Inmenin Etiyolojik Cesidi ile Ulasim Sekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalik Sayisi
ve Alt Gruplari, Klinik Sonlanim Degiskenleri tablo 15’de degerlendirildi.

Tablo 15. inme Etiyolojik Cesidi ile Ulasim Sekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalik

Sayist ve Alt Gruplari, Klinik Sonlanim Degiskenlerinin Degerlendirilmesi

INMENIN ETiYOLOJiK CESIDI
KUCUK BUYUK . .
DAMIAR AS DAMAR As | KARDIYOEMBOLIZM )
(n=141) (n=102) (n=25)
Kendi imkénlariyla 87 (61,7) ™ 24 (23,5) 5 (20,0)
Ulasim sekli
Ambulans ile 54 (38,3) 78 (76,5) 20 (80,0) <0,001
G AF 12 (8,5) 24 (23,5) 19 (76,0) <0,001
EK
NSR 129 (91,5) ™ 78 (76,5) 6 (24,0)
Yok 121 (85,8) 73 (71,6) 16 (64,0) 0,006
BT Bulgusu
Var 20 (14,2) 29 (28,4) ° 9(36,0)°
EKk hastalik yok 27 (19,1)° 10 (9,8) 4 (16,0) 0,042
Ek Hastahlk 1Ek Hastahk 51 (36,2) ¢ 31 (30,4) 3 (12,0)
Sayst 2 Ek Hastalik 33 (23,4) 30 (29,4) 8 (32,0)
3'den fazla 30 (21,3) 31 (30,4) 10 (40,0)
) _ Var 85 (60,3) 79 (77,5) 20 (80,0) 0,011
Hipertansiyon
Yok 56 (39,7) ° 23 (22,5) 5 (20,0)
Diyabetes Var 45 (31,9) 33(32,4) 7 (28,0) 0,961
Mellitus Yok 96 (68,1) 69 (67,6) 18 (72,0)
Koroner Arter | Var 25 (17,7) 23 (22,5) 5 (20,0) 0,650
Hastahg Yok 116 (82,3) 79 (77,5) 20 (80,0)
Konjestif Kalp | Var 7 (5,0) 12 (11,8) 4 (16,0) 0,042
Yetm. Yok 134 (95,0) © 90 (88,2) 21 (84,0)
Var 3(21) 4(3,9) 0(0,0) 0,509
KOAH
Yok 138 (97,9) 98 (96,1) 25 (100,0)
Atrial Var 4(2,8) 6 (5,9) 2(8,0) 0,246
Fibrilasyon Yok 137 (97,2) 96 (94,1) 23 (92,0)
Var 1(0,7) 1(1,0) 1(4,0) 0,304
Dislipidemi
Yok 140 (99,3) 101 (99,0) 24 (96,0)
Serebrovaskiiler | Var 35 (24,8) 23 (22,5) 7 (28,0) 0,813
Hast. Yok 106 (75,2) 79 (77,5) 18 (72,0)
Kronik Bobrek Var 6 (4,3) 4(3,9) 1(4,0) 1
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Yetm. Yok 135 (95,7) 98 (96,1) 24 (96,0)

Var 9 (6,4) 10(9,8) 5 (20,0) 0,071
Diger

Yok 132 (93,6) 92 (90,2) 20 (80,0)

Yasiyor 130 (92,2) ** 64 (62,7) 19 (76,0) <0,001
Klinik Sonlanim

Ex 11 (7,8) 38 (37,3) 6 (24,0)

Kiigiik Damar Aterosklerozu, Biiyilk Damar Aterosklerozu ve Kardiyoembolizm
gruplar1 ile DM, KAH, KOAH, AF, dislipidemi, SVO, KBY ve diger hastaliklar
degiskenlerinin oranlar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05). inme
etiyolojik ¢esidi ile ulasim sekli, EKG, BT Bulgusu, ek hastaliklarin sayisi, HT,
KKY ve klinik sonlanim degiskenleri oranlar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli
fark saptadi (swrasiyla; p<0,001, p<0,001, p=0,006, p=0,042, p=0,011, p=0,042,
p<0,001). Ulasim sekli kendi imkanlariyla olan olgularin kiigiik damar aterosklerozu
orani bilyiilk damar aterosklerozu ve kardiyoembolizm oranlarina gore daha yiiksek
olup oranlar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edildi
(p<0,05). Elektrokardiyogrami NSR olan olgularin kii¢iik damar aterosklerozu orani
biiylik damar aterosklerozu ve kardiyoembolizm oranlarina gére daha yiiksek olup
oranlar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli belirlendi (p<0,05). Bilgisayarl
Tomografi bulgusu olan olgularin biiyiilk damar aterosklerozu ve kardiyoembolizm
oranlar1 kiiciik damar aterosklerozu oranina gore daha yiiksek olup bu oranlar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,05). Ek hastaligi olmayan
olgularin kii¢iik damar aterosklerozu orani, biiyliik damar aterosklerozu oranina gore
daha yiiksek ve bir tane ek hastalig1 olan olgularin kiigiik damar aterosklerozu orani
kardiyoembolizm oranina gore daha yiiksek olup bu oranlar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edildi (p<0,05). Hipertansiyon hastalig
olmayan olgularda kii¢iik damar aterosklerozu orami bilyilk damar aterosklerozu
oranina gore daha yiiksek olup bu oranlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi (p<0,05). Konjestif Kalp Yetmezligi olmayan olgularda kiigiik
damar aterosklerozu orani Kardiyoembolizm oranina gore daha yiiksek olup bu
oranlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli olarak bulundu (p<0,05). Yasayan
olgularda kiiciik damar aterosklerozu orant biiylik damar aterosklerozu ve
kardiyoembolizm oranlarina gére daha yiliksek olup bu oranlar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlaml saptandi (p<0,05).
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4.3. NIHSS Skoruna Goére Yapilan Degerlendirmeler

NIHSS Skor Grubu ile cinsiyet, yas, kilo, boy, BMI degiskenleri tablo 16’de
gosterilmistir. NIHSS Skoru 7 ve 7’den kiigiik olanlar, 8-19 arasinda olanlar ve
20’den biiylik olanlar ile cinsiyet, yas, kilo, boy ve BMI degiskenleri ile
incelendiginde bu degiskenler ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

olmadig tespit edildi (p>0,05).

Tablo 16. NIHSS Skor Grubu ile Cinsiyet, Yas, Kilo, Boy ve BMI Degiskenlerinin

Degerlendirilmesi
NIHSS Skor Grubu
<7 (n=148) 8-19 (n=106) >20 (n=14)
n (%) n (%) n (%) P
o Erkek 89 (60,1) 55 (51,9) 5(35,7)

Cinsiyet

Kadin 59 (39,9) 51 (48,1) 9 (64,3) 0.131

Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.)

Yas 70 (31/104) 72 (38/105) 76,5 (44/91) 0.055
Kilo 80 (50 /125) 79,5 (55/152) 75 (50/94) 0.239
Boy 165,5 (150 / 186) 167,5 (155 / 185) 162 (154 / 180) 0.476
BMI 28,7 (18,8/40,4) 28,4 (19,7 /48) 27,1(19,5/33,2) 0.360
Pearson Chi Square Test(Monte Carlo) / Kruskall Wallis H Test(Monte Carlo) / Min. Minimum - Max.: Maximum

NIHSS Skor ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan degerleri ve

mortalite takip siiresinin degerlendirilmesi Tablo 17°de gdsterilmistir.

Tablo 17. NIHSS Skor ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan

degerleri ve mortalite takip siiresinin degerlendirilmesi

ikili Kargilagtirmalar icin P

NIHSS Skor Grubu P degerleri
EN=A (8-19)=B (>20)=C
(n=148) (n=106) (n=14) A-B AC B-C
Med.(Min./Max) Med.(Min./Max) Med.(Min./Max)

Sempt baslama zamam (dk) | 360 (30/20.160) 210 (30/5.760) 225 (30/3.900) 0.145 ad. ad. ad.
Ulasim siiresi (dk) 30 (10/60) 25 (10/90) 17,5 (15/ 60) 0.038 0.049 0.058 0.323
Sistolik Kan Basiner 140 (100 / 240) 140 (90 / 240) 150 (110 / 210) 0.602 ad. ad. ad.
Diyastolik Kan Basmci 80 (50 / 110) 80 (50 / 120) 80 (60 / 120) 0.828 ad. ad. ad.
Nabiz 82 (54 /170) 82 (45/110) 78,5 (60 / 105) 0.446 ad. ad. ad.
Solunum Sayist 14 (121 18) 15 (12 / 20) 16 (14 / 21) 0.001 0.063 | <0,001 | 0.008
Ates 36,6 (36 /37,5) 36,7 (36 /37,2) 36,7 (36,2 / 37) 0.573 ad. ad. ad.
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Oksijen Saturasyonu 98 (90 / 100) 97 (88 /100) 98 (92/99) 0.274 ad. ad. ad.
GKS 15 (10 / 15) 14,5 (6 /15) 10,5 (3/13) <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
WBC 8,3(3,5/24,8) 8,8 (2,7/24,5) 11,6 (4,9 /22,9) 0.009 0.209 0.003 0.019
Nétrofil 49 (1,6/223) 55(1,6/19,8) 7,9 (2120) 0.036 0.153 0.018 0.090
Platelet 220 (100 / 599) 217 (41,1 449) 2335 (70,4/417) | 0.269 ad. ad. ad.
Lenfosit 2,2(0,5/9,7) 2(0,2/11,6) 2,1(0,6/8,6) 0.775 ad. ad. ad.
NLR 2,3(0,4/22,9) 2,7(0,8/54,9) 3,3(0,6/17,3) 0.284 ad. ad. ad.
PLR 107,3 (151 476,4) 1(1’32‘7‘6(17‘; / 1263 (22,9/427) | 0770 |  ad. ad. ad.
Ure 38 (14 / 155) 41 (21/116) 43 (20/ 227) 0.196 ad. ad. ad.
Kreatinin 09 (0,4/6,3) 09 (0,4/8,2) 09 (0,4/9,7) 0.327 ad. ad. ad.
Na 139 (125 / 144) 139 (128 / 146) 139 (135/143) 0.361 ad. ad. ad.
K 42(3,2/5,4) 4,1(27152) 43 (3,3/5,6) 0.976 ad. ad. ad.
cl 104 (92 /110) 103 (91/112) 105 (93/112) 0.255 ad. ad. ad.
Hs-Troponin | 6,5(0/9.8245) |89(07/14.1181) | 142(35/5.037) | 0.001 0.005 0.004 0.113
BNP 853 (10/3.075,6) | 1546 (10 / 4.630) 232;;?1? I 1 <0001 | <0001 |<0001| 0.064
Hs-CRP 5 (3/254) 5,9 (3/258) 6 (3/118) 0.145 ad. ad. ad.
INR 1(0,8/28) 1(0,8/5,2) 1(0,9/1,8) 0.162 ad. ad. ad.
LAKTAT 1,7(0,7/8) 1,9(09/7) 2,3(1,3/83) 0.004 0.010 0.015 0.218
Mortalite Takip siiresi 177 (11/180) 180 (2 / 180) 51 (1/180) <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
Kruskall Wallis H Test(Monte Carlo) - Post Hoc Test: Dun's Test / Med.:Medyan - Min. Minimum - Max.: Maximum - ad.:Anlamli degil

NIHSS skoru ile semptomlarin baglama zamani, sistolik ve diyastolik kan basinci,
nabiz, ates, SpOz, platelet, lenfosit, NLR, PLR, Ure, Kreatinin, Na, K, Cl, Hs-CRP ve
INR degiskenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
Gruplandirilmis NIHSS skoru ile ulasim siiresi (dk), solunum sayisi, GKS, WBC,
notrofil, hs-Troponin I, BNP, laktat, mortalite takip siiresi degiskenleri arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla; p=0,038, p=0,001, p<0,001,
p=0,009, p=0,009, p=0,001, p<0,001, p=0,004, p<0,001).

Ulagim Siiresinin NIHSS (< 7) grubundaki medyan degeri 30 (10/60) NIHSS (8-19)
grubundaki medyan degerinden daha yiiksek olup bu istatistiksel olarak anlamli iken
(p=0,049) diger gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Solunum
sayisinin NIHSS (>20) grubundaki medyan degeri 16 (14/21) NIHSS (8-19)
grubundaki medyan degeri 15 (12/20) ve NIHSS (£7)
degerinden 14 (12/18) daha yiiksek olup bu istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,008,
p<0,001). NIHSS (<7) grubu ile NIHSS (8-19) gruplar1 arasinda anlamli fark tespit
edilmedi (P=0,063). Glaskow Koma Skalasinin NIHSS (<7) grubundaki medyan
degeri 15 (10/15) NIHSS (8-19) grubundaki medyan degeri 14,5 (6/15) ve NIHSS

grubundaki medyan
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(>20) grubundaki medyan degerinden 10,5 (3/13) anlamli derecede daha yiiksek
olarak saptandi (p<0,001, p<0,001). Aymi zamanda NIHSS (8-19) grubundaki
medyan degeri 14,5 (6/15) NIHSS (>20) grubundaki medyan degerinden 10,5
(3/13) anlamli derecede daha yiiksek olarak saptandi (p<0,001). Beyaz kiire
degerinin NIHSS (>20) grubundaki medyan degeri 11,6 (4,9/22,9) NIHSS (8-19)
grubundaki medyan degeri 8,8 (2,7/24,5) ve NIHSS (<7) grubundaki medyan
degerinden 8,3 (3,5/24,8) daha yiiksek olup bu istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,019, p=0,003). NIHSS (<7) grubu ile NIHSS (8-19) gruplar1 arasinda anlamli
fark tespit edilmedi (p=0,209). Notrofilin NIHSS (<7) grubundaki medyan degeri
4,9 (1,6/22,3) olup bu deger NIHSS (>20) grubundaki 7,9 (2/20) olan medyan
degerden anlamli derecede daha diisiiktii (p=0,018). NIHSS (<7) grubu ile NIHSS
(8-19) grubu arasinda ve NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (>20) grubu arasinda
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,153, p=0,090). Yiiksek duyarliliklt Troponin I’'nin
NIHSS (<7) grubundaki medyan degeri 6,5 (0/9.824,5) NIHSS (8-19) grubundaki
medyan degeri 8,9 (0,7/14.118,1) ve NIHSS (>20) grubundaki medyan degerinden
14,2 (3,5/5.037) anlamli derecede daha diisiik tespit edildi (p=0,005, p=0,004).
NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (>20) grubu arasinda anlamli bir fark yoktu
(p=0,113). Brain Natriiiretik Peptit’in NIHSS (<7) grubundaki medyan degeri 85,3
(10/3.075,6) NIHSS (8-19) grubundaki medyan degeri 154,6 (10/4.630) ve NIHSS
(>20) grubundaki medyan degerinden 232,5 (61,5/4.296,4) anlamli derecede daha
diisiiktii (p<0,001, p<0,001). NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (>20) grubu arasinda
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,064). Laktat’in NIHSS (<7) grubundaki medyan
degeri 1,7 (0,7/8) NIHSS (8-19) grubundaki medyan degeri 1,9 (0,9/7) ve NIHSS
(>20) grubundaki medyan degerinden 2,3 (1,3/8,3) anlamli derecede daha diisiiktii
(p=0,010, p=0,015). NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (>20) grubu arasinda anlamli
bir fark tespit edilmedi (P=0,218). Mortalite takip siiresinin NIHSS (<7) grubundaki
medyan degeri 177 (11/180) NIHSS (8-19) grubundaki medyan degerinden 180
(2/180) daha diisiik ve NIHSS (=20) grubundaki medyan degerinden 51 (1/180)
daha yiiksek olup bu istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0,001,
p<0,001). NIHSS (8-19) grubundaki medyan degeri 180 (2/180) NIHSS (>20)
grubundaki medyan degerinden 51 (1/180) anlamli derecede daha yiiksekti ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,001).
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NIHSS skor grubu ile Ulasim Sekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalik Sayis1 ve Alt
Gruplari, Klinik Sonlanim degigkenleri tablo 18’de degerlendirildi.

Tablo 18. NIHSS skor grubu ile Ulasim Sekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalik

Sayis1 ve Alt Gruplari, Klinik Sonlanim degiskenlerinin degerlendirlmesi

NIHSS SKOR
<7 8-19 >20 p
(n=148) (n=106) (n=14)
Kendi imkénlariyla 88 (59,5) ™ 27 (25,5) 1(7,1) <0,001
Ulasim sekli -
Ambulans ile 60 (40,5) 79 (74,5) 13(92,9)
EKG AF 20 (13,5) 29 (27,4) 6 (42,9) 0,002
NSR 128 (86,5) ™ 77 (72,6) 8 (57,1)
Yok 124 (83,8) 78 (73.,6) 8(57,1) 0,018
BT Bulgusu
Var 24 (16,2) 28(26,4)° 6(42,9)°
EK hastalik yok 29 (19,6) ° 12 (11,3) 0(0,0) 0,009
1 ek hastalik 51 (34,5) 30 (28,3) 4 (28,6)
Ek Hastalik Sayis1
2 ek hastahk 36 (24,3) 34(32,1) 1(7,1)
3'ten fazla 32(21,6) 30 (28,3) 9(64,3)
. . Var 88 (59,5) 82 (77,4) 14 (100,0) <0,001
Hipertansiyon -
Yok 60 (40,5) > 24 (22,6) 0(0,0)
) . Var 46 (31,1) 34(32,1) 5(35,7) 0,902
Diyabetes Mellitus
Yok 102 (68,9) 72 (67,9) 9 (64,3)
Koroner Arter Var 25(16,9) 27 (25,5) 1(7,1) 0,142
Hastalig Yok 123 (83,1) 79 (74,5) 13(92,9)
o Var 10 (6,8) 10 (9,4) 3(21,4) 0,319
Konjestif Kalp Yetm.
Yok 138 (93,2) 96 (90,6) 11 (78,6)
KOAH Var 3(2,0) 4(3,8) 0(0,0) 0,621
Yok 145 (98,0) 102 (96,2) 14 (100,0)
Atrial Fibrilasyon Vvar 3(20) 8 (7.5) 171 0,064
Yok 145 (98,0) 98 (92,5) 13 (92,9)
o . Var 2(14) 1(0,9) 0(0,0) 1
Dislipidemi
Yok 146 (98,6) 105 (99,1) 14 (100,0)
Serebrovaskiiler Var 37 (25,0) 22 (20,8) 6 (42,9) 0,176
Hastahk
Yok 111 (75,0) 84 (79,2) 8 (57,1)
Kronik bébrek Var 7 (4,7) 3 (2,8) 1 (7,1) 0,401
Yetmezligi Yok 141 (95,3) 103 (97,2) 13 (92,9)
Var 10 (6,8) 12 (11,3) 2(14,3) 0,276
Diger Ek Hastahiklar
Yok 138 (93,2) 94 (88,7) 12 (85,7)
Yasiyor 135 (91,2) 75 (70,8) 3(21,4) <0,001
Klinik Sonlanim
Ex 13(8,8) 31(29,2) 11 (78,6)
Pearson Chi Square Test(Monte Carlo) / Fisher Freeman Halton Test(Monte Carlo) / a:NIHSS <7 grubuna gore
anlamh - b: :NIHSS (8-19 ) grubuna gore anlamh - c: :NIHSS >20 grubuna gore anlamh
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NIHSS skoru 7’den kiiciik, 8-19 aras1 ve 20°den biiylik olan gruplart ile DM, KAH,
KKY, KOAH, AF, dislipidemi, SVO, KBY, diger hastaliklar degiskenlerinin oranlari
arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). NIHSS skor grubu ile ulasim sekli,
EKG, BT Bulgusu, ek hastaliklarin sayisi, HT ve klinik sonlanim degiskenleri
oranlar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p<0,001,
p=0,002, p=0,018, p=0,009, p<0,001, p<0,001). Ulasim sekli kendi imkanlariyla olan
olgularin <7 grubundaki orani 8-19 ve >20 gruplarindaki oranlara gére daha yiiksek
olup oranlar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli olarak belirlendi (p<0,05).
Elektrokardiyogrami NSR olan olgularin <7 grubundaki orant 8-19 ve 2>20
gruplarindaki oranlara gore daha yliksek olup oranlar arasindaki bu fark istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p<0,05). Bilgisayarli Tomogafi bulgusu olan olgularin 8-19
ve >20 gruplarindaki oranlar <7 grubundaki orana goére daha yiiksek olup oranlar
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Ek hastalig1 olmayan
olgularin <7 grubundaki oran1 >20 grubundaki orana gore daha yiiksek ve 3’ten fazla
ek hastalig1 olan olgularin >20 grubundaki oran1 <7 ve 8-19 gruplarindaki orana gore
daha yiiksek olup oranlar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli belirlendi
(p<0,05). Hipertansiyon hastaligi olmayan olgularda <7 grubundaki orani 8-19 ve
>20 gruplarindaki oranlara gore daha yiiksek olup oranlar arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi p<0,05). Son olarak yasayan olgularda
NIHSS skoruna baktigimizda <7 grubundaki orani 8-19 ve >20 gruplarindaki
oranlara gore daha yiiksek olup oranlar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlaml

olarak bulundu (p<0,05).

4.4. Mortalite ve Klinik sonlamina gore yapilan degerlendirmeler:

Klinik Sonlanim ile cinsiyet, yas, kilo, boy ve BMI degiskenleri tablo 19°de yer

almaktadir.
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Tablo 19. Klinik Sonlanim ile Cinsiyet, Yas, Kilo, Boy ve BMI Degiskenlerinin

Degerlendirilmesi
KLINIK SONLANIM
Yasiyor (n=213) Ex (n=55)
n (%) n (%) P
Cinsiyet | Erkek 120 (56,3) 29 (52,7) 0.650
Kadn 93 (43,7) 26 (47,3)
Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.)

Yas 69 (31/105) 76 (46 /91) <0,001
Kilo 80 (50 / 152) 76 (50/110) 0.017
Boy 167 (150 / 186) 165 (154 / 180) 0.105
BMI 28,7 (18,8 / 48) 27,7 (19,5 36,8) 0.123
Fisher exact test (exact) / Mann Whitney U Test(monte Carlo) / Min.: Minimum-Max.:Maximum

Buna gore yasayan ve ex olan olgular ile cinsiyet, boy ve BMI degiskenleri ile
incelendiginde bu degiskenler ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Olgularin yasina baktigimizda ise, ex olan olgularin medyan
yasinin 76 (46/91) oldugu ve yasayan olgularin 69 (31/105) olan medyan yasindan
daha biiyiikk oldugu, bu farkin da istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(p<0,001). Yasayan olgularin medyan kilosu 80 (50 / 152), ex olgularin medyan
kilosundan 76 (50/110) daha fazla olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorildii (p=0,017).

Klinik Sonlanim ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan degerleri ve
mortalite takip siliresinin  degerlendirilmesi  degerlendirmesi tablo 20’de

gosterilmistir.
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Tablo 20. Klinik Sonlanim ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan

degerleri ve mortalite takip siiresinin degerlendirilmesi degerlendirmesi

KLINiK SONLANIM p
Yasiyor Ex
(n=213) (n=55)
Medyan (Min./Max) Medyan (Min./Max)

Semptomlarin baslama zamani 330 (30/20.160) 180 (30/8.760) 0,100
Ulasim siiresi (dk) 30 (10/60) 25 (10/90) 0,371
Sistolik Kan Basinci 140 (100 / 240) 140 (90/ 210) 0,748
Diyastolik Kan Basinci 80 (50 / 120) 80 (50 /120) 0,470
Nabiz 82 (45/170) 82 (55/110) 0,929
Solunum Sayisi 14 (12/18) 16 (12/21) <0,001
Ates 36,6 (36/37,5) 36,7 (36/37) 0,150
Oksijen saturasyonu 98 (90 / 100) 97 (88 /100) 0,009
GKS 15 (8/ 15) 14 (3/15) <0,001
NIHSS Skor 5(1/21) 14 (21 24) <0,001
WBC 8,3(2,7/24,8) 9,1(3,5/24,5) 0,067
Notrofil 52(1,6/22,3) 5,6 (2/20) 0,022
Platelet 222 (79,4 1 599) 218 (41,1 / 496) 0,756
Lenfosit 2,2 (0,3/11,6) 1,7(0,2/9,1) 0,046
NLR 2,2(0,4/27,5) 3,1(0,6 /54,9) 0,004
PLR 104,5 (15 /704,5) 1286 (21.2/ 0,154
Ure 38 (14 /227) 45 (22 / 106) 0,004
Kreatinin 0,9(0,4/9,7) 0,9(0,4/8,2) 0,328
Na 139 (125/ 146) 139 (129/ 144) 0,645
K 4,1(2,7155) 4,2 (3,315,6) 0,630
Cl 103 (91/112) 103 (93 /112) 0,707
Hs-Troponin | 6,9 (0/14.118,1) 12 (1/5.037) 0,002
BNP 96,3 (10/4.296,4) 204,8 (20,1/4.630) | <0,001
Hs-CRP 4,7 (31254) 8,7 (3/258) 0,002
INR 1(0,8/5,2) 1,1(0,8/1,9) 0,001
LAKTAT 1,8(0,7/8,3) 1,8(0,9/7) 0,531
Mortalite Takip siiresi 180 (180/180) 33(1/178) <0,001
Mann Whitney U Test(Monte Carlo) / Max.:Maximum - Min.:Minimum

Klinik sonlanim ile yasayan ve ex olan olgular, semptomlarin baslama zamani,

ulasim siiresi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, nabiz, ates, WBC, platelet, PLR,
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kreatinin, Na, K, Cl, Laktat degiskenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Yasayan olgularda solunum sayisi, NIHSS skoru, nétrofil,
NLR, Ure, Hs-Troponin I, BNP, Hs-CRP ve INR degiskenlerinin medyan1 ex olan
olgularin medyan degerlerinden daha diisiik olup bu farklain istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi (p<0,05). Yasayan olgularda oksijen saturasyonu, GKS,
lenfosit ve mortalite takip siiresi degiskenlerinin medyani ise ex olan olan olgularin
medyanlarindan daha fazla olup bu farklar istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi (p<0,05).

Klinik Sonlanim ile Ulasim Sekli, EKGve BT bulgusu, Ek Hastalik Sayis1 ve Alt
Gruplari degiskenleri tablo 21°de degerlendirildi.

Tablo 21. Klinik Sonlanim ile Ulasim Sekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalik Sayisi
ve Alt Gruplar degiskenleri Degerlendirilmesi

KLINIK SONLANIM
Yasiyor Ex P
(n=213) (n=55)
Ulasim sekli Kendi imkanlariyla 108 (50,7) 8 (14,5) <0,001
Ambulans ile 105 (49,3) 47 (85,5) | 6,04 (2,73 - 13,40) *
EKG AF 36 (16,9) 19 (34,5) 0,005
NSR 177 (83,1) 36 (65,5) 2,59 (1,34 -5,03) *
BT Bulgusu Yok 169 (79,3) 41 (74,5) 0,464
Var 44 (20,7) 14 (25,5)
Ek Hastahk Ek hastalik yok 36 (16,9) 5(9,1) 0,038
Sayisi 1 ek hastahk 70 (32,9) 15 (27,3)
2 ek hastalik 59 (27,7) 12 (21,8)
3'ten fazla 48 (22,5) 23(41,8)°
Hipertansiyon Var 141 (66,2) 43 (78,2) 0,104
Yok 72 (33,8) 12 (21,8)
Diyabetes Var 63 (29,6) 22 (40,0) 0,146
Mellitus Yok 150 (70,4) 33 (60,0)
Koroner Arter | Var 45 (21,1) 8 (14,5) 0,344
Hastahgi Yok 168 (78,9) 47 (85,5)
Konjestif Kalp | Var 12 (5,6) 11 (20,0) 0,002
Yetmezligi Yok 201 (94,4) | | 44 (80,0) | 4,19 (1,74 -10,10) *
KOAH Var 3(1,4) 4(73) 0,034
Yok 210 (98,6) 51(92,7) | 5,49(1,19-25,30) *
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Atrial Var 9(4,2) 3(5,5) 0,716

Fibrilasyon Yok 204 (95,8) 52 (94,5)

Dislipidemi Var 3(14) 0 (0,0 1
Yok 210 (98,6) 55 (100,0)

Serebrovaskiiler | Var 48 (22,5) 17 (30,9) 0,218

hastalik Yok 165 (77,5) 38(69,1)

Kronik Bobrek |Var 8 (3,8) 3(5,5) 0,701

Yetmezligi Yok 205 (96,2) 52 (94,5)

Diger Ek Var 18 (8,5) 6 (10,9) 0,597

Hastahklar Yok 195 (91,5) 49 (89,1)

Perason Chi-Square Test(Monte Carlo) / Fisher exact test(Exact) / * Odss Ratio (%95 Giliven

Aralig1) /a: Yasayan grubua gore anlamli

Yasayan ve ex olan olgular ile BT bulgusu, HT, DM, KAH, AF, dislipidemi, SVO,
KBY ve diger degiskenlerin oranlar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi
(P>0,05). Mortalite ile ulagim sekli, EKG, ek hastalik sayisi, KKY, KOAH
degiskenleri oranlar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (Sirasiyla
p<0,001, p=0,005, p=0,038, p=0,002, p=0,034). Ucten fazla ek hastaliga sahip
olgularda ex olan olgularin orani yasayan olgularin oranindan daha yiiksek olup bu
fark istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edildi (p<0,05). Ulasim sekli ambulans
ile olan olgularda ex olma orani kendi imkanlariyla gelen olgulara gore 6,04 kat daha
fazladir (%95 giiven araligr: 2,73-13,40). Elektrokardiyogrami AF olan olgularda ex
olma orani NSR’si olanlara gore 2,59 kat daha fazladir (%95 giiven aralig: 1,34-
5,03). Konjestif Kalp Yetmezligi olan olgularda ex olma orani olmayan olgulara gére
4,19 kat daha fazladir (%95 giiven araligi: 1,74-10,10). Son olarak KOAH olan
olgularda ex olma orani olmayanlara gore 5,49 kat daha fazladir (%95 giiven araligi:

1,19-25,30).

45. ROC analizleri:

Yasayan ve ex olan olgulara gore klinik sonlanim yas, kilo, solunum sayisi, SpO2,
GKS, NIHSS skor, nétrofil, lenfosit, NLR, iire, Hs-Troponin I, BNP, Hs-CRP ve

INR degiskenlerine gore cut off degerleri hesaplandi. Buna gore;
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in yas degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 72,5,
sensivitesi 0,745, spesivitesi 0,601 ve AUC degeri 0,679 + 0,037 olup yas
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamli olarak

saptand1 (p<0,001).(Sekil 6)

Sekil 6. Klinik Sonlanimin Yas Degiskenine Gére ROC Egrisi
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in kilo degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 83,
sensivitesi 0,399, spesivitesi 0,764 ve AUC degeri 0,605 + 0,041 olup kilo
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamh

saptand1 (p=0,016).(Sekil 7)

Sekil 7. Klinik Sonlanimin Kilo Degiskenine Gére ROC Egrisi

ROC Curve - Kilo
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in solunum sayisi degiskenine gore hesaplanan cut off
degeri 15,5, sensivitesi 0,673, spesivitesi 0,61 ve AUC degeri 0,693 + 0,043 olup sol
sayis1 degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamli

tespit edildi (p<0,001) (sekil 8).

Sekil 8. Klinik Sonlanimin Solunum Sayisina Gére ROC Egrisi

ROC Curve - Sol Sayisi
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in Oksijen saturasyonu degiskenine gore hesaplanan cut
off degeri 97,5, sensivitesi 0,559, spesivitesi 0,618 ve AUC degeri 0,614 + 0,044
olup oksijen saturasyonu degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki -etkinligi
istatistiksel olarak anlamli olarak bulundu (p=0,009) (Sekil 9).

Sekil 9. Klinik Sonlanimin Oksijen Saturasyonuna Gére ROC Egrisi

ROC Curve - SatO2
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Yasayan ve ex olan olgular i¢cin GKS degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
14,5, sensivitesi 0,887, spesivitesi 0,582 ve AUC degeri 0,746 + 0,043 olup GKS
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,001) (Sekil 10).

Sekil 10. Klinik Sonlanimin Glaskow Koma Skalasina Gére ROC Egrisi Grafigi
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Yasayan ve ex olan olgular icin NIHSS skor degiskenine gore hesaplanan cut off
degeri 11,5, sensivitesi 0,636, spesivitesi 0,85 ve AUC degeri 0,824 + 0,031 olup
NIHSS skor degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak
anlaml1 tespit edildi (p<0,001) (Sekil 11).

Sekil 11. Klinik Sonlanimin NIHSS Skoruna Gére ROC Egrisi Grafigi

ROC Curve - NIHSS SKOR
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in ndtrofil degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
7,72, sensivitesi 0,4, spesivitesi 0,822 ve AUC degeri 0,599 + 0,045 olup nétrofil
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamh

saptand1 (p=0,023) (Sekil 12).

Sekil 12 : Klinik Sonlanimin N6trofil Degiskenine Gére ROC Egrisi Grafigi
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in lenfosit degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
1,895, sensivitesi 0,61, spesivitesi 0,582 ve AUC degeri 0,586 &+ 0,047 olup lenfosit
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0,049) (Sekil 13).

Sekil 13: Klinik Sonlanimin Lenfosit Sayisina Gére ROC Egrisi Grafigi
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Yasayan ve ex olan olgular icin NLR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
4,215, sensivitesi 0,4, spesivitesi 0,836 ve AUC degeri 0,623 + 0,044 olup NLR
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamli tespit
edildi (p=0,005) (Sekil 14).

Sekil 14 : Klinik Sonlanimin NLR Oranina Goére Roc Egrisi Grafigi
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in lire degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 39,5,
sensivitesi 0,727, spesivitesi 0,549 ve AUC degeri 0,628 + 0,040 olup iire
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlaml

saptand1 (p=0,003) (Sekil 15).
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Sekil 15 : Klinik Sonlanimin Ure Degiskenine Gére ROC Egrisi Grafigi

ROC Curve - URE
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in Hs-Troponin | degiskenine gore hesaplanan cut off
degeri 7,5, sensivitesi 0,764, spesivitesi 0,516 ve AUC degeri 0,638 + 0,038 olup
hsTroponin | degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak
anlamli tespit edildi (p=0,002) (Sekil 16).

Sekil 16 : Klinik Sonlanimin Hs-Troponin I Degiskenine Gore ROC Egrisi Grafigi
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in BNP degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
120,05, sensivitesi 0,764, spesivitesi 0,568 ve AUC degeri 0,692 + 0,038 olup BNP
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlaml

saptand1 (p<0,001) (Sekil 17).
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Sekil 17: Klinik Sonlanimin BNP Degiskenine Gore ROC Egrisi Grafigi

ROC Curve - BNP
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Yasayan ve ex olan olgular i¢in Hs-CRP degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
6,29, sensivitesi 0,655, spesivitesi 0,601 ve AUC degeri 0,635 + 0,043 olup Hs-CRP
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlamli

belirlendi (p=0,002) (Sekil 18).

Sekil 18: Klinik Sonlanimin Hs-CRP Degiskenine Gére ROC Egrisi Grafigi

ROC Curve - hsCRP

0,54

05

Sensitivity

0.4

0.2

oo T T T
0,0 02 04 0,6 08 10

1 - Specificity

Yasayan ve ex olan olgular i¢cin INR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri
1,055, sensivitesi 0,564, spesivitesi 0,662 ve AUC degeri 0,641 + 0,040 olup INR
degiskeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi istatistiksel olarak anlaml

saptand1 (p=0,001) (Sekil 19)
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Sekil 19 : Klinik Sonlanimin INR Degiskenine Gore ROC Egrisi Grafigi
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Degiskenlerin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinligi tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22: Degiskenlerin Mortaliteyi Tahmin Etmedeki Etkinligi

Mortalite icin AUC + SH Cut-off Degeri | Sensivite | Spesivite | P Degeri
Yas 0,679 = 0,037 72,5 0,745 0,601 <0,001
Kilo 0,605 = 0,041 83 0,399 0,764 0,016
Solunum Sayis1 0,693 + 0,043 15,5 0,673 0,61 <0,001
Oksijen saturasyonu 0,614 + 0,044 97,5 0,559 0,618 0,009
GKS 0,746 + 0,043 14,5 0,887 0,582 <0,001
NIHSS skor 0,824 + 0,031 11,5 0,636 0,85 <0,001
Nétrofil 0,599 £ 0,045 7,72 0,4 0,822 0,023
Lenfosit 0,586 = 0,047 1,895 0,61 0,582 0,049
NLR 0,623 + 0,044 4,215 0,4 0,836 0,005
Ure 0,628 + 0,040 39,5 0,727 0,549 0,003
Hs-Troponin | 0,638 0,038 75 0,764 0,516 0,002
BNP 0,692 + 0,038 120,05 0,764 0,568 <0,001
Hs-CRP 0,635 + 0,043 6,29 0,655 0,601 0,002
INR 0,641 £+ 0,040 1,055 0,564 0,662 0,001

under the ROC curve SH: Standart Hata

Roc(Receiver Operating Curve) Analysis ( Honley&Mc Nell - Youden indexJ) AUC: Area
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Kii¢iik Damar Aterosklerozu ve Biiyilk Damar Aterosklerozu gore Risk faktorlerinin

Logistic regresyon yontemi ile degerlendirilmesi tablo 23’de gosterilmistir.

Tablo 23. Kiigiik Damar Aterosklerozu ve Biiyiik Damar Aterosklerozu gore Risk

faktorlerinin Logistic regresyon yontemi ile degerlendirilmesi

Odss Ratio icin 95%
iNME ETiYOLOJIK CESIiDi B(SH) | P Degeri F?:tsiz GA
Alt simr | Ust Simir
KUCUK DAMAR AS
(LAKUNER)
NIHSS Skor -0,61 (0,20) 0,003 0,546 0,368 0,809
Ulasim sekli (0O=Ambulans) -2,70 (1,08) 0,012 0,067 0,008 0,555
EKG (0=AF) -4,22 (1,00) <0,001 0,015 0,002 0,105
Ek Hastalik (0=Yok) -4,97 (1,88) 0,008 0,007 0,000 0,276
Hipertansiyon (0=Yok) -3,67 (1,51) 0,015 0,026 0,001 0,494
BUYUK DAMAR AS
NIHSS Skor 0,83 (0,20) <0,001 2,301 1,562 3,389
Ulasim sekli (0O=Ambulans) -2,28 (1,07) 0,033 0,102 0,012 0,834
EKG (0=AF) -5,00 (1,16) <0,001 0,007 0,001 0,065
Ek Hastalik (0=Yok) -4,58 (2,04) 0,025 0,010 0,000 0,564
Hipertansiyon (0=Yok) -3,67 (1,73) 0,034 0,026 0,001 0,752
Tahmin edilen dogruluk oranlari: Kii¢ilk Damar (%96,5) - Biiyilk Damar (%95,1) -

Kardiyoembolizm (%64) - Genel (%92,9)

Multiple Nominal Logistic Regression - B:Regresyon katsayilart / SH.: Standart Hata

Kiiciik Damar Aterosklerozunu tahminlemek i¢in model incelendiginde; NIHSS
Skoru Kiigiik Damar Aterosklerozunu 0,546 kat, ulasim seklinin ambulans ile olmasi
Kiigiik Damar Aterosklerozunu 0,067 kat, EKG’nin AF olmasi kii¢iik damar
aterosklerozunu 0,015 kat, ek hastaliginin olmamasi Kiigiik Damar Aterosklerozunu

0,007 kat, HT nin olmamasi Kii¢iik Damar Aterosklerozunu 0,026 kat arttirmaktadir.

Biiyiikk Damar Aterosklerozunu tahminlemek i¢cin model incelendiginde; NIHSS

Skoru Biiyiik Damar Aterosklerozunu 2,301 kat, ulasim seklinin ambulans ile olmasi
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Biiyiik Damar Aterosklerozunu 0,102 kat, EKG’nin AF olmasi Biiyiikk Damar
Aterosklerozunu 0,007 kat, ek hastaliginin olmamasi Biiyiikk Damar Aterosklerozunu
0,010 kat, HT’nin olmamasi Biiyiik Damar Aterosklerozunu 0,026 kat arttirmaktadir.

Bu model Kii¢iik Damar Aterosklerozu olan olgularin %96,5’ini, Biiylik Damar
Aterosklerozu olan olgularin %95,1’ini, kardiyoembolizm olan olgularin %64 {inii ve

genel modeli ise %92,9 tahmin etmekte olup bu model istatistiksel olarak anlamli

saptand1 (p<0,05) (Tablo 23).

Mortaliteye gore Risk faktorlerinin Logistic regresyon yontemi ile degerlendirilmesi

tablo 24°de gosterilmistir.

Tablo 24. Mortaliteye gore Risk faktorlerinin Logistic regresyon yontemi ile

degerlendirilmesi
Bagimh Degisken: Mortalite B (SH.) p Degeri | Odss Ratio Odss Ratio 1g:m”9 S GA
Alt simir Ust Simir
GKS -0,212 (0,12) 0,079 0,809 0,639 1,024
NIHSS Skor 0,187 (0,04) | <0,001 1,206 1,106 1,315
Hs-CRP 0,007 (0,00) 0,096 1,007 0,999 1,015
Konjestif Kalp Yetm (Var) 1,121 (0,56) 0,044 3,067 1,030 9,136
KOAH (Var) 1,714 (0,97) 0,076 5,554 0,837 36,871
Sabit -0,546 (2,00) 0,785

Tahmin Edicilik oranlari: Yasiyor (%95,8) - Ex (%49,1) - Genel (%86,2)
Multiple Binary Logistic Regression - B:Regresyon katsayilar1 / SH.: Standart Hata

Mortaliteyi tahminlemek i¢in model incelendiginde; NIHSS skoru mortaliteyi 1,206
kat ve KKY nin varlig1 mortaliteyi 3,067 kat arttirmaktadir. GKS, Hs-CRP, KOAH
ve sabit degerinin model {istiinde anlamli bir etkisinin olmadig1 tespit edildi

(P>0,05).

Bu model yasayan olgularin %95,8’ini, ex olan olgularin %49,1’ini ve genel modeli
ise %86,2 tahmin etmekte olup bu model istatistiksel olarak anlamli saptandi
(P<0,05) (

Tablo 2).

Mortalite ve takip sliresine gore risk faktorlerinin cox regresyon yontemi ile

degerlendirilmesi tablo 25’de gosterilmistir.
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Tablo 25. Mortalite ve Mortalite Takip Siiresine gore Risk faktorlerinin Cox

regresyon yontemi ile degerlendirilmesi

Odss Ratio i¢in 95% G.A

B (SH.) p Degeri Odss Ratio -
Alt simir Ust Smir
Yas 0,036 (0,012) 0,003 1,036 1,013 1,061
Kilo -0,032 (0,013) 0,014 0,969 0,944 0,994
NIHSS Skor 0,175 (0,024) <0,001 1,191 1,137 1,248
Hs-CRP 0,006 (0,003) 0,012 1,006 1,001 1,011

3 aylik Sag kalim oranlari(%)=Sh: (68,3 £3) - 5 aylik Sag kalim oranlari(%)+Sh: (52,2 £3,7) -
Base Line Hazard: 0,003

Cox Regression-Backward Stepwise (Wald) Method = B:Regresyon katsayilar
G.A: Giiven Aralig

Sh: Standart hata

Mortalite ve mortalite takip siiresine gore yapilan tahminlemede yas1 biiyiik olanlarin

1,036 kat, kilolu olanlarin 0,969 kat NIHSS skoru yiiksek olanlarin 1,191 kat ve Hs-

CRP yiiksek olanlarin 1,006 kat mortaliteyi arttirmaktadir. Bu modele gore ii¢ aylik

sag kalim oranimiz %(68,343), bes aylik sag kalim oranimiz %(52,2+3,7) olup anlik
6liim oran1 %0,3 oldugu belirlendi (Tablo 25).
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5. TARTISMA

Inme, kanama veya iskemi nedeniyle beynin bir bdlgesinin gegici veya kalict olarak
etkilenmesi ve buna bagl ortaya ¢ikan klinik bulgular biitiintidiir (Escobedo et al.,
1978). inme tiplerinin ¢ogunlugunu temsil eden iskemik inmeler dnemli bir halk
sagligi sorunudur ve artan yasla birlikte, iskemik inme goriilme sikligi da
yikselmektedir. (Lewandowski and Barsan, 2001). Yas, iskemik inme igin
degistirilemeyen risk faktorlerinden birisidir ve yasin ilerlemesi ile birlikte inme riski
artmakta ve 55 yasindan sonraki her on yilda bu risk yaklasik olarak iki katina
¢ikmaktadir (Brown et al., 1996; Wolf et al.,, 1992). Cinsiyet agisindan olaya
bakildiginda ise, inmenin erkeklerde kadinlara gore daha sik goriildiigi rapor
edilmekle birlikte, 35-44 yas aras1 ve > 85 yasindaki kadinlarda inme insidansinin
erkeklere gore daha yiiksek oldugu bildirilmis olup(Brown et al., 1996; Kittner et al.,
1996; Wolf et al., 1992), bizim ¢alisma sonug¢larimiz olan erkek cinsiyetin daha fazla

olmasi (%55,6), hastalarin yas ortancasi 71,5 olmasi ile ortiismektedir

Calisma sonuglari dikkate alindiginda goriilecegi tlizere inme etiyolojisi bakimindan
bizim hastalarimizin yarisindan fazlasinda (%52,6) kiigiik damar aterosklerozu,
yaklasik tigte birinde (%38,1) biiylik damar aterosklerozu ve onda birinde ise (%9,3)
kardiyoembolizm kaynakli iskemik inmenin oldugu goriilmektedir. Ancak literatiire
bakilacak olursa iskemik inme etiyolojilerine dair verilerde goriilme sikliklari
acisindan farkliliklar oldugundan bahsedilmektedir. Nitekim yapilan bazi ¢aligmalara
gore biitiin iskemik inmelerin %350’si biiyliik arter aterosklerozuna bagli olup
ozellikle ekstrakraniyal ve daha nadir olarakta intrakraniyal damarlarda ve bunlarin
bifurkasyon bolgelerinde, yillar igerisinde gelisen aterom  plaklarinin
stabilizasyonlarmin bozulmasiyla gelisen trombozlara bagli olarak meydana
geldiginden bahsedilmektedir. Kiiciik damar aterosklerozunu %215-20 siklikla

kardiyoembolizm izlemekte ve genglerde sikligin %35'ler diizeyine ¢iktigi
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bildirilmektedir. Kiicik damar aterosklerozu kaynakli iskemik inme ise biitiin
iskemik inmelerin %25'ini olusturmakta ve genellikle HT veya DM hastaligi olan
yaslh hastalarda goriilmektedir (R. D. Adams et al., 1997; Sacco, 1995). Calismamiz
en fazla kiigiik damar aterosklerozunun goriilmesi ve bu sonucun literatiirden
farklilik arzetmesi hastanemizin inme merkezi olmasi ve tiim hastalarin dogrudan ve
ilk bagvuru noktasi olarak hastanemizi tercih edebilmesinden kaynaklandiginm

diisiinliyoruz.

Inme geciren hastalarin acil servise ulasim siireleri dnemlidir ve bu konuyu inceleyen
cok sayida calisma mevcuttur. Finlandiya'da yapilan bir aragtirmada yalniz yasama,
vakalarin evde ve gece saatlerinde gerceklesmesi ve 6zellikle acil servise dogrudan
bagvurmak yerine saglik merkezlerine ya da aile hekimlerine basvurulmasi gibi
faktorler ge¢ bagvuru nedenleri olarak rapor edilmistir (Wester et al., 1999). Bagka
bir yurtdisi ¢alismada ise, ambulans ile tasinan hastalarin hastaneye daha erken
bagvurduklarini, hastane dis1 bir saglik kurumuna ya da aile hekimine gidenlerin ve
kadin hastalarin daha ge¢ bagvurduklari saptanmistir (Menon et al., 1998). Konu ile
ilgili literatiire bakildiginda, inme ile acil servis basvurusu arasindaki gegen siirenin,
hastalarin %21-48'inde ilk {i¢ saatte oldugu rapor edilmistir (Azzimondi et al., 1997;
Fogelholm et al., 1996; Jorgensen et al., 1996; Lacy et al., 2001). Diger benzer bir
caligmada ise, basvurularin %45'inin ilk alti saatte yapildig: bildirilmistir (Hakbilir
ve ark., 2006). Bizim c¢alisma sonuglarimiza bakildiginda ise bu siirenin
hastalarimizin yaklagik olarak yarisinda 4.74 saatte gergeklestigi ve bu sonucun
literature ile uyumlu oldugu goriilmektedir. Ancak hastalarin trombolitik tedavi i¢in
Onerilen zamani gectigi icin bu tedaviden faydalanamamaktadirlar. Calisma
sonuclarimizdan dikkati ¢ceken diger bir sonucta hastaneye gelme kararindan sonraki

stire¢ olup bu siire yaklasik olarak 30 dakikadir.

Inme hastalarin degerlendirilirken eslik eden hastaliklar mutlak sorgulanmalidir. Bu
konuda Eskiyurt ve ark.'nin inme hastalarinda yaptiklar1 bir ¢alismada en sik eslik
eden hastaliklar1 sirasiyla HT, kardiyovaskiiler hastaliklar ve DM seklinde rapor
etmisleridir (Eskiyurt, 2005). Dogan ve ark. ise 692 inme Oykiisii olan hastada
yaptiklar1 kapsamli bir arastirmada en sik eslik eden hastaliklar1 sirasiyla HT, KAH
ve DM olarak bildirilmislerdir (Dogan ve ark., 2016). Literatiirde bu konuda farkli
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tilkelerde yapilan calismalar incelendiginde de goriilecegi iizere belirtilen bu ii¢
hastaligin farkli irk ve kiiltiirlerde dahi iskemik inmeye en sik eslik eden hastaliklar
oldugu saptanmis ve g¢alisma bulgulariyla Ortiistiigli tespit edilmistir (Cao et al.,
2015; Haeusler et al., 2015; Maruyama et al., 2017; Nacu et al., 2016). Ayrica bizim
calismamizda daha az siklikla saptanan dislipidemi ve atriyal fibrilasyon gibi bazi
komorbiditelerin ise bazi c¢aligmalarda daha yiiksek siklikla yer aldigi da
kaydedilmistir (Dogan ve ark., 2016; Maruyama et al., 2017; Parizadeh et al., 2017).
Metaanalizler dikkate alindiginda iskemik inme etyolojisinde degistirilebilir ancak
kesinlesmis risk faktorleri olarak HT, sigara, DM, kardiyovaskiiler hastaliklar,
asemptomatik karotis stenozu, atrial fibrilasyon, dislipidemi gibi faktorlerin
bildirilmesi (Midi ve Afsar, 2010) ve bizim ¢alismamizda da belirtilen bu risk
faktorlerinin yiiksek siklikta olmasi Ve diger ¢alismalarla paralel seyretmesi, iskemik
inmenin mekanizmasi agisindan tarafimizca da beklenen bir sonu¢ olarak

yorumlanmustir.

Calismamizda hastalarin en stk ASA (%22,4), ACE Inhibitérii (%18,6), antidiyabetik
ilaglar (%14,4) ve beta blokor (%12,4) ilaglar kullandiklarini bildirirken, hastalarin
yaklasik onda biri hi¢ ila¢ kullanmadigin1 beyan etmistir. Bu konuda yapilan benzer
bir arastirmada iskemik inme geciren hastalarin acil servis anamnezlerinde
%27,4inlin antihipertansif ilaglar ve %18,9'unun ise diizenli olarak ASA
kullandiklar1 rapor edilmistir (Parizadeh et al., 2017). Baska bir yurti¢i ¢aligmada
hastalarin  %67,5'inin antihipertansif, %45,5'inin antiplatelet ve %29,2'sinin ise
antilipid ilaglar kullandig1 saptanmistir (Dogan ve ark., 2016). Literatiirde aragtirma
yapilan populasyonlarin sosyodemografik ve klinik o6zelliklerine gore farklh
calismalarda farkli ila¢ kullanim sikliklar1 verilmis olmakla birlikte, arastirmalarin
biiylik ¢ogulugunda ASA, antihipertansif ve antidiyabetik ilaglarin hastalarca sik
kullanildig1 bahsedildigi dikkate alinirsa sonuglarimizin literatiirii destekledigi

sOylenebilir.

Calismada hastalar en sik gii¢ kayb1 (%35,8), konusma bozuklugu (%20,1) ve
uyusma (%13,4) sikayetiyle acil servise bagvurmus ve yapilan klinik muayenede en
stk fasiyal asimetri-hemiparezi-konusma bozuklugu birlikteligi tespit edilmistir.

Kiyan ve ark.'nin 124 akut iskemik inmeli hastada yaptiklar1 yurti¢i bir caligmada
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hastalarin sirasiyla en sik giic kayb1 (%45,9), konusma bozuklugu (%30,6) ve biling
degisikligi (%16,1) ile basvurdugu rapor edilmistir. Arabistan'da yapilan bir
calismada da benzer sekilde hastalarin %68,8'inin hemiparezi ve %43,0'iniin ise
konusma bozuklugu ile hastaneye basvurdugu bildirilmistir (Zafar et al., 2016).
Literatiirde daha bir ¢ok c¢alismada acil servise basvurularin en sik hemiparezi
seklinde gerceklestigi ve bunu konusma bozuklugunun takip ettigi bildirilmistir
(Chréinin et al., 2013; El Tallawy et al., 2015; Qari, 2000). Bizim ¢alismamizdaki

bulgularda literatiir ile paralellik arz etmektedir.

Inme, diinya genelinde en &nde gelen 6liim nedenleri arasinda yer almaktadir. Akut
iskemik inmeli 921 hastada yapilan bir tez ¢aligmasinda bir aylik mortalitenin %18,3
oldugu bildirilmistir (Tireli ve Yildirim, 2008). Baska bir ¢alismada ise iskemik
inmeli hastalarda bir aylik mortalite galismamiza benzer sekilde %10 saptanmuis, ii¢
aylik mortalitenin ise %15 oldugu rapor edilmistir (Haeusler et al., 2015). Bizim
calismamizdaki bir aylik mortaliteye bakildinda bu sonugtan daha diisiik oldugu ve
%10.1°de kaldig1 goriilmektedir. Tiim bu verilere ragmen iskemik inme tipleri ile
mortalite arasindaki oransal iliski ise tam net degildir ve sonuclar literatiirde
farkliliklar arzetmektedir. Bu konuda yapilmis ¢alismalarda kardiyoembolik kékenli
inmedeki bir aylik mortalitenin diger inme tiplerine gore daha yiiksek oldugu rapor
edilmistir (Bogousslavsky et al., 1988;Caplan et al., 1983). Vaclavik ve
arkadaglariin iskemik inme tiplerine gore mortaliteyi inceledikleri bir diger
calismada da ¢ aylik mortalitenin en sik kardiyoembolizm kaynakli inmeli
hastalarda gergeklestigi (%16) ve bunu sirasiyla biiyiik damar aterosklerozlu (%13,3)
ve kiiciik damar aterosklerozlu (%2,2) hastalarin izledigi tespit edilmistir (Vaclavik
et al., 2017). Iskemik inmede mortaliteyi etkileyen; ileri yas, biling kayb: diizeyi,
norolojik kaybin siddeti, konjestif kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon, DM,
hiperglisemi ve beyaz kiire sayist gibi bircok faktor bildirilmekte ve literatiirde farkli
caligmalarda farkli sag kalim ve mortalite hizlarmin rapor edilmesi, ¢alismalarin
farkli sosyodemografik ve klinik 0Ozelliklere sahip gruplarda yapilmasindan
kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmektedir (Zuliani et al. 2006). Bizim ¢alismamizda
da kardiyoembolizm yerine en fazla biiyiik damar aterosklerozu nedeniyle 6liimiin

meydana gelmesi yukarida sayilan gerekgelerden kaynaklandigi kanatindeyiz.
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Arastirmada iskemik inme etiyolojik tipi ile bazi sosyodemografik ve fiziksel
Ozellikler arasindaki iligki incelenmis ve sadece yas degiskeni ile arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0,05). Buna gore
kardiyoembolizm kaynakli inme gegiren hastalar digerlerine gére anlamh diizeyde
daha yaslidir. Literatiirde iskemik inme i¢in risk faktorleri belirgin bir sekilde
tanimlanmisken, alt tipleri ile ilgili risk faktorleri tartigma konusudur (Ihle-Hansen et
al., 2012). Kii¢iik damar aterosklerozu kaynakli iskemik inmelerin ters u seklinde bir
egim gosterdigi ve altinct dekatta pik yaptigi rapor edilmekte ve ¢alisma bulgulariyla
ortiismektedir (Nacu et al., 2016). Biiylik damar aterosklerozu kaynakli inmelerin de
benzer yas araligina sahip oldugu bildirilmektedir (Grau et al., 2001; Kolominsky-
Rabas et al., 2001). Norveg'te 210 iskemik inmeli hastada yapilan bir ¢alismada
kardiyoembolik inme tipi ile ileri yasa ek olarak BMIi'ninde (>25) iliskili oldugu
saptanmistir(Grau et al. 2001). Atrial Fibrilasyonunun goriilme sikligt hem yasla
birlikte giderek artar, hem de AF’li hastada yas ilerledikce inme riski giderek
artar(Nacu et al. 2016). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak kardiyoembolik
inme tipinin digerlerine gbére daha ileri yasla iliskili olmasi, hastaligin temelinde

atrial fibrilasyonla iliskili olmasindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Calisgmada NIHSS skoru ile cinsiyet, yas, agirlik, boy ve BMI degiskeni arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Literatiirde basvurudaki
NIHSS skoru ile iliskili olan faktorler tartisma konusudur. Tayvan'da yapilan bir
aragtirmada bagvuru sirasindaki hastaya ait 6zellikler ile NIHSS skoru arasindaki
korelasyon incelenmistir. Buna gore yapilan tek degiskenli regresyon analizlerinde
ileri yas ve erkek cinsiyetin daha yiiksek NIHSS skoru ile iliskili oldugu tespit
edilmistir. Yine bu c¢alismada gecikmis inme, konjestif kalp yetmezligi, total
kolesterol diizeyi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, NLR gibi degiskenlerin de yiiksek
NIHSS skorlar1 ile korele oldugu rapor edilmistir (Li et al.,, 2017). Bizim
calismamizda da NIHSS skoru arttikga WBC ve nétrofil sayilarinin artis gosterdigi
kaydedilmistir ve dnceki ¢alismalar1 dogrulamaktadir. Tayvan'da 4218 iskemik inme
geciren hastalarda yapilan bir ¢aligmada ise Onceki arastirmaya zit olarak kadin
cinsiyetin yiiksek NIHSS skoru ile iligkili oldugu bildirilmistir. Gene bu c¢alismada
kadinlarin daha ¢ok kardiyoembolizm kaynakli, erkeklerin ise biiyiik ve kiiclik damar

ateroskleroz kaynakli inmeleri daha sik gegirme egiliminde oldugu ve dolayisiyla da
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kadinlarin daha yiiksek NIHSS skoru ve daha koétii klinik sonuglara maruz kaldig
rapor edilmistir (Ong et al.,, 2017). Kuzey Cin'de yapilan bir arastirmada ise
tekrarlayan inme ile acil servise yapilan bagvurunun yiiksek NIHSS skoru ile iliskili
oldugu, ila¢ uyumu ile NIHSS arasinda ise anlamli bir iliski olmadig1 saptanmistir
(Li et al., 2017). Santalucia ve ark.'nin yaptiklar1 ¢aligmada ise bizim calismamiza
benzer sekilde cinsiyet ile NIHSS skorlari arasinda anlamli bir iliski olmadigi
kaydedilmistir (Santalucia et al., 2013). Sonuglar bizim c¢alismamiz ile parelellik

gostermektedir.

Calisma sonuglarimiza gére mortalite ile yas ve agirlik arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmis (p<0,05) olup, cinsiyet, boy ve BMI arasinda ise anlamli
bir fark tespit edilmemistir. Buna gore ileri yas ve diisiik agirlik mortalite ile
iligkilidir ve yapilan ileri analizlerde yasin bir y1l artmasi mortalite riskini 1,036 kat
artirmakta, agirhi@in bir kilogram azalmasi ise mortalite riskini 1,03 kat azaltmaktadir
ve bu oranlar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Literatiirde ¢alismamizin
sonuglarini destekeler nitelikte birgok ¢alisma, ileri yasin mortaliteyle iliskili oldugu
ve iskemik inmeler i¢in degistirilemeyen risk faktorleri igerisinde yer aldigi
bildirilmektedir (Brown et al., 1996; Kittner et al., 1996; Wolf et al., 1992). Bazi
calismalarda ise yasin tek degiskenli analizlerde mortaliteyle iligkili oldugu ancak
cok degiskenli analizlerde ise bu iliskinin kayboldugu rapor edilmistir (Dogan ve
ark., 2016; Konig et al., 2008; Maruyama et al., 2017). Acil servise bagvuran iskemik
inme geciren geriatrik hastalarda yapilan bir ¢alismada ise, ileri analizlerde yas ve
cinsiyetin ¢aligma bulgularina benzer sekilde mortalite ile iligkili olmadig1 rapor
edilmistir(Dogan ve ark., 2016). Meschia ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada BMI
ile (>25) kardiyoembolik inme tipi (daha mortal) arasinda iliski bildirilse de,
abdominal obezitenin BMI'dan daha onemli bir faktér oldugu rapor edilmistir
(Meschia et al., 2014). Bizim galismamiz Meschia ve arkadaslarinin iddia ettiginin
aksine agirlik azalisinin mortaliteyi azaltigina isaret etmektedir. Ancak konu ile ilgili
yayinlarin azligi nedeniyle hangi sonucun dogru oldugunu teyit etmek icin ilave

calismalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizda semptomlarin baglama siiresi ve hastaneye ulasim siiresi biiyiik damar

aterosklerozu kaynakli inmelerde digerlerine gore anlamli diizeyde daha kisa ancak

80



NIHSS skoru anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu gozlendi. Yiiksek NIHSS
skorunun mortalite ile iliskisi olmas1 bakimindan, durumu daha kotii olan hastalarin
daha ¢ok ambulansla tasinmasina bagli olarak hastaneye ulasim siiresinin daha kisa

olmasini ve diger degiskenleri agiklayabilir.

Arastirmada inme tipi ile WBC, INR, nétrofil, platelet sayisi ve PLR gibi
hematolojik parametreler ve iire, kreatinin, Na, K ve Cl gibi biyokimyasal
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05).
Literatiirde hematolojik ve biyokimyasal parametreler ile mortalite, NIHSS ve uzun
donem sag kalim arasindaki iliskiyi inceleyen calismalar bulunmakta ancak iskemik
inme tipleri arasindaki iliskiyi inceleyen yurtici ve yurt dis1 calismaya
rastlanmamistir. Literatiirde yukarida belirtilen hematolojik ve biyokimyasal bazi
parametreler ile iskemik inme alt tipleri arasinda iligskiye rastlanilmamasi, bizim

calismamizi ve sonuglarini degerli kilmaktadir.

Caligmamizda yiiksek NIHSS skorlu hastalarda WBC ve nétrofil sayisinin daha
yiksek oldugu saptanmistir. Bununla birlikte, platelet, lenfosit, NLR ve PLR ile
NIHSS skoru arasinda ise anlamli bir fark saptanmamustir. Yurti¢i yapilan bir
calismada da benzer sekilde yiiksek NIHSS skoru ile WBC ve nétrofil sayisinin
pozitif korelasyon gosterdigi bildirilmistir (Giildiken ve ark., 2008). Literatiirde
hematolojik parametreler ile tekrar iskemik inme gelisimini inceleyen bir¢ok
arastirmada da WBC ve notrofil sayisinin relaps ile pozitif korele oldugu tespit
edilmistir (Buck et al., 2008; Elkind et al., 2005). Yurtdis1 yapilan benzer bir
caligmada ileri analizlerde nétrofil sayisi ileri yas ve total kolesterol seviyesinin
yiiksek NIHSS skoru ile iliskili oldugu rapor edilmistir (Li et al., 2017).Tim bu
caligmalardan hareketle elde ettigimiz sonuglarin litaratiir ile uyumlu oldugu yiiksek
NIHSS skoru ile WBC ve nétrofil yiiksekliginin birbirlerini destekledikleri

sOylenebilir.

Calismamizda ex olan hastalarda nétrofil sayisi ve NLR anlamli diizeyde daha
yiiksek, lenfosit sayisi ise yasayanlara gore daha diisiik saptanmistir. Fang ve
arkadaglarinin yaptiklar ¢aligmada benzer sekilde nétrofil sayis1 ve NLR nin hastane
i¢ci mortalitede anlamli diizeyde iliskili oldugu gosterilmistir (Li et al., 2017). Diger
bir ¢caligmada ise hastane mortalitesi olan hastalarda NLR, RDW ve NIHSS skorunun
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daha yiiksek, lenfosit, monosit ve e€ozinofil sayisinin da anlamli olarak daha diisiik
oldugu rapor edilmistir (Fan et al., 2017).Calisma bulgularimiz onceki ¢alismalarla
ozellikle NLR ve lenfosit sayilart bakimindan parelellik gostermekte ve

desteklemektedir.

Calismada NIHSS skoru yiiksek, ex olan ve kardiyoembolizm kaynakli inme gegiren
hastalarda Hs-Troponin I ve BNP diizeylerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Kardiyak troponinin ylikselmesi genellikle miyokardiyal hiicre hasarmna isaret
etmektedir. Bir¢ok calismada akut inme vakalarinda Klinik kardiyak semptomlar
olmaksizin troponin diizeylerinin artis gosterdigi ve prognozla yakindan iligkili
oldugu rapor edilmistir (Cui et al., 2017; Mochmann et al., 2016). Literatiirde birgok
caligmada Hs-Troponin I'nin iskemik inme alt tiplerinden kardiyoembolizm tipinde
daha yiiksek seyrettigi ve yiiksek NIHSS skoruna ve mortaliteye eslik ettigi
saptanmistir (Ahn et al., 2017; Batal et al., 2016; Beaulieu-Boire et al., 2013;
Providéncia et al., 2013) ve bunlar calismamizda saptadigimiz bulgularla

ortiismektedir.

Atrial fibrilasyon 6zellikle yash populasyonda iskemik inme i¢in bir risk faktorii
olmakla birlikte, kardiyoembolik inmenin de énemli bir nedenidir (Yamanouchi et
al., 1997). Framingham ¢alismasinda AF, inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
gosterilmistir (Wolf et al., 1991). Atrial fibrilasyonun eslik ettigi iskemik inmelerde
yeti yitimi ve mortalitenin daha yiliksek saptanmasi nedeniyle, uzun dénem saglik
sonuclarint tahmin etmeye yarayacak bir belirtece gereksinim duyulmustur. Bu
nedenle yapilan aragtirmalarda yiikselmis serum BNP seviyelerinin = AF,
kardiyoembolik inme ve inme sonrast mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmistir
(Miékikallio et al., 2005; Maruyama et al., 2014; Montaner et al., 2012) ve bu

sonuglar caligmamizda elde ettigimiz bulgular1 desteklemektedir.

Yakin zamanda yapilan c¢alismalarda iskemik ve hemorajik inme gibi stres
durumlarinda, anaerop metabolizma sonucu ortaya ¢ikan laktatin beyin tarafindan
enerji kaynagi olarak kullanildigi gosterilmistir (Berthet et al., 2009; Wyss et al.,
2011). Artan laktat diizeyinin prognoz lizerine etkisi tartismalidir. Olumlu oldugunu
gosteren ¢alismalarin yani sira olumsuz oldugunu gosterenler de mevcuttur (Dienel,

2012; Wyss et al., 2011). Bizim ¢alismamizda laktat diizeyi ile mortalite arasinda
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iliski saptanmamustir. Literatiirde iskemik inme alt tipleri ile laktat diizeyinin
kargilastirildigr calismaya rastlanmamustir. Parakh ve ark.'min iskemik inmeli
hastalarda yaptiklar1 bir c¢alismada BOS'da laktat dehidrogenaz diizeylerinin
yiikseldigi saptanmistir (Parakh et al., 2002). Bizim ¢alismamiz iskemik inme alt
tipleri ile laktat diizeylerinin karsilagtirildigr ilk c¢alisma olmasi bakimindan
onemlidir. Ozellikle yiiksek laktat degerleri kardiyoembolik inmeyi ve yiiksek
NIHSS skorlariniin beklenmesi bakimmindan klinisyenler i¢in bir uyarici olabilecegi

kaanatindeyiz.

Calismamizda yas, agirlik, solunum sayisi, oksijen saturasyonu, GKS, NIHSS skoru,
notrofil sayisi, lenfosit sayisi, NLR, tire, Hs-Troponin I, BNP, Hs- CRP ve INR gibi
bazi parametrelerin mortaliteyi tahmin etmedeki giicii ileri analizlerle
degerlendirilmis ve sadece GKS ve NIHSS skorunun mortalite tahmini i¢in uygun
parametreler (AUC>%70) oldugu saptanmustir. Literatiirde birgok ana kaynakta
NIHSS ve GKS skorlarinin mortalite ve kotii klinik sonug ile iligkili ve korele oldugu
bildirilmektedir (Makikallio et al., 2005, Dogan ve ark., 2016, Ong et al
2017,Montaner et al., 2012) ve galisma bulgularimizi desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

T.C. Saglik Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip

Klinigine bagvuran ve Iskemik Serebrovaskiiler Hastalik tanisi alarak yatis1 yapilan

268 vakada retrospektif olarak gergeklestirilen bu ¢alisma sonuglarina gore;

1.

10.

Iskemik inme hastalarinin yarisindan fazlasi erkek olup, hastalarin yas
ortancasi 71,5'tir.

Iskemik inme etiyolojisindeki en yaygin nednen kiiciik damar
aterosklerozudur.

Iskemik inme hastalarinda semptom baslama zamani ile acil servise gelis
arasindaki siire yaklasik olarak 4.74 saattir.

Inme hastalarinin hastaneye gelme kararimindan sonraki acil servise ulasim
stiresi ortalama yaklagik otuz dakikadir.

Iskemik inme sirasiyla en sik hipertansiyon, diyabetes mellitus ve koroner
arter hastalig1 eslik eder.

Hastalarm en sik kullandigi ilaglar ASA, ACE Inhibitorii (%18,6),
antidiyabetik ilaglar ve beta blokordir.

Calismamizda bir aylik mortalite %10,1 iken alti aylik mortalite ise
%10,4’diir.

En sik bagvuru sikayeti giic kayb1 (%35,8), konusma bozuklugu (%20,1) ve
uyusmadir iken en yaygm fizik muayene bulgusu ise fasiyal asimetri-
hemiparezi-konusma bozuklugu birlikteligidir.

Iskemik inme alt tiplerinden kii¢iik damar aterosklerozu daha erken yaslarda
gortliirken kardiyoembolizm daha ileri yaslarda goriiliir.

NIHSS skoru ile cinsiyet, yas, agirlik, boy ve BMI degiskeni arasinda
herhangi bir iliski yoktur.
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11.

12.

13.

14.

15.

Mortalite ile cinsiyet, boy ve BMI arasinda anlaml1 bir iliski yok iken, ileri
yas ve diisiik agirlik arasinda anlamli bir iligski vardir. Yasin bir yil artmasi
mortalite riskini 1,036 kat artirmakta, agirligin bir kilogram azalmasi ise
mortalite riskini 1,03 kat azaltmaktadir

Semptomlarin baglama siiresi ve hastaneye ulasim siiresi biiyiilk damar
aterosklerozu kaynakli inmelerde digerlerine gore anlamli diizeyde daha kisa
ancak NIHSS skoru anlamli diizeyde daha yiiksektir.

Inme etiyolojik siniflamasinda WBC, INR, nétrofil, platelet sayis1 ve platelet
lenfosit oran1 gibi hematolojik parametreler ve iire, kreatinin, Na, K ve Cl
gibi biyokimyasal parametreler arasinda anlamli bir iligki yok iken lenfosit,
NLR, Hs-troponin I, BNP, Hs-CRP ve laktat degerlerinde anlamli
degerlerinde anlamli bir iligki vardir. Diger guplara gore kardiyoembolizmde
lenfosit degerleri ve notrofil lenfosit orani diisiik iken, BNP, Hs-CRP, Hs-
troponin I ve laktat degerlerinin ise anlamli derecede daha yiiksektir.

NIHSS skoru yiiksek olan hastalarda WBC ve nétrofil sayisinin daha
yiiksektir. Buna karsin platelet, lenfosit, nétrofil-lenfosit orani1 ve platelet
lenfosit oran1 ile NIHSS skoru arasinda ise anlaml1 bir iligki yoktur.

Iskemik inme nedeniyle dlen hastalarda yasayanlara gore notrofil sayis1 ve
notrofil-lenfosit oranlart anlamli diizeyde daha yiiksek iken, lenfosit sayisi ise
daha diistktiir.

16. NIHSS skoru yiiksek, ex olan ve kardiyoembolizm kaynakli inme gegiren

hastalarda Hs-Troponin I ve BNP diizeylerinin daha yiiksek oldugu tespit

edilmistir.

17. Yas, agirlik, solunum sayisi, oksijen saturasyonu, GKS, NIHSS skoru, nétrofil

18.

sayisl, lenfosit sayisi, notrofil-lenfosit orani, iire, Hs-Troponin I, BNP, Hs- CRP
ve INR gibi parametreler mortaliteyi tahmin etmedeki kullanilamaz.

Mortaliteyi tahmin etmekte en iyi gostergeler GKS ve NIHSS skorudur.

85



7. OZET

Giris ve Amac: Inmeler mortalitenin 6nemli bir béliimiinden sorumludur. Diinya
genelinde mortalitenin son 50 yildir en sik iigiincii, 2008°den itibaren en sik doriincti
nedenidir. Iskemik inme biitiin inmelerin %87ni olusturur ve trombotik, embolik
mekanizmalar veya hipoperfiizyona bagli meydana gelir. Bu ¢alismada anamnez,
fizik muayene, laboratuvar ve goriintileme yoOntemlerinin iskemik inme
etiyolojisinin  ortaya konmasi ve mortaliteye etki edip etmediklerinin
degerlendirilmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Caligma retrospektif olarak dizayn edilmis olup hasta
dosyalarinin incelenmesi ile gerceklestirilmistir Arastirmaya Mart-Mayis 2017
doneminde ¢alisma merkezinin acil servisine basvuran, Iskemik Serebrovaskiiler
Hastalik tanisi alarak Noroloji Klinigine yatis1 yapilan 268 hasta dahil edilmistir.
Calisma kapsaminda TOAST simiflamasi, demografik veriler, hasta dykiileri, bagvuru
sirasindaki klinik veriler ve hematolojik parametreler incelenmistir.

Bulgular: Vakalarin %52,6’sinda kii¢ciik damar aterosklerozu, %38,1’inde biiyiik
damar aterosklerozu ve %9,3’unda kardiyoembolizm kaynakli iskemik inme rapor
edilmistir. Eslik eden en sik 3 hastalik Hipertansiyon (%68,7), Diyabetes Mellitus
(%31,7) ve Koroner arter hastaligidir (%19,8). Yastaki artis mortaliteyi artirmaktadir
[OR(%95GA): 1,036(1,013-1,061)]. Ex olan hastalarda nétrofil sayisi (5,6’ya 5,2)
ve notrofil-lenfosit (3,1°e 2,2) orant anlamli diizeyde daha yiiksektir. Yiiksek NIHSS
skorlu hastalarda WBC ve noétrofil sayisinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.
NIHSS skoru yiiksek olanlarda, ex olanlarda ve kardiyoembolizm kaynakli inme
geciren hastalarda Hs-Troponin-I ve BNP diizeylerinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Demografik, klinik ve hematolojik parametrelerin mortaliteyi 6ngérme
basarist ROC egrisi ile incelediginde yalnizca GKS (EAA: 0,746 + 0,040) ve NIHSS
skorunun (EAA: 0,824 £+ 0,031) uygun oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢: NIHSS skoru ve GKS’nin kétii klinik sonugla ilgili oldugu, inmelerin 6nemli
bir kisminin Onlenebilir kronik hastalik komplikasyonu olarak ortaya ¢iktig
sonuglar1 elde edilmistir. Iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda etiyolojik
simiflandirma i¢in lenfosit, NLR, Hs-troponin |, BNP, Hs-CRP, laktat degerleri,
mortalite icin de notrofil lenfosit, NLR, BNP, Hs-CRP ve Hs-troponin I g6z 6niinde

bulundurulabilir.
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Anahtar Kelimeler: iskemik inme, NIHSS, TOAST
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8. SUMMARY
The Role of Blood Biomarkers in Etiological Classification And Mortality In

Acute Ischemic Serebrovascular Diseases

Introduction: Stroke is responsible for a significant portion of mortality. Stroke is
the third most common cause of mortality worldwide in the past 50 years and the
fourth most common cause of death since 2008. Ischemic stroke constitutes 87% of
all strokes and results from thrombotic, embolic mechanisms or hypoperfusion. In
this study, it was aimed to evaluate the etiology of ischemic stroke in physical
examination, physical examination, laboratory and imaging methods and whether
they affect mortality.

Material and Method: The study was retrospectively designed and reviewed with
patient files. The study included 268 patients admitted to the Emergency Department
of the study center during the period March-May 2017, who were admitted to the
Neurology Clinic with the diagnosis of Ischemic Cerebrovascular Disease. Within
the scope of the study, TOAST classification, demographic data, patient history,
clinical data and hematological parameters were evaluated.

Results: Small vessel occlusion was reported in 52,6% of cases, large vessel
occlusion in 38,1% and ischemic stroke due to cardioembolism in 9,3%. The three
most common accompanying diseases were hypertension (68.7%), diabetes (31.7%)
and coronary artery disease (19.8%). Increasing age was related with increased
mortality [OR (95% CI): 1,036 (1,013-1,061)]. The number of neutrophils (5,6 vs
5,2) and neutrophil-lymphocyte (3,1 vs 2,2) are significantly higher in ex-patients. It
was found that WBC and neutrophil counts were higher in patients with high NIHSS
scores. Hs-Trpl and BNP levels were found to be higher in patients with high NIHSS
score, ex-patients and patients with cardio-embolic stroke. When the demographic,
clinical, and hematologic parameters were assessed with ROC curves for predicting
mortality, only GSK (AUC: 0,746 + 0,040) and NIHSS score (AUC: 0,824 + 0,031)
were found to be appropriate.

Conclusion: The NIHSS score and GSK were associated with poor clinical outcome,
and a significant portion of the stroke occurred as a preventable chronic disease
complication. For ischemic cerebrovascular disease, lymphocyte, NLR, Hs-troponin
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I, BNP, Hs-CRP and lactate values for etiological classification and neutrophil
lymphocyte, NLR, BNP, Hs-CRP and Hs-troponin | for mortality can be considered.
Key Words: ischemic stroke, NIHSS, TOAST
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