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OZET

Akut iskemik Inme Vakalarinin Yonetiminde Intravenéz Trombolitik
Tedavi ve Mekanik Trombektomi Tedavisi Planlanmasi ve Uygulama
Asamasinda Olas1 Zaman Kayiplarinin Degerlendirilmesi

Amagc: Akut iskemik inme vakalarinin yonetiminde intravendz trombolitik
tedavi ve mekanik trombektomi tedavisi planlanmasi ve uygulama asamasinda olasi
zaman kayiplarinin degerlendirilmesiyle birlikte tedavi protokollerinin sonlanim ile
iliskisinin arastirilmas1 amac¢lanmaistir.

Yontem: Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Acil
Servisine 01 Mart 2016-31 Aguston 2018 arasinda bagvuran 18 yasindan biiyiik inme
hastalar1 incelendi. Hastane otomasyon sistemi iizerinden ilk 6 saat icerisinde acil
servise basvurmus olan iskemik inme hastalar1 belirlendi ve ¢calismaya dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin 298’1 erkek (%47,1), 335’1 kadin (%52,9) idi ve yas
ortalamasi 69.81(SD=14.18) idi. Hastalara uygulanan tedavi sekilleri incelendiginde
229 (%36,2) hastaya sadece fibrinolitik tedavi, 30 (%4,7) hastaya sadece mekanik
trombektomi, 48 (%7,6) hastaya fibrinolitik tedavi ve ardindan mekanik
trombektomi, 326 (%51,5) hastaya da konvansiyonel medikal tedavi uygulandi.
Hastalarin semptom sonrasi hastaneye basvuru ortalama siiresi 134,544+69,61 dk,
bagvuru zamani ile BBT alinma zamani arasi ortalama siire 24,69+22,51 dk,
semptom baslangici ve fibrinolitik verilme arasi ortamalama siire 180,61+58,80 dk,
bagvuru zamani ile fibrinolitik tedavi verilme siiresi ortalamas1 62,81+£26,64 dk,
bagvuru zamani ile mekanik trombektomi arasi ortalama siire 107,07+£57,96 dk
olarak goriildii. Fibrinolitik merkezinde takibi yapilan 46 hasta exitus oldu ve hastane
ici mortalitenin %9,5 oldugu gorildii.

Sonug¢: Calismamizda baska kurumdan Farabi hastanesi acil servisine BBT
cekildikten sonra sevk edilen hastalarda semptomlarin baslangici ile trombolitik
tedavi arasinda gecen siirenin direkt olarak Farabi hastanesi acil servisine
bagvuranlara gore 25 dk gecikemeye yol actifi belirlendi. Zaman kayiplarinin

engellenmesi i¢in halkin ve saglik personelinin inme konusunda egitilmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Iskemik inme, Trombolitik, Mekanik trombektomi, alteplaz



SUMMARY

Intravenous Thrombolytic Treatment and Management of Mechanical
Thrombectomy in the Management of Acute Ischemic Stroke Cases and
Evaluation of Possible Time Losses in the Implementation Phase

Objective: The aim of this study was to evaluate the relationship between
treatment protocols and outcome with the planning of intravenous thrombolytic
therapy and mechanical thrombectomy in the management of acute ischemic stroke
cases and the possible time losses in the application phase.

Methods: In this study, stroke patients older than 18 years of age who
applied to Karadeniz Technical University Farabi Hospital Emergency Department
between March 01, 2016-31 August 2018 were examined. Ischemic stroke patients
who were admitted to the emergency department within the first 6 hours of hospital
automation system were identified and included in the study.

Results: 298 of the patients were male (47.1%) and 335 were female (52.9%)
with a mean age of 69.81 (SD+14.18). When the treatment modalities were examined,
only fibrinolytic treatment was applied to 229 (36.2%) patients, mechanical
thrombectomy was performed on 30 (4.7%) patients. Fibrinolytic and mechanical
thrombectomy treatment was performed to 48 (7.6%) patients. 326 (%51,5) patient
underwent conventional medical treatment. The mean duration of admission to the
hospital after the symptom was 134.544+69.61 min, the mean time between the time of
admission and the time of the brain CT was 24.69+22.51 min, the time between
symptom onset and fibrinolytic administration The mean duration of application for
fibrinolytic therapy was 62,81+26,64 minutes and the mean time between application
time and mechanical thrombectomy was 107,07+57,96 minutes. 54 patients who were
followed-up in the fibrinolytic center died and in-hospital mortality was 9.5%.

Conclusion: In our study, it was determined that the time between the onset
of the symptoms and the thrombolytic therapy in patients referred to the emergency
department of the Farabi hospital after the brain CT was taken was directly related to
a 25-min delay according to the emergency service of the Farabi Hospital. In order to

prevent time losses, the public and health personnel should be trained in stroke.

Keywords: Ischemic stroke, Thrombolytic, Mechanical thrombectomy, subeplasia
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ ya gére, vaskiiler nedenler disinda goriiniir bir
neden olmadan, beyindeki kan akiminin bozulmasindan dolay1r fokal serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bu belirtilerin hizla yerlesmesi ve 24 saatten daha
uzun devam etmesi olusan klinik sendroma inme denir (1).

Akut inme, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra en sik goriilen ticlincli 6lim
nedeni olup Tiirkiye ‘de ve tlim diinyada, morbidite ve mortalitenin en sik nedenleri
arasindadir (2, 3).

Inme hastane basvurularinda ve saglik harcamalarinda oldukca 6nemli bir yer
tutmaktadir. inme uzun dénem sakatligim en énemli nedenlerindendir ve inme sonrasi
sakatlik, sadece hastanin degil yakin akrabalarinin da yasamini da etkileyerek 6nemli
toplumsal ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir (2).

Yapilan aragtirmalar acil servise inmeyle gelen hastalarin erken teshis ve
tedavisi ile bu hastaligin mortalite ve morbidite {izerine etkilerinin azaltilabilecegini
gostermistir (4). Tirkiye ‘de iilke genelini kapsayan bir ¢alisma heniiz yoktur.
Iskemik inme, tiim diinyada en sik goriilen inme tipidir. Ulkemizde yapilan
prospektif bir ¢alismada da vakalarin %77’ sinin iskemik inme oldugu goriilmiistiir
(5).

Iskemik beyin damar hastaliklarinda risk faktdrleri, son yillarda yapilan ¢ok
sayida uluslararast1 multisentrik calisma sayesinde oldukca iyi belirlenmistir.
Modifiye edilebilir risk faktorleri arasinda; hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara
kullanimi, atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaliklar1 en sik gordiiglimiiz
hastaliklardandir (6). Ozellikle modifiye edilebilir risk faktorlerinin kontrolii
hastaligin 6nlenmesinde 6nemlidir. Iskemik inmelerde etiyolojik degerlendirmenin
yapilabilmesi, rekiirrensin Onlenmesini saglamaktadir. Yeterli tanisal yOntemlere
ragmen bir¢ok nedenin saptanamadig diistiniilmektedir (7).

Inmenin erken dénemde en etkili sekilde tedavisi, inmeye bagl gelisebilecek
komplikasyonlarin ve niikslerin onlenmesi ile inmenin neden oldugu O6lim ve
oziirliiliik riski minumum seviyeye cekilebilir.

Iskemik inme tedavisinde amag; ndrolojik hasarlanmay1 en aza indirmek,

iskemiye sekonder olusabilecek ek hasarlari 6nlemek ve hastanin fonksiyonel



iyilesmesini saglayacak onlemleri almak olmalidir (8). Spesifik tedavilerin basinda
trombolitik uygulama ve endovaskiiler trombektomi gelmektedir (9).

Intravendz trombolitik tedavi endikasyonu olan hastalar i¢in inmenin ilk dort
bucuk saati i¢inde, intraarteryel trombolitik ve trombektomi tedavisinin ise ilk alti
saat iginde baslanmalidir. Trombolitik endikasyonu olmayan hastalarda da
konvansiyonel tedaviler ile inme komplikasyonlarinin gelismesi 6nlenerek 6lim ve
sakatlik oranlar1 azaltilabilir (9).

Bu tez calismasmim amaci KTU Farabi Hastanesi Acil Servisine basvuran,
akut iskemik inme tanis1 konulan, trombolitik uygulanan ve trombektomi yapilan
hastalarin retrospektif analizi amaglanmistir. Elde edilen veriler ile hastalarin
semptomlarinin baglangic1 ile trombolitik tedavi alincaya kadar gecen siireg
degerlendirilecek, erken trombolitik tedavi verilmesinin hastaneden taburculuk ve
morbidite-mortalite {izerindeki etkisini incelenecek ve bu konuda litaretiire katki

saglamaya g¢aligilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Anatomi

Beynin kanlanmasini saglayan arterler anatomik olarak anterior ve posterior
sirkiilasyon sistemleri seklinde ayrilabilir. Bilateral arteria carotis interna (ICA) ve
intrakraniyal dallar anterior sirkiilasyonu, sag ve sol vertebral arterlerin bir araya
gelmesi ile olusan baziller trunkus ve bunun intrakranyal dallar1 ise posterior
sirkulasyonu olusturur. Willis poligonu ise bu iki sistemi birbirine baglar

Serebral arteriyel yapilar fonksiyonel olarak iletici ve besleyici arterler adi
altinda siniflandirilabilir. Arteri carotis interna (ICA), arteria cerebri anterior (ACA),
arteria cerebri media (MCA) ve baziler trunkus gibi biiyiik arterler iletici, bu
arterlerin u¢ ve perforan dallar1 ise noral parankimin beslenmesinden gorevli
vaskiiler yapilar olup besleyici arterler olarak degerlendirilir (10). Iletici arterlerden
ayrilan yan dallar, perforan arterler ve iletici arterlerin u¢ dallar1 beyin parankiminin
beslenmesini saglayan ana yapilardir. Tamami birer end-arter olan ve
okliizyonlarinda Willis poligonunu kollateral akimindan yararlanamayan bu arterler
tromboembolik olaylarda olusan okliizif serebral iskemide 6nemli rol oynarlar.

Anatomik olarak intrakranyal serebral arterler su sekilde siniflandirilir.

2.1.1. internal Carotis Arter (ICA)

A. carotis interna (ICA) C3-4 veya C4-5 servikal vertebral seviyesinde a.
carotis communis (CCA)' den ayrilir. Distalde A. cerebri anterior (ACA) ve A.
cerebri media (MCA) dallarma ayrilir. ICA anjiografik goriiniim ve histolojik
kiyaslamaya dayanan Bouthilier smiflamasmna gore servikal, petréz, laserum,
kaverndz, klinoid, oftalmik ve komunikan segment adi altinda 7 kisimdan olusur.
Akut iskemik inmede daha ¢ok komunikan segment ve dallar1 etkilendiginden diger

segmentlerin anatomisine deginilmeyecektir.



2.1.1.1. Komunikan Segment (C7)

Posterior komiinikan arter orjininden ICA’nin ACA ve MCA dallarina ayrildig:
bifiirkasyona kadar olan segmenttir. Iki 6nemli dali vardir

1. A. communicans posterior:Arteri ComminicansPosterior (PComA)
Suprakaverndz ICA'nin posteriorundan AComA'nin hemen altindan kaynaklanir.
Nervus oculomatorius'un {izerinde posterolaterale dogru seyrederek posteior serebral
arter(PCA) ile birlesir. PCA'dan ¢ikan kii¢iik dallar, anterior talamoperforan arterler
medial talamusun ve 3.ventrikiiliin duvarlarini besler

2. A. choroidea anterior: (AChoA) Suprakavernéz ICA'min posterior
duvarindan PComA orijininin hemen superiorunda ¢ikar. Sisternal ve intraventrikiiler
segmentleri vardir. AChoA sulama alan1 degiskenlik gostermekle birlikte genellikle
optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinkiiller, kaudat niikleusun kuyrugu,
pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral

ventrikiiliin temporal boynuzu, koroid pleksusu besleyen dallar verir.

2.1.2. A. Cerebri Anterior (ACA)

Internal karotid arterden optik kiazmanin laterali hizasinda ayrilip optik
sinirin posteriorunda seyrederek interhemisferik fissiire dogru seyreder. Daha sonra
hemisferin medial yliziinde korpus kallozumun genusu etrafinda dolasarak
perikallozal arter olarak devam eder. Bunun dallar1 da vertebrobaziller sistemden
posterior serebral arterin dallariyla anastomoz yaparak on ve arka dolasimi birbirine
baglar. Her iki ACA, interhemisferik bolgede anterior kommiinikan arter (ACoA) ile
birbirine baglanir, bdylece sag ve sol karotis sistemi arasindaki baglant1 ger¢eklesmis
olur. ICA bifurkasyonunda a. comminicans anterior (ACoA)a dek uzanan
prekominikan (Al) ve AcoA'dan korpus kallozumun genusuna dek uzanan,
interhemisferik fissiirde seyreden postkomunikan (A2) segment olarak iki boliimde
ele almir. ACA’nin sulama alan1 serebral hemisferlerin medial yiiziinde

parietooksipital fissiire kadardir Anatomik goriinim Sekil-1’de gosterilmistir (11).



2.1.3. A. Cerebri Media (MCA)

ICA'nin en kalin dali olan MCA, frontal ve temporal lob arasinda, lateral
fissiirde ilerler ve burada birkag dala ayrilir Anatomik goriinim Sekli-2’de
gosterilmistir (11).

a. M1 Segmenti (Horizontal Segment): ICA bifurkasyonundan baslayip
laterale dogru Sylvian fissiirdeki biflirkasyon-trifilkasyona kadar devam eder. Unkal
arter, temporopolar arter, anterior temporal arter, lateral lentikiilostriat arterler gibi
dallar1 bulunmaktadir. Derin perforan dallar1 (lateral lentikiilostriat arterler) lentiform
nukleus, internal kapsiiliin bir kismi1 ve kaudat niikleusu besler.

b. M2 Segment: Bu segmentte insular dalin1 vermektedir. Bu segment insula
etrafinda bir kavis yapip laterale dogru devam etmekte ve silvian fissiirden koken
almaktadir.

c. M3 Segmenti (Operkiiler Segment): Hemisfer yilizeyine uzanim gosterir.
Serebral korteksin biiylik boliimii ve ak madde MCA dallar tarafindan beslenir.

d. M4 Segmenti: Buradan anterior temporal, asendan frontal, presantral,
anterior parietal, posterior parietal, angiiler, orta temporal, posterior temporal,

temporooksipital dallar1 koken alir. Serebral korteksi besler.

2.1.4. Vertebral Arter

Vertebral arter A. Subclavia'dan ayrildiktan sonra 6. servikal vertebranin
transvers foraminalart i¢ine girerek 1. servikal vertebraya kadar uzanir. Atlasin
arkasina dogru kivrim yaparak kranium bosluguna foramen magnumdan giris yapar
ve medullanin anteolateralinde uzanim gosterir. Her iki vertebral arter, ponsun
anterior yiizlinde orta hatta birleserek baziler arteri meydana getirirler. Vertebral
arterler birlesip baziler arteri olusturmadan once 3 dal verir;

1-Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziini
besler.

2-Anterior spinal arter: Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri

ve spinal kordun 2/3 anterior kismini besler.



3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yiizii, 4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar

besler (12).

2.1.5. Baziler Arter (BA)

Vertebral arterler birlestikten sonra baziler arteri olusturur. BA ponsun 6n
yiiziinde ve klivus posteriorunda, prepontin sisternde, siiperiora dogru ilerler.
Interpedinkiiler fossada iki posterior serebral artere ayrilarak sonlanir. Baziler arterin
kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir.

Baziler arter asagidan yukartya dogru 4 dal verir.

1. Anterior inferior serebellar arter (AICA): 7. ve 8. kraniyal sinirlerin
anteromedialinde uzanir. Serebellumun antero-inferior yiiziinii, iist medullayr ve
brakium pontisi besler.

2. Pontin perforan arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral
kisimlarini besler.

3. Superior serebellar arter (SCA): 3. kraniyal sinirin altinda laterale
seyreder ve tentoryumun inferiorundan mezensefalonu cevreleyerek posterolaterale
uzanim gosterirler. Serebellumun superior yiizli, brakium pontis, iist ponsun
tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.

4. Posterior serebral arter (PCA): Interpedinkiiler fossada baziller arterin
bifurkasyonundan olusurlar. Ana PCA segmentleri ve dallar1 sunlardir:

a. P1 Segmenti (Prekommunikan Segment): Baziler bifiirkasyondan PCoA
bileskesine kadar uzanan PCA'nin kisa bir segmentidir. Posterior talamoperforan
dallar1 ile talamus ve hipotalamusu, mezensefalik perforan dallar1 ile serebral
pedinkiilleri ve tektumu beslemektedir.

b. P2 Segmenti (Ambient Segment): PCoA ile PCA bileskesinden
mezensefalonun posterior yiiziine kadar uzanan segmentidir. Medial posterior
koroidal arterler (MPChA) ve lateral posterior koroidal arterler(LPChA) bu
segmentten orjin alir. Talamogenikiilat arter de P2 segmentinden ¢ikar ve genikiilat
cisimleri, krus serebrileri ve pulvinari beslerler.

c. P3 Segmenti (Kuadrigeminal Segment): Kuadrigeminal sisternada beyin

sapinin ardinda kalkarin fissiire kadar seyreder.



2.1.6. Willis Poligonu

Willis poligonu anterior ve vertebrobasiler sistemi birbirine baglayan biiyiik
bir anastomoz halkasidir. Oklusif vaskiiler hastaliklarda kollateral akimin en 6nemli
kaynagi olan Willis poligonunun normal anatomisi ile birlikte sik goriilen
varyasyonlart ve anomalilerinin bilinmesi gerekmektedir. Willis poligonu sella
turcicanin superiorunda interpedinkuler ve suprasellar sisterna igerisinde lokalize bir
arteriyel anastomozdur. Sag ve sol ICA distali, her iki PComA, AComA her iki ACA
A1l segmenti, her iki PCA P1 segmenti ve baziler tepeden olusan vaskiiler bir agdir.

Anatomik goriintli Sekil-3’te gosterilmistir (13).
2.1.7. Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotis arter CCA’ dan ¢ikiminda ICA’nin anterior ve medialinde
seyreder. Dallar1 yiiz, kranium, skalp, orofarenks ve meninksleri besler. Bu dallar
asagidaki sekilde gruplandirilabilir.

1. Anterior dallar (superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter)

2. Posterior dallar (oksipital, aurikular ve asendan farengeal arterler)

3. Terminal dallar (superfisial temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arter dallar1 karotis ve vertebral arter tikayict hastaliklarinda
kollateral kan akiminin saglanmasinda énemli rol oynamaktadirlar. En sik kollateral
distal anastomoz internal maksiller arterin sfenopalatin dallar1 ile oftalmik arterin
etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger 6nemli kollateral baglantilar ise; fasial

arterin orbitonasal dallari ile oftalmik arterin orbital dallar1 arasindadir (14).

2.1.8. Akut iskemik inmede Kollateralizasyon

Kollaterallerin olusumunda hastalarin yasi, okliizyonun olusum siiresi énemli
olup, yash hastalarda kollateral yollar daha az gelismistir. Inme hastalarinin
kliniklerinin farkli olmasinda bu kollateral yolaklarin islevselligi 6nemli rol oynar.

Kollateral dolagim arteryel anatomisi serebral kan akimininin ekstrakranial
kaynaklar1 ile primer ve sekonder diye ayrilan intrakranial yardimci perfiizyon

yolaklarini kapsar. Primer kollateraller Willis poligonunun arteryel segmentlerinden



olusurken sekonder kollateraller oftalmik arterleri ve leptomeningeal damarlart icerir.
Willis poligonunun anterior kisminin kollateral destegini proksimal ACA’daki ters
akim ve ACoA’i ¢aprazlayan interhemisferik kan akimi saglar. PCoA o6n ve arka
sistemler arasindaki kollateral dolagimi saglar.

Willis  poligonundaki asimetriler ve varyasyonlar nedeniyle ideal
konfigiirasyon vakalin az bir kisminda karsimiza ¢ikar. Olgularin %1’inde ACoA
aplazisi, %10’unda proksimal ACA aplazi veya hipoplazisi, %30’unda PCoA
aplazisi veya hipoplazisi goriliir.

Oftalmik arterde ters akim sekonder kollateral destegini olusturur. Major
serebral arterlerin distal segmentleri arasindaki pial-pial anastomozlar da kollateral
dolasima katki saglamaktadir. Bunlar en belirgin sekilde ACA-MCA arasinda

olusurken, en az ACA-PCA dallar1 arasinda karsimiza ¢ikmaktadir.
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Tektal pleksus, orbital pleksus ve rete mirable caroticum gibi yolaklar
iskemik inmede daha az katki saglamaktadir.

Merkezi sinir sistemi: Beynin her iki hemisferi, falx cerebri denilen dura
mater kalintistyla ikiye ayrilmistir. Her iki hemisferi baglayan corpus callosum yapisi
vardir. Arkada beyin ile beyincigi ise yine dura mater kalintis1 olan tentorium

cerebelli bulunur. Beyin yiizeyini orten korteks yapisinin genislemesi i¢in sulcus ve
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gyrus yapilari olusmustur. Beyin, kafa kemiklerinin ismine uygun olarak lobus

frontalis, lobus paritealis, lobus occipitalis, lobus temporalis ve bir de derinde lobus

insularis boliimlerine ayrilir.

Beyin hemisferleri 4 ana yapidan olusur. Bunlar;

1.
2.
3.
4.

Dis yliziinii olusturan gri cevher (cortex cerebri)

Bunun altinda beyaz cevher (substantia alba encephali)
Bazal ¢ekirdekler

I¢-orta kistmda rhinencephalondur (15).

Beyin loblar:

1)

2)

3)

4)

Frontal lob: Beyin hemisferinin 6n yiiziindeki alandir. Arkada sulcus
centralise, asagida ise sulcus lateralis’e kadar uzamir. On ucuna polus
frontalis denir. Sol gyrus frontalis inferior pargast genellikle sag
tarafinkinden kivrintilidir ve arka kismi1 Broca’nin konugma merkezi (44-
45. Sahalar) olarak bilinir. Primer motor saha, Sekonder motor saha
(Brodmann sahalar1), karmasik hareketlerden sorumlu suplamenter motor
saha, gozlerin istemli hareketlerinden sorumlu frontal g6z sahasi, kisilik
ve davraniglardan sorumlu prefrontal korteks sahasi bu lobda yer alir (15).
Paryetal lob: Onden sulcus centralis, arkadan sulcus parietooccipitalis,
asagidan da sulcus lateralis arasinda kalan alandir. Beynin hem dis hem i¢
yiiziinde bdliimleri vardir. Dis yliziinde sulcus postcentralis ve gyrus
postcentralis bulunur. Burast viicudun kars1 tarafindan gelen duyularin
toplandig1 yerdir. Primer duyu sahasi, Sekonder duyu sahasi, somestetik
assosiasyon sahasi, kortikal okuma merkezi (39.saha) bu lobda yer alir
(15).

Oksipital lob: Diger loblara oranla daha kiigiik olan oksipital lob piramit
seklinde olup hemisferlerin arka boliimiinii olusturur. Primer goérme
merkezi (17. Saha), Sekonder gorme merkezi, oksipital goz sahasi bu
lobda yer alir (15).

Temporal lob: Yukarida, sulcus lateralis ile frontal lobdan; arka {ist
kisimda parietal lobdan, arkada sulcus parietooccipitalis ile oksipital
lobdan ayrilan alandir. Ust yiiziinii frontal lob kapatmistir. Medialinde

bulunan insular lobu 6rten kismina operculum temporale denir ve burada
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3-4 gyrus uzanir. Bunlara gyri temporales transversi (Heschl gyruslari)
adiyla primer igitme merkezini (41. Ve 42. Sahalar) olusturur. Seslerin
hafiza merkezi olan sekonder igitme merkezi (Wernicke sahasi) ve Broca
sahasiyla iligki igerisinde olan sekonder konusma merkezi bu lobda yer
alir (15).

5) Insula: Frontal, parietal ve temporal loblar tarafindan &rtiilmiis olup,
sulcus lateralis’in derininde yer alir. Visseral fonksiyonlarin bu lobda

oldugu diistiniilmektedir. Tad merkezi (43. Saha) bu loba komsudur (15).

2.2. inme

DSO inmeyi; ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren, oliimle
sonuclanabilen, damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon kaybinin
neden oldugu klinik bulgular olarak tanimlamustir (16, 17).

Inme, serebral kan damarlarmin patolojik siirecleri sonucunda beyin iginde
iskemi veya hemorajinin meydana geldigi, fokal veya global norolojik semptomlarin
ani baslangic1 olarak tarif edilmistir (18). Gegici iskemik atak (GIA) ise fokal beyin
veya retina iskemisine bagli olarak ortaya ¢ikan ve tipik olarak enfarkt kaniti
olmaksizin 1 saatten kisa siiren norolojik defisit tablosu olarak tanimlanmaktadir.
Ataklarda semptomlar siklikla kisa siirede (1-5 dakika arasinda) zirveye ulasir ve
ortalama 15 dakika ile 1 saat arasinda stirer (19).

Patolojik siire¢, damar duvarindaki herhangi bir lezyonu veya permeabilite
degisikligi, liimenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin riiptiiri, kan
vizkositesinde artig, ateroskleroz, anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel

malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (20).

2.2.1. inme insidansi ve Prevelansi

Inme toplumda 6liim nedenleri arasinda iiciincii sirada gosterilmektedir ve
sakatlia yol acan hastaliklar arasinda da ilk siralardadir (21). Inme gecirenlerin iicte
biri ilk bir y1l iginde 6lmekte, tlicte biri Oziirlii kalmakta, tigte biri de kismen iyilesme
olmaktadir. Inme en fazla 6ziirliiliik ve bagimliliga yol agan hastaliklar arasinda ilk

siradadir (22).
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Inme epidemiyolojisini arastirmada en giivenilir verilerden biri insidans (bir
toplumda yil i¢inde ortaya ¢ikan yeni inme olgu sayis1) dir. Yas standardizasyonu
yapildiktan sonra +55 yaslarda total inme insidanst yillik 4.2-6.5/1000 olarak
gorilmektedir. Yasa spesifik inme insidansinin dekad artis1 ile de progresif bir
sekilde artmaktadir. Yas gruplarina gore yapilan calismalarda yillik inme insidanst;
45 yag alt1 grupta 0.1-0.3/1000 kisi/yil, 75-84 yas arasi olan grupta ise 12-20/1000
kisi/yil olarak degismektedir (5).

Inme prevalansi ise belirli popiilasyonda dzel bir zaman dilimindeki toplam
vaka sayini ifade eder (23). ABD’de 18 yastan biiyiik yas grubu i¢in inme prevalans
oranlar1 tahmini olarak; beyazlarda %2,3, siyahlarda %3,4, Amerika yerlilerinde
%05,8 ve Asya orijinlilerde %?2 olarak bildirilmistir (24, 25). Her y1l 780000 kisi yeni
veya tekrarlayan inme gecirmektedir. Bu hastalarin yaklasik %25°1 yeni tani, %75’
tekrarlayan inmedir (26).

Tiirkiye’de yapilan Cok Merkezli Stroke Caligmasinda inme(stroke) oranlari
%71 iskemik, %29 hemorajik olarak tespit edilmistir (27). Erkeklerdeki inme
insidans1 55-64 yaslar1 arasinda kadinlara gore 2-3 kat daha fazla olarak bulunurken,
bu farklilik 85 yas ve sonrasinda gerilemektedir (28).

Tiirkiye’de ayrica 2008-2013 yillar1 arasinda sosyal giivenlik kurumu verileri
baz aliarak yapilan bir calismada yaklasik 400 bin kisinin inme nedeniyle 61diigii ve
yaklasik 1,5 milyon kisinin inme nedeniyle sosyoekonomik yasaminin etkilendigi,
prevelansimin ise %2,2 oldugu ortaya konmustur (29). Oldukc¢a sik karsilagilan ve
Oliimlere neden olan bu hastaligin erken tani ve tedavisi cok 6nemlidir. Son 20 yilda
tan1 ve tedavi alanindaki ilerleme sayesinde SVO’ya bagli 6liim oranlarinda anlamh
azalma goriilmiis olup 2000 yilinda %35,8 olan 6liim oran1 2010 yilina gelindiginde
%22,8’lere gerilemistir (30). Goriintiileme yontemlerindeki gelismeler sayesinde tani
ve tedavide daha da ilerleme ve hizlanma olacagi ve bu oranlarin daha da diisecegi

diistiniilmektedir
2.2.2. Serebral Kan Akim ve Serebral Metabolizma

Serebrovaskiiler hastaliklara dogru yaklasim igin serebrovaskiiler fizyolojinin
bilinmesi ¢ok oOnemlidir. Beyin viicut kiitlesinin %3’nden daha hafif olmasia

ragmen istirahat halinde yaklasik olarak viicuttaki oksijenin %20’sini, glilkozun da
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yaklasik %25’ini tiiketmektedir. Bu yiliksek metabolik gereksinim ve kan akimi,
elektriksel uyarilarin iletimi ve hiicre zarlar1 arasindaki iyon farkliliklarinin
korunmasinda kullanilan enejinin {iretimi i¢in yeterli substratlarin saglanmasi ig¢in
gereklidir. Istirahat halindeki bir insanda global serebral kan akimi yaklasik olarak
50-55 ml/100 gr beyin dokusu/dakikadir (kortekts ve beyaz cevher). Bu miktar
beynin tamami i¢in 750-900 ml/dk veya istirahattaki kalp debisinin yaklagik %15-
20’sidir (31).

Beynin beslenmesini serebral kan akimi (SKA) saglar. SKA’n1 belirleyen
faktorler serebral vaskiiler yatagin kan akimina direnci yani serebral vaskiiler
rezistans (SVR) ve serebral vaskiiler yataktaki net basing gradienti yani serebral
dolasima ulasan arteriel kan basinci ile venéz doniis arasindaki basing farki olarak
tanimlanan serebral perfiizyon basincidir (SPB) (32).

SKA birgok parametreden etkilenir. Bunlar serebral metabolizma hizi,
sistemik arteriyel kan basinci, parsiyel CO2 basinci, parsiyel O2 basinci, vizkozite,
viicut 1s1s1, intrakraniyal basing degisimleri, barbitiiratlar ve vazoaktif ilaglar gibi
degiskenlerdir. Parsiyel CO2 basmcinda artis veya parsiyel O2 basincinda diisiis
vazodilatasyona yol agarak SKA ve serebral kan voliimii (SKV)’nde artisa neden
olurken parsiyel CO2 basincinda diigiis veya parsiyel O2 basincinda artig ise
vazokonstriksiyona yol agarak SKA ve SKV’de diislise neden olur. SKA parsiyel
CO2 basmcindaki her mmHg’lik artigla yaklasik olarak %4 veya 2mL/100 gram
beyin dokusu/dakika artar. Viicut 1sisindaki her 1°C’lik azalma serebral metabolizma
hizinda %6-7’lik bir azalmaya neden olurken viicut 1sisindaki artis (hipertermi) ise
hem serebral metabolizma hizim1 hem de SKA’ni artirir (33). Barbitiiratlar ise
noronal aktivite ve serebral metabolizmay1 azaltmalar1 sayesinde beynin enerji
gereksinimini diisiiriirler ve sonugta serebral kan akimi da azalir.

Normalde SPB sabittir, sistemik arteriyel kan basincinmi diisiiren, serebral
vendz doniisii azaltan durumlar ya da kafa i¢i basinct artis1 gibi durumlarda SPB
azalir. Bu durumda belli bir seviyeye kadar SVR degisiklikleri ile SKA’1 sabit
tutulmaya caligilir. Otoregiilasyon, serebral kan akiminda anlamli bir degisiklik
olmadan sistemik arteriyel kan basincinin (dolayisi ile serebral perflizyon basincinin)

belirli degerler arasinda degisimine imkan taniyan diizenleyici bir mekanizmadir.
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Serebral kan akimi bu sayede serebral perflizyon basinci degisikliklerinden ¢ok az
etkilenir

Bolgesel kan akiminin kontrolii vaskiiler tonus lizerindeki vazodilatator ve
vazokonstriktor ajanlar tarafindan saglanir. Nitrik oksit (NO), prostoglandinler,
adenozin, katyonlar (potasyum ve kalsiyum gibi) ve endotelinin bu anlamda 6nemli
rol oynar. Vaskiiler tonus bir¢ok farkli kimyasal tarafindan etkilenir ve belli uyari
cok karmasik bir sekilde hem vazodilatator hem de vazokonstriktor etki meydana
cikarabilir. Prostanoidler (PGE1, PGE2, PGF2, PGI12) serebral vazodilatasyon
yaparlar. Endotel hiicreleri fiziksel ve kimyasal uyarilara vazodilatasyona (NO gibi)
veya vazokonstriksiyona (endotelin gibi) neden olan bir seri faktor salgilayarak yanit
verirler. NO perivaskiiler sinirlerden ve sinir hiicrelerinden salgilanan bir
vazodilatatordiir. NO temelde vaskiiler tonusu koruyabilmek i¢in ve “yogun stress”
gibi uyarilar ile salgilanir. NO inflamatuvar hiicreler tarafindan da salinir NO ayni
zamanda sepsisin neden oldugu vazodilatasyondan da sorumlu olabilir. Serebral
arterler ve arterioller sempatik, kolinerjik ve peptiderjik sinirler tarafindan innerve
edilir. Noradrenalin ve asetilkolin gibi klasik norotransmitterlere ek olarak birgok
farkli transmitter de tespit edilmistir. Noradrenalin veya adrenalin serebral
vazokonstriksiyona yol acarlar. Sistemik katekolaminlerin kalp debisi ve sistemik
kan basinci iizerine etkileri belirgindir ve serebrovaskiiler tonustaki artma serebral

kapillerleri arteriyel kan basincindaki ani degisimlerden korumaktadir

2.2.3. inme Patofizyolojisi

Erigkin insan beyni ortalama 1500 gramin iizerindedir. Normal kortikal kan
akimi dakikada 60ml/100 gr beyin dokusu civarindadir. Viicut agirhigina oranla
kiiciik bir kiitle olmasina ragmen kalp debsisinin beste biri beyin dolasimina gider.
Bu miktar beynin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi i¢in elzemdir ve belirli
miktardaki kan basmici degisiklerinden etkilenmemesi saglanir. Bunu saglayan
sisteme “Serebral Otoregiilasyon” denir.bu dezenleyici sistem ortalama arter
basincinin 70-160 arasinda oldugu durumlarda etkilidir. Bu aralik disinda gerekli
diizenlemeyi yapamaz (20). Ayrica, kan akiminin kontroliinde vaskiiler tonus
tizerinde etkileri olan nitrik oksit (NO), prostoglandinler, adenozin, potasyum ve

kalsiyum gibi katyonlar ve endotelinin rolii 6nemlidir (34).
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Beyin dokusu iskemiye karsi ¢ok duyarhidir. Beyni besleyen kan
damarlarinda akim kesildiginde 6-8 dk icerisinde doniisiimsiiz hasar meydana gelir.
Serebral kan akim1 8 ml/ 100g/dk seviyesinin altina diistiiglinde ise doku nekrozu ve
serebral enfarkt siireci baslar (35). Oksijen ve gliikkoz yoksunlugu enerji yetmezligine
neden olur ve birka¢ dakika i¢inde ATP diizeyleri dramatik olarak diiser. Noronal
hasar hizl1 gelisir ve iskemi siiresi uzadike¢a hiicrelerin kurtarilmasi gittikge giiclesir.
Hipoperflizyonun devam etmesi sonrasi beyin dokusunda 2 katman olusur. Birinci
katman ortalama 10-12 ml/100 g/dk kan akimi olan yogun iskemik merkez ve bu
katmanin etrafinda kollateral akim sayesinde 18-20 ml/100 g/dk kan akimi olan ve
elektriksel noronal islevin bozuldugu ancak yasayan néronlarin bulundugu bir
katman bulunur. Bu katmana “iskemik penumbra bolgesi” denir ve erken
reperfiizyon stratejilerinin  hedefledigi asil iskemik bdlge iskemik penumbra
bolgesidir (36). Bu bolgedeki hiicreler, kollateral dolasimiyla diisiikk diizeydeki
perflizyon sayesinde bazal ATP seviyelerini ve oksijen metabolizmalarini idame
ettirebilmekte, hiicre biitiinliiklerini koruyabilmektedir. Penumbra dokusu iskemi
sonrast en erken donemde en kalin oldugu icin tedavinin erken baslanamsi kritik
onem icerir. Parankimal doku hasari iskemi siiresine baghdir. Iskemiye ugrayan
bolge daha sonra reperfiize oldugundan buradaki dokular normale donebilir.bu
hasarli bolge tekrar kan ile karsilastigin yeni bir hasar olusabilir bu hasarlanmaya da

iskem reperfiizyon hasar1 denir.
2.2.4. iInmede Risk Faktorleri

Hastaligin olugmasina zemin hazirlayan etkenler risk faktorii olarak
tammlanir. inme icin risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyenler olarak iki

gruba ayrilmaktadir (37).
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Tablo 1. inmede Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas

Cinsiyet

Irk

Aile Oykiisii

Degistirilebilen Risk Faktorleri

Kesinlesmis Risk Faktorleri

Kesinlesmemis Risk Faktorleri

Hipertansiyon

Alkol Kullanim

Diyabetes Mellitus

Beslenme Aligkanliklari

Hiperinsiilinemi Obezite
Kalp Hastaliklar1 Fiziksel Inaktivite
Hiperlipidemi Hiperhomosisteinemi
Sigara Ila¢ Kullanim1 ve Bagimlilig
Asemptomatik Karotis Stenozu Hormon Tedavisi (Oral Kontraseptif)
Orak Hiizreli Anemi Hiperkoagiilabilite

Fibrinojen

Inflamasyon

2.2.5. inmenin Siiflamasi

Akut inmenin dogru tedavisi i¢in farkli siniflamalar mevcuttur. Bunlarin en
temeli inmeleri “hemorajik” ve “iskemik™ olarak iki ana gruba ayirmistir. Sonra
yapilan caligmalarda 1ise iler1 nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve
biyokimyasal degerlendirmeler ve lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyonun
lokalizasyonu ve olus mekanizmasi goz Oniine alinarak cesitli siniflandirmalar
yapilmistir.

Giiniimiizde en sik kullanilan simflamal993 yilinda yayinlanan TOAST
(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) siniflamasidir (38). Bu
smmiflandirmaya gore iskemik inme 5 ana gruba ayrilmustir; biiyiik arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm, kiiclik damar okliizyonu, diger nedenler, nedeni
aydinlatilamayan inmeler olarak adlandirilmistir. Bu siniflama ile ilk defa iskemik
inmenin ana gruplar1 belirli kriterler kullanilarak tariflenmis ve patofizyoloji ile

uyumlu bir sistem ortaya ¢ikarilmistir (39).
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Akut iskemik inme TOAST (1993) siniflamas:

1. Biiytik arter aterosklerozu %30-40
2. Kardiyoembolizm %20-30
3. Kiiciik damar okliizyonu %20-30
4. Diger belirlenebilir nedenler %5-10
5. Nedeni belirlenemeyenler (kriptojenik) %15

Aterosklerotik inme: %30-40 ile inmenin en sik sebebidir. Biiyiikk damar
enfarktlar1 en sik embolik inmeye sekonder meydana gelir. Emboli kaynagi
aterosklerotik vaskiiler plaklar karsimiza c¢ikar. En sik lokalizasyonu karotid
bifurkasyonu ve kavernoz ICA lokalizasyonlaridir. En sik oklude olan ICA dali
MCA’dir (11).

Kiiciik Damar Hastahigr: %10-30’unu meydana getirir. Lakiiner infarkt
olarak da adlandirilir genellikle lezyon boyutu 15 mm’nin altindadir. Stratejik olarak
daha 6nemli bolgeler (bazal ganglia, internal kapsiil vs.) haricinde genellikle klinik
bulgu olusturmazlar. Lakiiner infarktlar embolik, trombotik ve ateromatoz
olabilmektedirler. Lakiiner infarklarin ¢ogu bazal ganglialar, talamus, internal
kapsiil, pons ve derin ak maddeyi besleyen penetran arterlerin etkilenmesine
sekonder meydana gelirler.

Kardioembolizm: Inmenin %20-30 sebebini olusturur. Biiyiik arterlerde
ateroskleroz olmadan kalpte emboliye sebep olabilecek en az bir potansiyel
patolojinin olmasi temel kriterdir. Kardiyak nedenler yiiksek risk ve orta risk gruplari
olarak ikiye ayrilir.

Yiiksek riskli kardiyoembolik kaynaklar:

e Mekanik kapak protezleri

e Atrial fibrilasyonun eslik ettigi mitral stenoz

e Atrial fibrilasyon

e Sol atrial/atrial tepe trombiisii

e Hasta siniis sendromu

e Gegirilmis myokard infarktiisii (MI) (<4 hafta)

e Sol ventrikiilde trombiis

e Dilate kardiyomiyopati

e Akinetik sol ventrikiiler segment
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e Atriyal miksoma

e Infektif endokardit

Orta riskli kardiyoembolik kaynaklar:

e Kalici atriyal flutter

e Mitral valv prolapsusu

e Mitral kapak kalsifikasyonu

e Sol atrial tiirbiilans

e Atriyal septal anevrizma

e Patent foramen ovale

e Atrial flutter

e Bioprostetik kalp kapagi

e Nonbakteriel trombotik endokardit

e Konjestif kalp yetmezligi

e Hipokinetik sol ventrikiiler segment

e Ml (>4 hafta, <6 ay)

Diger Belirlenebilir Nedenler

Biiylk arter veya kardiyoembolik sebepler olmadan goriilen vaskiiler
sorunlar, hiperkoagulopati durumlari, hematolojik hastaliklar, diger metabolik ve
herediter hastaliklar, migren infarktiisii ve vasospazm gibi nadir diger nedenlerdir.

Nedeni belirlenemeyenler: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi
bulunamayan serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Bazi
hastalarda ¢ok detayl1 arastirma yapilsa bile bazen neden saptanamayabilir. Bu
grupta hekimin son taniy1 koymasi i¢in karar veremedigi birden ¢ok nedensel

durum da olabilir.

2.2.6 inmede Ayiric1 Tam

Inme geciren hastalarin genellikle ilk acile basvururlar. Libman ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada inme ekibi doktorlarinin goriintiilemeden 6nce inme
tamsini %81 oraninda dogru koyduklar: saptanmistir. Kalan %19’luk kisimda ise

inmeyi taklit eden 4 ana neden belirlenmistir. Bunlar epileptik nobet sonrasi motor
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veya duyusal kayip, sistemik infeksiyonlar, intrakraniyal tiimor ve toksik metabolik
bozukluklardir (40).

Acil servislerde inme nedeniyle gelen hastalarda ilk saatlerde trombolitik
tedavi verilmesiyle yiiz giildiiriicii sonuglar alinsa da inme ile karigabilen durumlarda
trombolitik vermek hastaya faydali olmadigi gibi ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olabilir (41). Bu nedenle acil servise inme 0n tanisiyla bagvuran hastalarda
ayirici tan1 hayati 6nem tasimaktadir. Ayiric1 tani hizla yapilmalidir. Ani gelisen
norolojik bozukluga yaklasim, hasta veya gozlemleyen kisiden dikkatli 6ykii alma ile
baslar. Hastaneye bagvuru sirasindaki klinik tablo hastanin durumunu ve teshisin ilk
basamagini gosterir (42).

Iskemik inme ile Karisan Norolojik Durumlar

e Epilepsi

e Migren

e Intrakranial kitle

e Subdural kanama

e Epidural kanama

e Hipertansif ensefalopati

e Kranial veya periferik noropatiler

e Medulla spinalisi etkileyen hastaliklar

e Santral sinir sistemi enfeksiyonlar

e Vertigo

Iskemik inme ile Karisan Metabolik Durumlar

e Hiperglisemi/Hipoglisemi

e Elektrolit bozukluklari

o Asiri ilag alimi

e Uremik ensefalopati

e Hepatik ensefalopati

Iskemik Inme ile Karisan Psikiyatrik Hastahklar

e Major depresyon

e Konversiyon bozukluklari

Iskemik inme ile KarisanDiger Durumlar

e Senkop
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e Sistemik infeksiyonlar

e Travmatik veya spontan diseksiyonlar

2.2.7. iskemik inmede Tam ve Degerlendirme

Iskemik inmenin klinik tanis1 ve ayirici tanisi igin dogru anamnez ve fiziksel
muayene ¢ok Onemlidir. Tanidaki amag¢ klinik durumun noérolojik mi yoksa
meteabolik ya da farkli nedenlere bagli olup olmadigim ayirt etmektir. Iskemik
inmeli hastalarda taninin hizla koyulmasi ve trombolitik tedaviye hizli baglanmasi
geri dondiiriilebilir dokularin fonksiyonunu yeniden kazanmasi i¢in ¢ok énemlidir.

Dogru tam ig¢in; iyi bir oyki, genel ve norolojik muayene, kan tetkikleri,
yardimer testler ve goriintiileme yontemleri gereklidir. Acil hekiminin iyi Kklinik
muayenesinin tam kesinligine bakildiginda spesifisitesi %99, sensitivitesi %85
kadardir (41).

Inmeli bir olguda ilk sorulacak soru; inmenin iskemik mi yoksa hemorajik mi
oldugudur. Bu ayrim yapildiktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir. Inmenin
boyutunun belirlenmesinde klinik nérolojik baki 6nemlidir ve siklikla inmenin
dogasini belirleyebilir. inmeye katkida bulunabilen koagiilasyon bozukluklarinin da

arastirilmasi gerekir (43).

2.2.7.1. Oykii

Oykiide semptomlarin baslangic zamani, kafa veya boyun travmas: dykiisii,
benzer belirtilerin Onceden olup gegme Oykiisii, ailesinde veya kendisinde bir
vaskiiler hastalik varligi, iskemik inmede risk farktorlerinin (hipertansiyon, sigara,
diyabet, dislipidemi, koroner kalp hastaligi oykiisii veya yakin zamanda gegirilmis
miyokard infarktiisii gibi) ve 6zge¢misteki diger hastaliklar da sorgulanmalidir (44).

Ozellikle semptomalrin baslangic zamani trombolitik tedavi acisindan kritik
onem tasidigindan detayli sorgulanamlidir.bu hastalarda noérolojik semptomalar

veren madde alimi1 (kokain esrar bonzai amfetamin...) 6zellikle sorgulanmalidir
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2.2.7.2. Fizik Muayene

Yapilacak iyi bir genel ve noérolojik muayene ile inmenin, beyinde hangi
lokalizasyonu etkiledigi, etyolojisinin ne oldugu ve prognozun ne olacagi hakkinda
bilgi edinebiliriz (44).

Vaskiiler patolojinin yeri, viicuttaki sorumlu oldugu bolgenin semptomlari ile
taninir. Bu baglamda motor ve sensoryel defisitler, beyinde hasar goren alanin
kontralateralinde konumlanir. Konusma bozuklugu varsa hasar dominant
hemisferdedir (45).

Karotis sisteminden kaynaklanan inmelerde, semptom ve klinik bulgu olarak
apraksi, afazi, agnozi gibi hemisferik fonksiyon bozukluklari, hemipleji ve
hemiparezi goriiliirken; vertebrobasiller sistem kaynakli inmelerde sensorimotor
defisitlerle birlikte senkop, koma, vertigo, bulanti, kusma, kranial sinir felgleri,
disfaji ve ataksi goriiliir (45).

Beyin sap1 ve serebellumda bozulma olan hastalarda yaygin olarak goriilen
fizik muayene bulgulari; biling bozuklugu, ataksi veya koordinasyon bozuklugu,
vertigo ya da bas donmesi, ¢ift gorme, disfaji, nistagmus ve konusma bozuklugu gibi
bulgular gozlenir (46).

Genel fizik muayenede oOzellikle kardiyovaskiiler sistem ayrintili olarak
degerlendirilmeli ¢ekilen EKG de aritmi 6zellikle atrial fibrilasyon tespit edilmesi
ya da dinleme ile kardiak ya da karotiste tifiiriim tespiti bize olasi iskemik inme
etyolojisi hakkinda fikir verebilir.

Inmenin etyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin uygun
tedavisine karar verilmesinde kritik onemdedir. inmenin siddetinin ve beyin
hasarinin derecesinin Glaskow Koma Skalasi (GKS) ve NIHSS (National Instututes
of Health Stroke Scale) kullanilarak degersel olarak belirlenmesi hem tedavi hem de
hastanin prognozu hakkinda degerli sonuglar verir. Inme i¢in tedavi edici madde ve
yontemlerle yapilan klinik aragtirmalarin ¢ogunda da bu skalalar kullanilir ve tedavi
endikasyonlar1 6zellikle trombolitik tedavinin baslatilip baslatilmayacagina karar
verilirken, kismen bu skalalara dayandirilir (47). Dolayisiyla bu skalalarin
kullanilmast inme hastalarinin ilk degerlendirilmesinde gittikge daha da Onem

kazanmaktadir (43).
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Tablo 2. Glaskow Koma Skalasi

Glaskow Koma Skalasi
Goz Acikhig Motor Tepki Sozel Cevap
Spontan (4 puan) Komutlara Uyuyuor(6 Puan) Oryante (5 Puan)

Sozel (3 Puan) Agriy1 Lokalize(5 Puan)

Uyumsuz ve Kendiliginden yanit
(4 Puan)

Agrili Uyaran ile
(2 Puan)

Agriya Geri Cekme (4 Puan)

Birbiriyle bagimsiz kelimler (3 Puan)

Tepki Yok(1 Puan) Anormal Fleksiyon (3 Puan) Inlemeler-miriltilar (2 Puan)

Anormal Ekstansyon
(2 Puan)

Cevap Yok(1 Puan)

Tepki Yok (1 Puan)

Tablo 3. NIH Inme Skalas1 (The National Institutes of Health Stroke Scale (Nihss)

Korliik Dahil)

Uyanik 0
la- Biling Diizeyi Hafif Uyartya Hemen Cevap Veriyor
Endotrakeal Tiip, Dil Bariyeri, Veya " " -
Orotrakeal ~ Travma/Bandaj  Nedeniyle Sra? 1 Veya Giiglii Veya Agrili Uyarana Cevap |
Engellenirse Bir Cevap Se¢melir. o
Cevapsiz Veya Sadece Refleks Cevab1 Var
1b- Biling Diizeyi Sorular1 (Kag | Iki Soruya Dogru Cevap
Yasmdasm2 Hangi Aydayiz) Afazik Ve Bir Soruya Dogru Cevap (Veya Entiibe,
Strupordaki Sorulara Cevap Veremeyen Dizatri, Dilimizi Bilmiyor) 1
Hastalarda Verilecek Skor 2‘Dir. ’
Endotakeal Entubasyon, Orotrakeal Travma
Veya Ciddi Dizartriye Bagli Konusmaya | )
Engel Olusturan Durumlar Veya Sekonder | lki Soruya Yanlis Cevap, Afazik Veya Koma 2
Afazi Nedeniyle Olugsmayan Problemlerde
Hastalara 1 Puan Verilebilir
1c- Biling Diizeyi Emirleri (Gozlerini Ag | IKisini De Yapiyor 0
Kapa, Saglam Eli A¢ Kapa) Birisini Yapiyor 1
Higbirisini Yapamiyor 2
Normal 0
Parsiyel Bakisl Parezisi, Bir Veya iki Gozde 1
2- Bakis Bakis Parezisi
Gozlerde Forse Deviasyon, Total Parezi 2
(Okiilosefalik Refleks Ile Diizelme Yok)
Viziiel Kayip Yok 0
Parsiyel Hemianopsi
3- Gorme Alan Komplet Hemianopsi
Bilateral Hemianopsi Veya Korliik (Kortikal 3
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Tablo 3’iin Devam

Yok, Simetrik Hareket Ediyor 0
Hafif Paralizi, Nls Silik, Asimetrik Giilimseme
4- Fasiyal Paralizi (Biling Kapali Ise Agrili | Alt Yiizde Parsiyel Paralizi (Tam Veya Tama 2
Uyarana Mimik Yanit) Yakin)
Yiiziin Ust Ve Altinda Tek Tam Paralizi Veya 3
Cift Tarafli Veya Koma
Normal 0
5- Motor (Kollar) Tutuyor Ama Tam Degil (Diigsede Yataga 1
Kollar Uzatilmali (Avug Asagiya), 90 | Carpmaz)
Derece Otururken) veya 45 Derece | Yercekimine Direnemiyor (Yataga Diiser Ve 5
(Yatiyorken). Kolda 10 Sn Oncesinde | Carpar)
Disme Skorlanur. Minimal Hareket Var
6- Motor (Bacaklar) -
Bacagi 30 Derece Yukarida Tutturulur Hig Hareket Yok
(Hasta Devamli Yatar Pozisyonda Test | Ampute 0
lslc(iﬂrlnehdlr). 5 Swden Once Diserse [ 55 Motor Sol Kol + 5b Motor Sag Kol +
M. 6a Motor Sol Bacak + 6bmotor Sag Bacak
= (Hepsi Ayr1 Ayr1 Hesaplanip Toplanir)
Yok (Afazik Veya Hemiplejik Hasta Da Dahil) | 0
) ) Tek Ekstremitede Var 1
7- Ekstremitede Ataksi - ;
Ust Ve Alt Ekstremitede Var 2
Degerlendirilemiyor X
Normal 0
Hafif-Orta Siddette Tek Tarafli Kayip Ama
Hasta Dokunusu Hissediyor Veya Afazik Veya | 1
8- Duyu Uyaniklik Bozuklugu
Tek Tarafli Tam Kayip (Hasta Dokunusu Bile
Algilamiyor) Veya Iki Tarafli Duyu Kaybi | 2
Veya Yanit Vermiyor
Normal 0
Hafif-Orta Siddette Afazi (Zor Ama Kismen
o - 1
9- Konusma Bilgi Alisverisi Var)
Agir Afazi (Hig Bilgi Alis Verisi Yok) 2
Sozel ifade Ve Anlama Yok Veya Komada 3
Yok 0
10- Dizartri Hafif-Orta Siddette Dizartri, Anlasiliyor 1
Anlagilmaz Artikiilasyon, Anartri Veya Mutizm | 2
Yok, Degerlendirilemedi (Gorme Kayb1 Varsa 0
. Duysal Sondiirme Olmamali)
11- Thmal Tek Modalitede Sondiirme 1
Birden Fazla Modalitede ihmal 2
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2.2.7.3. Laboratuar

Kan tetkikleri rutin olarak her hastaya yapilmaktadir. Inme tanis1 i¢in spesifik
bir tetkik olmamsina ragmen ayrici tanida ve trombolitik verilmeden 6nce yapilmasi
gereken kan tetkikleri vardir. Antikoagiilasyon veya trombolitik tedavinin hem
baslanmasi hem de devaminda kullanilmak iizere temel bir deger elde etmek icin PT,
aPTT, INR diizeyleri bakilmalidir (48). Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi fokal
norolojik bulgular vererek akut inme ile karisabilecegi i¢in kan sekeri ol¢iimi
yapilmalidir. Elektrolit imbalans1 da norolojik semptomlara neden oldugu igin
biyokimyasal testler de tan1 ve ayirici tanida nemli olmaktadir.

Iskemik inmede Rutin Yapilmasi Gerekli Testler

e Tam kan sayimi

e Serum kan sekeri

e Serum elektrolitleri ve bobrek fonksiyon testleri

e Koagulasyon testleri (PT, PTT, INR)

e Elektrokardiogram

e Kardiyak enzimler

e Kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografisi

Iskemik inmede Secilmis Hastalarda Yapilmasi Gereken Testler

e Gebelik testi

e Karaciger fonksiyon testleri

e Kan alkol diizeyi

e Idrar veya kan toksikoloji paneli

e Arteriyel kan gazi

e (ogiis radyografisi

e Lomber ponksiyon

2.2.7.4. Goriintiileme

a) Bilgisayarh Tomografi: Akut inmeli hastalarda intrakraniyal kanamay1
ekarte etmek i¢in yapilacak ilk goriintiileme yontemi kontrastsiz beyin bilgisayarl

tomografisidir (BT). BT yaygmn kullanilan ulagsmasi kolay ve ucuz yontemdir.
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Iskemik inme icin kontrastsiz BBT nin sensitivitesi %16 spesifisitesi ise %96’dur.
Hemorajik inmede ise sensitivitesi %89 spesifisitesi %100’diir (49). 3 saaten sonra
iskemik degisikler goriilmeye baglar. 24-48. Saatte iskemik alan BT de belirginlesir.
Erken dénemde iskeminin BT de bulgu vermesi hipoperfiizyonun agir oldugunu ve
hastanin prognozun kotii oldugunun gostergesidir (50).

BBT hizli uygulanabilmesi, yaygin olmasi, genel durumu kotii olan hastalara
uygulama esnasinda gézlem yapilabilir olmasi ve daha ucuz olmasiyla manyetik
rezonans gorintileme (MRG)’dan daha avantajlidir. BBT’nin dezavantaji ise;
iIskeminin hiperakut doneminde infarktin gosterilememesi, beyin sapindaki ve
serebellumdaki infarktlarla, kiigiik subkortikal infarktlari gostermede yetersiz
kalmasidir.

b) BT Anjiyografi: Arkus aorta biiyliik damarlarin servikal segentleri willis
poligonunu olusturan ana yapilart goriintiilemenin - miimkiin olmasi1 hizh
uygulanabilir olmasi hastaya BT cekildikten sonra mobilize edilmeden islemin
yapilabilmesi hizli tan1 ve tedavinin belirlenebilmesi ile BTA son dénmede yaygin
kullanilan bir tetkik haline gelmistir. Yiiksek dozda kontrast madde kullanamsi ve
hareketli hastalarda net goriintii alinamamasi dezavantajli yanlaridir.

c) Manyetik Rezonans (MR): Ses dalgalar ile niikleuslar arasinda etkilesim
saglama prensibiyle calismaktadir. Iskemik inmenin erken tamisinda kullanilan
sensitivitesi yiiksek bir diger goriintiileme yontemidir. Yapilan ¢alismalar difiizyon
agirlikli MRG ile akut ve kronik iskemiyi ayirmanin daha iyi oldugunu gostermistir.
Perflizyon agirlikli MRG ise hipoperfiize dokunun miktarini belirlemeye yardimci
olur; penumbray: yani kurtarilabilir bolgeyi veya birbirine uymayan iki bolgeyi
ayirmada kullanilir. Perfiizyon agirlikli MRG fibrinolitik tedavi sonrasi perfiize olan
bolgenin kontroliinde de kullanilir (44). Bunca avantajina ragmen

MRG ve BT nin kiyaslandiginda degisik ¢alismalarda farkli olmasina ragmen
yapilan bir ¢alismada iskemik inmede BT sensitivitesi %54 (%49-59), MRG
sensitivitesi ise %89 (%85-92) bulunmustur (49). MRG’nin hala her merkezde
yaygin olarak kullanilmamasi, pahali olmasi, BT kadar hizli olmamasi, genel durumu
bozuk hastalarda uygulama zorlugu, pacemaker ve prostetik kapag: olan hastalarda

kontrendike olmasindan dolay: kullanim alani kisithidir.
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2.2.8. iskemik inmede Tedavi Basamaklari:
2.2.8.1. Acil Serviste inme Hastasinin Yonetimi

Diinya’da o6lime neden olan hastaliklar arasinda 3. sirada olan inme;
norolojik bozukluga bagli kronik fiziksel engelliligin birinci nedeni olmasindan
dolay1 tedavisi hizli ve dogru bir sekilde planlanma ihtiyaci doguran gergek bir
medikal acildir (51).

Inme, acil bir durum olarak kabul edilip tedavisi hastane dncesi ve sonrasi
seklinde iki basamakta incelenmelidir. Acil yaklasimda inmenin ve gegici Iskemik
atagin erken taninmasi, 112 ile irtibatin saglikli bir sekilde kurulmasi, hastanenin
onceden haberdar edilmesi ve hastaneye ulastiginda triyaj klinik laboratuvar
goriintlileme basamaklarinin dogru teshise yonelik yapilmasi sarttir. Kisa siirede
hastaneye ulasimlarda fibrinolitik tedavi alma oraninin 7 kat arttig1 bildirilmistir (52,
53).

Hastane oOncesi donemde hizli norolojik degerlendirme kapsaminda
Cincinnati Prehospital Stroke Scale, The Los Angeles Prehospital Stroke Screen ve
Melbourne Ambulance Stroke Screen skalalari olusturulmustur (11).

Cincinnati Hastane Oncesi skalasi:

Akut inme i¢in ti¢ 6geden birinin bulunmasi anlamlidir.

1. Fasial distiklik

2. Kolun diismesi

3. Konugma bozuklugu

Duyarlilik oran1 %66 seg¢icilik oran1 %87

Los Angeles Hastene Oncesi skalasi:

. 45 yas ve iizeri olmasi
. Nobet 0ykiisiiniin olmamasi
Son 24 saat i¢in baslayan norolojik semptomlar

1

2

3

4. Baslangigta hastanin asemptomatik olmasi
5. Kan glukoz diizeyinin 60-400 mg/dl olmasi
6

. Fasiyal giilme yiiziinii eksitme kollarda gii¢ kaybindan biri olmasi
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Biitiin 6geler “evet” ya da “bilinmeyen” ise duyarlilik oran1% 91 secicilik
orant %97
Melbourne ambulans inme taramasi:
45 yas ve lizeri
Nobet dykiisiiniin olmamast
Baslangicta fiziksel olarak aktif olmasi
Kan glukoz diizeyinin 50-400 mg/dl olmasi
Fasiyal asimetri olmasi

Tek tarafli el stkmada gii¢siizliik

N o a ~ wDnh e

Tek tarafli kolda giigsiizliik

8. Konusma bozuklugu

1-4 aras1 tiim 6geler ve 5-8. Ogelerden en az birisi varsa duyarlilik oran1 %90
secicilik oran1 %74

Hastane oncesinde 112 ekiplerince inme hastasina yaklasimda sunlara dikkat
edilmelidir; Oksijen satiirasyonu %94 {izerinde tutulmali, sistolik kan basincinin 120-
140 mmhg arasinda tutulmali, kan glukoz diizeyr 60 mg/dl iizerinde tutulmali,
intravendz damar yolu acilmali gerek kara gerekse hava yoluyla hasta en kisa siirede
inme merkezi olan bir kuruma gotiiriillmelidir (53).

Acil servise ulagsan inme hastasinda; durumun aciliyetinin anlasilmamasi,
hastane i¢i ulagimin yetersiz olmasi, tibbi degerlendirmede eksiklik, goriintiileme
yontemlerinin gecikmesi, trombolitik tedavide tereddiit yasanmasi gibi durumlar
inme yonetiminin genel aksakliklaridir (52). Bu sebeple Ulusal Norolojik Hastaliklar
ve Inme Enstitusu (NINDS, National Institutes of Neurological Disorders and

Stroke) tarafinca inme hastasi yonetiminde siire hedefleri belirlenmistir (53).

Tablo 4. Acil Serviste inme YoOnetiminde Siire Hedefleri

KAPI-HEKIM <10 DK
Kapi-inme Takimi <15 dk
Kap1-BT ¢ekilmesi <25 dk
Kap1-BT Yorumlanmasi <45 dk
Kapi-ilag(>%80 uyum) <60 dk
Kapi-inme Unitesine Yatis <3 saat
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Acil serviste solunum ve pulmoner fonksiyonlarin izlemi, disfajinin erken
belirtilerinin saptanmasi, mevcut olan kalp hastaligimin degerlendirilmesi, kan
basinct ve kalp hizimin degerlendirilmesi, pulse oksimetre ile arteriyel oksijen
satlirasyonunun belirlenmesi ilk yapilmasi gereken islemlerdir (52). Sonrasinda
detayli anamnezinin alinmasi, detayli fizik muayenesinin yapilmasi, norolojik
muayenesinin ~ NIHSS  6l¢egi  kullanilarak  detaylandirilmasi, hematolojik,
koagulasyon ve biyokimyasal testlerinin g¢alisilmasi, goriintiilemesinin yapilmasi
gerekir. Amac, hastanin acil servise gelisi sonrast 60 dakika icerisinde
degerlendirmenin tamamlanmasi ve fibrinolitik tedaviye baslanmasidir. Hastanin
tanisinin koyulup ilk tedavisinin yapilmasinin ardindan primer inme merkezine devri

uygun olacaktir (53).

2.2.8.2. iskemik inmeli Hastalarda Tedavi

Inmede primer hasar, dokuda olusan fokal oksijenizasyon bozuklugu ve enetji
metabolizmasinda aksakliktir. Bu nedenle hastalarda Oncelikle hipotansiyon ve
hipoksemiye dikkat etmek gerekir. Hastane ve hastane Oncesinde; oksijen
desatiirasyonunu, solunum bozuklugunu ve hipotansiyonu tanimlamak i¢in hava yolu
solunum ve dolasimin devamli olarak yeniden degerlendirilmesi gerekir. 24 saat
stireyle kardiyak ritim takibi ve havayolunun ac¢ik tutulmasi en énemli basamaktir.
Hasta sirtlistii pozisyonda yatirilmali, duruma gore yatak basucu 15-30°
kaldirilmalidir (53).

Hastalarin kan basinct siirekli takip edilmeli ve uygun diizeyde tutulmalidir.
Intravendz fibrinoliz yapilacak olan hastalarin kan basinci, tedaviden énce 185/100
mmHg’nin altina c¢ekilmeli ve tedavi sirasinda 180/105 mmHg’nin altinda
korunmalidir. Fibrinoliz yapilmayacaksa eger ilk 24 saatteki hedef kan basinci, ilk
Olgiilen kan basincinin %15 1 kadar diisiirtilmelidir. Genel olarak tedavi baslama
siirt 220/120 mmHg olarak kabul edilmektedir. Daha 6nce antihipertansif kullanan
stabil hastalarda, hipertansiyon i¢in tedaviye 24 saat sonra baslanabilir (53).

Hastalara kan sekeri takibi yapilmali ve hipoglisemi (kan glukozu <60 mg/
dl) varsa tedavi edilmelidir. Hiperglisemi saptandiginda kan glukozu 140-180 mg/dl

arasinda tutulmalidir (53).
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Iskemik inme tedavisinde, giiniimiize kadar birgok tedavi yéntemi denenmis
ve uygulanmistir. Bunlar antiagregan, antikoagiilan, trombolitik, sonotromboliz ve

endovaskiiler girisimsel tedavi olarak siralanabilir (54).

2.2.8.2.1. Trombolitik Tedavi

Akut iskemik inmede, tikali damarda meydana gelen fibrinin plazmin ile
¢Oziilmesi, trombolitik tedavinin esasidir. Amag; etkilenen damarda rekanalizasyonu
saglayarak penumbra dokusunu kurtarmaktir. Normal hemostatik kaskadin 6nemli
bir boliimii olan fibrinoliz, fibrinin yikilmasini, damarlardaki dolasimin diizelmesini
saglayan ve doku hasarlanmasini takiben gelen onarim siirecini kolaylastiran bir
hadisedir. Fibrinolitik sistemin aktif hale gelebilmesi i¢cin plazminojenin plazmine
donistiiriilmesi  gerekir. Bu da plazminojenin, endotelden saliverilen tPA veya
tirokinaz ile aktive olmasi ile saglanir (55).

Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perflizyonun tekrar
saglanmasi; bdylece norolojik bozulmanin, uzun siireli isgoérmezligin ve inmeye
bagli mortalitenin azaltilmasidir (54).

NINDS rtPA Stroke Trial ¢alismast sonrasinda 1996 yilinda, iskemik inme
hastalarinda tPA tedavisi uygulanmasina Food and Drug Administration (FDA)
tarafindan onay verilmistir. 1995 yilinda yayinlanan 624 hastanin katildigi plasebo
kontrollii bu ¢aligmada inme geciren hastalara ilk 3 saat icerisinde 0,9 mg/kg dozda
intravendz rtPA uygulanmistir. Calismada genel isgérmezlik (%40’a %28), genel
sonuglar (%43’e %32), giinlik yasam aktiviteleri (%53’e %38) ve norolojik
defisitlerde (%34’e %20) ¢ok iyi sonuglar elde edilmis ve yararlarin 1 yil sonra da
devam ettigi gdzlenmistir (56). Ulkemizde 2006°dan sonra kullanilan bu tedavi, ilk
donemlerde sadece semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 3 saatte gelen ve
kontrendikasyonu olmayan hastalara yapilirken 2012°den sonra artik ilk 4,5 saatte
gelen hastalara uygulanmaktadir.

Uygulama esnasinda 15 dakikada bir norolojik gozlem, kan basinci, nabiz ve
pulse oksimetre takibi yapilmalidir. Trombolitik tedavi uygulanan; her akut iskemik
inme hastasi en azindan tedavi sonrasi 24 saat boyunca yogun bakim iinitesinde takip

edilmelidir. TPA uygulamanin en biiyiik riski intrakaranial kanamadir.
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TPA dozu 0,9mg/kg seklinde hesaplanir. En fazla 90 mg verilebilir.
Hesaplanan dozun %10’luk boliimii bolus uygulanir, kalan %90°lik bolimii ise 60
dakika inflizyon ile verilir (57).

Giiniimiizde kullanilmakta olan ve arastirma asamasindaki fibrinolitik ajanlar
3 gruba ayrilmaktadirlar. Birinci kusak ilaglar: Streptokinaz, stafilokinaz ve
iirokinaz. ikinci kusak ilaclar: t-PA, proiirokinaz [tek zincirli fibrin afiniti iirokinaz-
tip plazminojen aktivator (u- PA)], APSAC (anizole plazminojen-streptokinaz
aktivator kompleksi). TPA lilkemizde bulunan ve en yaygin kullanilan trombolitik

ilagtir. Ugiincii kusak ilaglar: t-PA ve u-PA’nin mutantlaridir.

Tablo 5. Baz1 Trombolitik ilaglar ve Ozellikleri

Streptokinaz | Rt-Pa | Stafilokinaz | Tnk-T-Pa | R-Pa -Pa
Yarilanma Siiresi (Dk) 23-29 4-8 5 20 15 23
Fibrin Spesifikligi - ++ ++++ +++ + +
Plazminojen Aktivasyonu Indirekt Direkt Indirekt Direkt Direkt | Direkt
Antijenite + - + . - -
Hipotansiyon + = - = - -
Damar Agiklig1 (90dk) + +++ +++ +++ +H++ |
Hemoraji Inme + ++ ? ++ ++ "
Birlikte Heparin + + + + + 4
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Tablo 6. Trombolitik Tedavinin Kontrendikasyonlari

Mutlak

e Gegirilmis Intrakranial Kanama

e Bilinen Yapisal Serebrovaskiiler Lezyon (Av Malformasyon)

e Primer ya da Metastatik Malign intrakranial Neoplazi

e Son 3 Ay icindeki iskemik Inme (ilk 3 Saat Harig)

e Aort Diseksiyonu Siiphesi

e Son 3 Ayda Ciddi Kafa Travmasi

e Aktif Kanama Ya Da Kanama Diatezi (Mens Haric)

Rolatif

Kronik Ciddi, Kotii Kontrollii Hipertansiyon

e Basvuruda Ciddi, Kontrolsiiz Hipertansiyon (Skb>180mmhg Veya Dkb>110mmhg
e 3 Aydan Daha Eski Iskemik inme Hikayesi

e Demans, Bilinen Intrakranial Patoloji (Kontrendikasyonlara Girmeyen)
o Travmatik Veya Uzamig (10 Dkdan Uzun) Cpr

e Son 3 Hafta Icinde Major Cerrahi

e Son 2-4 Hafta I¢inde Internal Kanama

o Komprese Edilemeyen Vaskiiler Girisim
o Gebelik
e Aktif Peptik Ulser

e Antikoagiilan Kullanim1

e Streptokinaz Ve Apsac Kullanimi I¢in, Bu Ilaglarin 5 Giinden Daha Once Uygulanmis
Olmas1 Ya Da Bu Ajanlara Kars1 Alerjik Reaksiyon Hikayesi

Iskemik inmede Trombolitik Tedavide Karsilasilan Sorunlar

Akut iskemik inmede trombolitik tedavi ile ilgili olarak karsilasilan en 6nemli
sorun tedavi penceresiyle ilgili ortaya ¢ikan sorunlardir. Hastanin en son saglikli
gorildiigli saat inmenin baslangic saati olarak alinmalidir. Bu konuda yapilan
caligmalarda goriildiigii gibi inme baslangic saatinden ne kadar ¢ok fazla siire
gecmigse tedavi etkinligi de o kadar azalmakta, yan etkiler de o kadar artmaktadir.
Bu nedendendir ki hem karsilagilan komplikasyonlar hem de tedavi i¢in siirenin
kisith olmasi nedeniyle inme hastalarinin %35’inden azinda trombolitik tedavi
uygulanmaktadir (58, 59).

Akut inme hastalarinda trombolitik sonrasinda hemen her hastada
rekanalizasyon saglanamamaktadir. Alteplaz uygulanan hastalarin transkraniyal

Doppler Ultrasonografi (USG) ile degerlendirildigi bir calismada hastalarin
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%30’unda total rekanalizasyon, %48’inde parsiyal rekanalizasyon ve %22’sinde ise
rekanalizasyonun olmadig1 goriilmiistiir. Total ve parsiyal rekanalizasyon olan
hastalarin da takiplerinde %34’linde tekrar okliizyon goriigmiistiir. Bu nedenle
yapilan ¢alismalar rekanalizasyon konusunda yeterli ve tatmin edici olarak
goriilmemistir (60, 61).

Akut iskemik inmede trombolitik kullanmanin en 6nemli komplikasyonu
kanamadir. Tedavi sonrasinda parankimde hematom ve okliide damarlarda
rekanalizasyon sonrasinda hemoraji gelisebilmektedir. Kanama i¢in semptomatik
terimi ilk 36 saat i¢inde olan kanamalar i¢in kullanilmaktadir. Yapilan ¢aligsmalarda
kanama siklikla ilk 24 saatte gelismis ve yarisinda mortalite goriilmiistiir. Bu nedenle
kanama komplikasyonu icin hastalar1 iyi se¢mek, daha sik takip etmek ve

hipertansiyona dikkat etmek ve erken tedavi protokolleri uygulamak gerekmektedir.

2.2.8.2.2. Endavaskiiler Girisimsel Tedavi

Iskemik inmede uygulanabilen endovaskiiler tedavi segenekleri arasinda
intraarteriyel  tromboliz, mekanik rekanalizasyon uygulamalar1 ve akut
anjiyoplastiyle stent takilmasi yer almaktadir (54).

Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarini giivenle artirmak amaciyla
diisiik dozda trombolitik ajanin trombiis i¢ine veya yakinina lokal infiizyonu seklinde
uygulanir. Heniiz intraarteriyel uygulama i¢in onaylanmigs bir trombolitik
bulunmamaktadir (54).

IV ve intra-arteryal tedavinin kombine uygulandigi Emergency Management
of Stroke (EMS), the Interventional Management of Stroke (IMS) 1| ve Il
calismalarinda kombine intravendéz ve intraarteryal tedavinin gilivenli ve etkili
olabilecegi gosterilmistir (62).Intravenéz trombolizle birlikte intraarteriyel (IA)
uygulama, major arter tikanmalarinda daha hizli rekanalizasyon saglanmasini
amaglamaktadir. Bu yontemin en yararli oldugu hasta grubunun tek basmna
intravendz rtPA’nin basarisizlik riskinin yliksek oldugu distal karotis interna, MCA
veya baziler arter gibi proksimal intrakraniyal arter tikanmalar1 olan hastalar oldugu

belirtilmektedir (54).
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IV ve IA tedavinin birlikte verildigi Emergency Management of Stroke
(EMS), the Interventional Management of Stroke (IMS) I ve II galismalarinda IV ve
IA tedavilerin birlikte uygulanmasinin, NINDS calismasinda IV tedavi uygulananlar
ile arasinda mortalite ve spontan intrakraniyal hemoraji oranlar1 bakimindan anlamli
fark tespit edilmemistir. Ayrica klinik sonuglar agisindan da anlamli farka
rastlanmamustir (63).

Mekanik Piht1 Tedavisi

Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte veya tek basina
uygulanabilir. Mekanik piht1 tedavisi; trombiisiin pargalanmasi, ¢ikartilmast ve
trombolitik penetrasyonunun artirilmasi sekillerinde uygulanabilir. Farkli cihazlarla;
trombiisiin kavranarak cikartilmasi, aspire edilmesi veya stentle damar arasina
sikistirdiktan sonra ¢ikartilmasi yontemleri kullanilmaktadir (54).

Akut Intrakraniyal Anjiyoplasti ve Stent Takilmasi

Ekstrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi, genelde profilaktik olarak
uygulanmakla birlikte inmenin ekstrakraniyal karotis veya vertebral arter
tikanmasina bagli oldugu veya intrakraniyal tikanikliga ulasmak ic¢in ekstrakraniyal
darligin asilmasinin gerektigi durumlarda acil tedavi olarak da yapilabilmektedir
(54). Son olarak, geri g¢ekilebilen stent sistemlerinin kullanildigi mekanik
yaklagimlarda %90'a yakin rekanalizasyon orani elde edilmistir (64).

Akut iskemik inme tedavisinde giindemde olan bir diger yaklasim intravenz
yontemin hizin1 ve endovaskiiler yontemin rekanalizasyon basarisini birlestirmek
amaci ile hastalara once intravenoz trombilitik ve hemen ardindan da endovaskiiler
trombektomi tedavi uygulanmasidir. Bu uygulamay1 degerlendiren ¢alismalarda IV
rt-PA dozu 0,6 mg/kg olup %10’u bolus ve kalani da 30-45 dakikada infiizyonla
verilmekte, hasta bu sirada anjiyografi odasina alinmakta ve burada genellikle 0,3
mg/kg’a kadar olan dozlarda rt-PA selektif olarak piht1 igerisine verilmektedir. Bu
caligmalarda, ilk 2 saat icerisinde rekanalizasyonun hastalarin yaklasik %60

kadarinda saglandig1 ve kanama oraninda anlamli bir artigin olmadig1 goriilmektedir.
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2.2.8.2.3. Antiagregan Tedavi

Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovaskiiler olaylarin erken donemli
rekiirensinin engellenmesidir ve antiagregan ilaglar bu amagla kullanilir (54).

En ¢ok arastirilan antiagregan ilag asetil salisilik asittir (ASA). Iki biiyiik
calismanin birlestirilmis sonuglar1 inmeden sonraki 48 saat igerisinde baglanan ASA
tedavisinin 6lim ve isgdrmezlikte anlamli bir azalma sagladigini; kanamada hafif bir
artis olustugunu gostermistir. Optimum ASA baslangic dozunun saptanmasi
amaciyla 160 ve 326 mg dozlar arastirilmis ve benzer sonuglar elde edilmistir (54).

IV fibrinolizden sonraki 24 saatlik donemde ASA  baslanmasi
onerilmemektedir. ASA’ya karsi alerji dykiisii olan hastalarda klopidogrel verilebilir
(65).

Tiklopidinin ASA’ya gore inme hastalarinda daha iyi sonlanimi oldugu
gosterilen (66) calisma olmasina ragmen, ASA disindaki antitrombosit ilaglarla ve
antitrombosit ilaglarin erken donemde (ilk 24 saat) kullanimiyla ilgili deneyimler

sturlidir (54).

2.2.8.2.4. Antikoagulan Tedavi

Antikoagiilan ilaglar da antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde
serebrovaskiiler olaylarin erken donemli rekiirensinin engellenmesi amaciyla
kullanilirlar. Intravendz antikoagiilanlar acil inme tedavisinde ndrolojik bozulmanin
durdurulmasi, erken rekiiren embolinin engellenmesi ve norolojik sonuglarin
lyilestirilmesi amaciyla yaygin olarak kullanilmislardir. Ancak sonuglarin olumlu
bulunmamasi, komplikasyonlarin yarar1 golgelemesi nedeniyle giderek daha az
kullanilmaktadirlar (54).

IST calismasinda inmeden sonraki 48 saat icerisinde 5000 veya 25.000 U
subkutan standart heparin uygulanmis ve erken rekiiren inme riski azalsa da kanama
komplikasyonlarinda  goriilen artig  yarar-risk  oranimin  olumsuz  olarak
degerlendirilmesiyle sonu¢lanmistir. Bu durum atriyal fibrilasyonu olan hastalar igin
de gecerli olmustur. Diger calismalarda da genellikle benzer sonuglar elde edilmistir
(54).
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Iskemik inmede diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) ile tedavi 3 aylik
izlemde plasebo ile kiyaslandiginda anlamli yarari olmadigi saptanmistir (96).
DMAH’lar iskemik inmeden sonra vendz tromboembolinin engellenmesinde etkili
bulunmustur (54).

IV rtPA sonrasi ilk 24 saatte antikoagiilan ve antiagregan tedavinin

kontrendike oldugu bildirilmistir (67).

2.2.8.3. Iskemik Inmede Prognoz

Iskemik inmede akut donemde prognozu etkileyen major iki etken yas ve
inme ciddiyetidir. Altmis bes yas listii inmeli hastalarda 2 aylik mortalite oran1 diger
gruplar ile kiyaslandiginda yiiksek gortilmistiir (68, 69). Diger prognostik faktorler
arasinda; iskemik inme mekanizmasi, komorbid durumlar (AF, kanser, koroner arter
hastaligi, demans, DM, kardiyak yetmezlik, miyokardiyal infarktiis (MI), bobrek
yetmezligi, malnutrisyon, diisiik hemoglobin seviyesi) ve inme komplikasyonu
sayilabilir (70, 71).

Tiim diinyada prognoz tayini i¢in en ¢ok tercih edilen skorlama sistemleri
Barthel Index ve Modified Rankin Scale (MRS)’dir. MRS daha sik kullanilan global
disabiliteyr degerlendiren bir Olgektir (Tablo 4) ve yapilan caligmalarda, MRS
uygulanmasinda gozlemciler arasinda degiskenlik saptanabilse de prognozu
belirlemede gegerliligi ve giivenilirligi yiiksek olup arastirmalarda kullanilmasi

Onerilmistir (72, 73).

Tablo 7. Modifiye Rankin Skalasi

0-Hi¢c Semptom Yok

1-Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktiviteleri ve gorevleri yerine
getirebiliyor

2-Hafif Sakatlik; gegmiste yaptigi biitiin olagan gorevleri ve aktiviteleri yapamiyor ama yardim
Imaksizin kendi igelerini yapabiliyor

3-Orta derecede sakatlik; kendi islerini gormek igin kismen yardima ihtiyaci var, ama kendi basina
yardimsiz yiiriiyebiliyor

4-Agir Sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamiyor

5-Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinans ve devamli bakima ve dikkate muhtag

6-Olim
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3. MATERYAL VE METOD

Bu tez ¢alismasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi bilimsel
aragtimalar etik kurulu onay1 aldiktan sonra 01 Mart 2016-31 Aguston 2018 tarihleri
arasinda KTU Farabi Hastanesi acil servisine iskemik inme ile basvuran hastalar
degerlendirildi ve inme sonrasi ilk 6 saat igerisinde bagvurup trombolitik ve/veya
mekanik trombektomi islemi uygulanabilecek/uygulanan hastalar retrospektif olarak

incelendi.

3.1. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. Eriskin yas grubu hastalar (yas> 18),
2. Acil tip klinigine basvuran, akut iskemik inme tanis1 konulan ve
semptomlarin baslangicindan itibaren 6 saat icerisinde klinige bagvuran

hastalar.

3.2. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

1. Cocuk yas grubu hastalar (yas <18),
2. Acil tip klinigine basvuran, akut iskemik inme tanisi konulan ve
semptomlarin baslangicindan ilk 6 saatten daha gec acil servise bagvuran

hastalar dislandi.

01 Mart 2016-31 Aguston 2018 tarihleri arasinda KTU Farabi Hastanesi Acil
Servise bagvuran 18 yasindan biiyiilk inme hastalar1 incelenerek trombolitik ve
mekanik trombektomi tedavi uygunluk kriterlerine uygun hastalar belirlendi ve
calismaya dahil edildi. Sikayetlerinin baslangici iizerinden 6 saatten fazla ge¢mis
olan, 18 yasindan kiiciik hastalar caligma dis1 birakildi.

Hastalarin bilgilerine KTU Farabi Hastanesi otomasyon sistemi iizerinden
Acil Servisten Noroloji Anabilim Dalina iskemik inme tanisi diisiliniilerek istenen
tim konsiiltasyonlarin listesi temin edilerek ulasildi ve iskemik inme hastalar

belirlendi. Ardindan uygunluk kriterlerine uyum saglamayan hastalar digland.

37



Fizik muayenede sistolik ve diyastolik kan basinglarina bakildi. Hastalarin
komorbid hastaliklar1 (Hipertnasiyon, Diyabetes Mellitus, Koroner arter hastaliklari,
KOAH, Hiperlipidemi...), antiplatellet kullanimi, EKG bulgulari, GKS skoru,
NIHSS skoru, Lezyon tarafi, beyin BT-MR ve BT angiografi bulgulari, gegirilmis
inme Oykdileri, tpa veya mekanik trombektomi i¢in kontraendike durumlari, hastalara
verilen tedaviler, hastane i¢i mortalite, basvuru ve taburculukta modifiye rankin

skoru arastirildi.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Kayit

Hastalarin demografik verileri, komorbid hastaliklari, bagvuru GKS skoru,
NIHSS skoru, MRS (basvuru ve taburculuk) skorlari, inme ile basvuru tarihi,
semptomlarin baslama siiresi, basvuru saati, tomografi ¢ekilme saati, trombolitik
verilme saati, girisimsel islem yapilma saati ve bu iglemlerin aralarindaki siirelerinin
kay1t edilecegi form olusturuldu. Hastane otomasyon sistemi, konsiiltasyon notlar1 ve
hasta dosyalarindan kontrol edilerek her bir hasta icin kayit formu olusturuldu.
Bilgiler bu forma kayit edildikten sonra Microsoft Office Excel 2018 programina
aktarild.

Hastada semptomlarin baslamasindan trombolitik ve trombektomi tedavi
verilinceye kadar siirecte bakilan parametrelerden;

e Semptomlarin baslangici ile hastaneye gelis arasindaki zaman araligi

(Baslangigtan kapiya) (dk),

e Semptomlarin baglangict ile trombolitik verilme ve trombektomi

yapilmasiki zaman aralig1 (dk)

e Hastaneye gelisle Beyin tomografi ve Beyin BT Anjiografi taramasinin

tamamlanmasi (kapidan beyin BT'ye) arasindaki zaman araligi (dk),

e Beyin BT-igne zamani (dk),

e Hastaneye varis ile IV rtPA enjeksiyonu arasindaki zaman araligi (Kapi-

Litik zaman1) (dk),

e Semptomlarin baglamasi ile IV rtPA'nin verilmesi arasindaki zaman

araligi (dk),

e Kontrastsiz beyin tomografisi, difflizyon MR bulgular1 kaydedildi.
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3.4. istatistiksel Analiz

Calismadaki, istatistiksel analizler SPSS 23 (SPSS, Chicago, Illinois, USA)
istatistik yazilim programi kullanilarak yapildi. Degerlendirme sonuglarinin
tanimlayici istatistikleri; kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler
icin ortalama, standart sapma, minimum, maksimum degerleriyle ifade edildi.
Calisma verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
gruplar aras1 karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farklilia neden c¢ikan
grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen

parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Insidans, Yas Dagilim ve Diger Demografik Veriler

01 Mart 2016-31 Aguston 2018 tarihleri arasinda KTU Farabi Hastanesi Acil
Servise bagvuran 18 yasindan biiyilk inme hastalar1 incelendi. 633 hasta calisma
kriterlerine uygun olup ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalara ait klinik bulgular ve domografik veriler
Tablo. 8” de verildi. Buna gore hastalarin 298’1 erkek (%47,1), 335’1 kadin (%52,9)
idi. Hastalarin yas ortalamasi 69.81(SD=14.18) idi. Erkeklerin inme gecirme yas
ortalamasi1 67,47 iken kadinlarin inme gegirme yas ortalamasi 71,88 idi.

Hastalarin basvuru sirasinda EKG’sinde AF olan 196 (%32,6) hasta varken
AF olmayan 405 (%67,4) hasta vardi. Hastalar komorbit hastaliklar ag¢isindan
incelendiginde 543 (%85,8) hastanin bir komorbit hastaligi oldugu, 90 (%14,2)
hastanin ise herhangi bir komorbit hastaligi olmadig goriildi. 382 (%60,3) hastada
hipertansiyon, 143 (%22,6) hastada koroner arter hastaligi, 136 (%21,5) hastada
diyabetes mellitus, 82 (%13) hastada gecirilmis inme Oykiisii ve 74 hastada kardiyak
ritim problemleri oldugu goriildii.

Hastalarin komorbit hastaliklart ile iligkili olarak kullandig: ilaglar arasinda
asetilsalisisk asit kullanan 160 (%25,3) varken, bunu 21 hasta (%3,3) ile klopidogrel

ve warfarin (21 hasta %3,3) kullanan hasta izlemistir.
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Tablo 8. Demografik Veriler

Parametre Vaka Sayis1 Yiizde, Tiim Vakalara Gore
Cinsiyet
Erkek 298 47.1
Kadin 335 52.9
EKG
AF var 196 32.6
AF yok 405 67.4
Kullanilan ilaclar
ASA 160 25.3
Klopidogrel 21 3.3
Yeni Nesil Oral Anikoagiilan 20 3.2
Warfarin 21 3.3
LMWH 2 0.3
ASA +Klopidogrel 2 0.3
ASA +Warfarin 15 24
ASA +LMWH 5 0.8
ASA +YOAK 3 0.5
ASA+KIlopidogrel+YOAK 1 0.2
Ek Hastaliklar
Komorbit Hastalik var 543 85,8
Komorbit Hastalik yok 90 14,2
Hipertansiyon 382 60,3
Diyabetes Mellitus 136 21,5
Koroner Arter Hastalig1 143 22,6
Konjestif Kalp Yetmezligi 51 8,1
Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1 19 3
Malignite 20 3,2
Hiperlipidemi 28 44
Kardiyak Ritim Problemleri 74 11,7
Gegirilmis Inme Oykiisii 82 13
Diger 204 32,3

4.2. Saat, Ay ve Yillara Gore Vaka Dagilim

Hastalarin acil servise basvurdugu yillar incelendiginde 2016 yilinda 170
(%26,8), 2017 yilinda 241 (%38), 2018 yilinda 222 (%35) basvuru oldugu
gorildii.Hastalarin bagvurdugu aylar incelendiginde en diisiik bagvuru 33 basvuru ile

Eyliil ayinda iken en fazla bagvuru 72 basvuru ile agustos ayinda gortilmiistiir (Sekil-
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4). Vakalarin semptomlarmin baslangi¢ saatlerine gore dagilimi incelendiginde saat
09:00-10:00 ile 11:00-12:00 arasinda en sik semptom baslangici oldugu goriildii. En
az semptom baslangici ise 01:00-05:00 aras1 oldugu tespit edildi (Sekil 5).
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Sekil 5. Semptomlarin Baslangi¢ Saatine Gore Vakalarin Dagilimi

42



Hastalarin bagvuru aninda sistolik kan basinglarinin ortalamasi 157,15+75,08 mmHg
iken diyastolik kan basinci ortalamast 93,31+16,84 idi. Hastalarin bagvuru aninda GKS
skoru ortalamasi 13,96+1,86 iken NIHSS skoru ortalamasi 7,41+5,59 idi. Hastalarin Basvuru
Modifiye Rankin Skoru ortalamasi 2,47+1,58 idi (Tablo 9).

Tablo 9. Skorlar ve Kan Basimci Oranlar

Ortalama Standart Sapma
Bagvuru Aninda GKS skoru 13.96 1.86
Bagvuru Aninda NIHSS skoru 7.41 5.59
Bagvuru Aninda MRS skoru 247 1.58
Bagvuru Aninda Sistolik Kan Basinci (mmHg) 157.15 75.08
Bagvuru Aninda Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 93.31 16.84

4.3. Beyin BT, MR ve BT Anjiografi Bulgular

Hastalarin acil servise basvuru aninda alinan Beyin bilgisayarli tomografi
bulgularina goére akut infartk bulgulari olan hasta sayist 138 (%21,8) iken 495
hastada (%78,2) akut infarkt bulgusuna rastlanmadi. Akut infarkt bulgular1 detayl
incelendiginde 66 hastada (%10,4) hipo atteniie beyin dokusu goriiniimii (hipodens
alan), 25 hastada (%3,9) lentiform niikleus bulgusu ve 11 hastada (%4.,4) insular
ribbon isareti oldugu goriildii (Tablo 10).

Hastalarin BT, MR ve BT anjiografi verilerine gore infarkt tarafi
incelendiginde 196 (%31,1) vakanin sol hemisferde, 210 (%33,3) vakanin sag
hemisferde, 20 (%3,2) vakaninda bilateral infarkti oldugu goriildii. 205 (%32,5)
vakada infarkt tespit edilmedi. Beyin vaskiiler dolasimina gore infarkt alaninin
lokalizasyonu agisindan hastalar incelendiginde 322(%51) vakanin anterior dolagim
infarkt1 oldugu, 64 (%10,1) hastanin posterior dolasim infarkti oldugu, 18 (%2,9)
vakaninda hem anterior hemde posterior dolagim infarkti oldugu goriildii (Tablo 10).
Hastalarin CT anjiografi bulgular1 incelendiginde hastalarda en sik median serebral
arter M1 segmenti tikaniklig1 (73 vaka %11,5), ikinci en sik patoloji internal karotis
arter okliizyonu (61 vaka %9,6) oldugu goriildii (Tablo 10).
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Tablo 10. Bagvuru Aninda Alinan Beyin BT ve BT anjiografi Bulgulari

Parametre Vaka Sayisi Yiizde, Tiim Vakalara Gore
Beyin BT
Akut infarkt bulgusu var 138 21.8
Akut infarkt bulgusu yok 495 78.2
Hipo atteniie beyin dokusu 66 104
Lentiform niikleus bulgusu 25 3.9
Insular Ribbon isareti 11 4.4
Dens MCA isareti 28 0.5
Mikro Hemorajik infarktlar 3 0.5
CT Anjiografi
CT Anjiografi Bulgusu var 179 %28,3
Karotis interna okliizyonu 61 9,6
Vertebral Arter Okliizyonu 4 0,6
Baziller Arter Okliizyonu 0,2
Anterior Serebral Arter Okliizyonu 5 0,8
MCA M1 okliizyonu 73 11,5
MCA M2 Okliizyonu 30 4.7
MCA Proksimal Kok okliizyonu 33 52
MCA Distal uclarda okliizyon 8 1,3
Posterior Serebral Arter Okliizyonu 0,2
Anjiografide Vaskiiler Patoloji
Okliizyon 154 33,6
Darlik 22 4.8
Her ikiside 1 0,2
Anatomik Dolasima Gore
Anterior 322 %51
Posterior 64 %10,1
Hem Anterior Hem Posterior 18 %2,9
Lezyon Tarafi
Sag 210 %33,3
Sol 196 %31,1
Bilateral 20 %3,2

4.4. Hastalara Uygulanan Tedavi Sekilleri Ve Siireler

Hastalara uygulanan tedavi sekilleri incelendginde 229 (%36,2) hastaya
sadece fibrinolitik tedavi, 30 (%4,7) hastaya sadece mekanik trombektomi, 48 (%7,6)

hastaya fibrinolitik tedavi ve ardindan mekanik trombektomi, 326 (51,5) hastaya da

konvansiyonel medikal tedavi uygulandi.
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Tablo 11. Uygulanan Tedavi Sekilleri

Uygulanan Tedavi Sekli Say1 Yiize %
Sadece Fibrinolitik 229 36.2
Sadece Mekanik Trombektomi 30 4.7
Fibrinolitik+Mekanik Trombektomi 48 7.6
Konvansiyonel Medikal Tedavi 326 51.5

Hastalarin semptomlarinin baslangici, hastaneye basvurusu, beyin BT
cekilme, Beyin BT anjio c¢ekilme, fibrinolitik tedavi verilme ve mekanik
trombektomi verilme siireleri ile bu siirelerin aralarinda ge¢en zamanlar agisinda
inceleme yapildiginda tiim hastalarda semptom sonrasi hastaneye bagvuru ortalama
stiresi 134,54+69,61 dk 1idi. Basvuru sonrasi beyin BT alinan ortalama siire
24,69+22,51 dk, basvuru ile beyin BT anjiografi ¢ekilme ortalama siiresi
26,05+26,32 dk idi. Semptom baslangic1 ve fibrinolitik verilme arasi ortamalama
stire 180,61£58,80 dk, Semptom baglangici ile mekanik trombektomi arasindaki siire
231,61+88,86 dk idi. Bagvuru zamani ile fibrinolitik tedavi verilme siiresi ortalamasi
62,81+£26,64 dk, Basvuru zamam ile mekanik trombektomi arasi ortalama siire

107,07+57,96 dk olarak goriildi. Diger siireler Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Tiim Hastalarda Semptomlarn Baslangici ve Uygulanan Islemler
Arasindaki Siireler

2 X _ 2 < | _
g S| € |93 |2 |32 23 |95 |25 | B2
— o3 o3 O o 3 I | =€
o X b g S 2 2 b o g e S| 5
S| EE Y |EE|®E|2E]| EE|Q S 9
e~ o = o 2= = 5= S = = o £ > -
S 55 | SE€ | 23| E2| 28| 22|38 |58 %
S ES | 85 | E8| 28| 23| 2F | 83| °F | 2%
5 & = z | A @ s |o | 2=
[%2] wn m
Sayi 633 | 265 75 569 | 470 | 264 | 75 | 269 | 58 | 43
Ortalama | 134.54 | 180.61 | 231.61 | 24.59 | 26.05 | 62.81 | 107.06 | 44.13 | 77.62 | 44.13
ggnr(rjlzrt 69.61 | 58.80 | 88.86 | 22.51 | 26.32 | 28.64 | 57.96 | 32.04 | 43.30 | 37.32

Fibrinolitik tedavi verilen merkezde beyin BT alinan 569 hasta varken baska
hastaneden beyin BT ¢ekildikten sonra fibrinolitik mekezine sevk edilen hasta sayisi

64 idi. Fibrinolitik merkezinde beyin BT alinan hastalarda siireler incelendiginde tiim
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hastalarda semptom sonrasi hastaneye basvuru ortalama siiresi 131,40+69,86 dk idi.
Basvuru sonrasi beyin BT alinan ortalama siire 24,59+22,51 dk, basvuru ile beyin BT
anjiografi ¢ekilme ortalama siiresi 25,39+22,01 dk idi. Semptom baglangict ve
fibrinolitik verilme aras1 ortamalama siire 178,58+57,31 dk, Semptom baslangici ile
mekanik trombektomi arasindaki siire 227,584+89,02 dk idi. Basvuru zamam ile
fibrinolitik tedavi verilme siiresi ortalamasi 64,69+28,84 dk, Basvuru zamani ile

mekanik trombektomi arasi oratalama siire 108,37+£59,01 dk olarak goriildii.

Tablo 13. Fibrinolitik Merkezinde Beyin BT alinan hastalarda Siireler

3 33| 2E QS| RS |22| 238 |2 |23 |2
05 Q [ 025 8 Q O o 025 ) 05 . O o 05 . GE"
c2 | EE|S¥|EE|RE|2E| 2€ |EE|2E|=¢E
15 25 | E€ | 23| 23| 25| 25 |25 | 28|88
2 £> 2S5 | O] 20| &§>| & | o> | - F | Tk
> w % I: & /M M 5 O =
wn wn m -
Sayi 569 243 70 | 569 | 468 | 242 | 70 | 227 | 58 | 43
Ortalama | 131.40 | 178.58 | 227.58 | 24.59 | 25.39 | 64.69 | 108.37 | 49.20 | 77.62 | 44.07
ggmzrt 69.86 | 57.31 | 89.02 | 2251 | 22.01 | 28.84 | 59.01 | 32.26 | 43.30 | 37.77

Bagka kurumda beyin BT alminip iskemik SVO 6ntanisi ile sevkedilen 64
hastada siireler incelendiginde hastalarda semptom sonrasi hastaneye (fibrinolitik
merkezine) basvuru ortalama siiresi 162,46+61 dk idi. Beyin BT dis merkezde
cekildiginden ve bu siirelere ulagilamadigindan basvuru zamani ile beyin BT ¢ekimi
arast siire hesaplanamadi. Semptom baslangici ve fibrinolitik verilme arasi
ortamalama siire 203,13+46,27 dk, Semptom baslangic1 ile mekanik trombektomi
arasindaki siire 288+71,46 dk idi. Basvuru zamani ile fibrinolitik tedavi verilme
siiresi ortalamasi 42,13+15,49 dk, Basvuru zamani ile mekanik trombektomi arasi

ortalama stire 88,80+40,44 dk olarak goriildii.
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Tablo 14. Dig Merkezde Beyin BT alinin hastalarda siireler

g i~ é < = ] X o _u\é
z 2 % S |52 5 % = - | 3 = = - |22 p -
= 32 |SE || gE 32|23 AR
3 X i S Q = |9 | T | 0oy | R o 2
= £ E ] < 2 _g E 3 B E 5 _g § g lo _g £ E
s 25 | 52| 22| 29| 25| 28| %5 |E8|8&5¢
= £ g 5 E g3 g .9 m«g o = 88 | 82| >
S| Y| mE o < — Z
g & = s | A M 3 (@) =
Ortalama 162.46 | 203.13 | 288 181 42.13 | 88.80 | 16.69 63
Standart
Sapma 61 46.27 | 71.46 22485 | 15.49 | 4044 | 7.73

D1s merkezde beyin BT alinan hastalardaki siireler ve fibrinolitik tedavi
verilen merkeze direk basvurup beyin BT alman hastalardaki siireler
karsilagtirildiginda dis merkeze ugraylp beyin BT alinan hastalarin fibrinolitik
merkezine bagvurusunda direk fibrinolitik merkezine basvuranlara gore 31 dk’lik
gecikme oldugu goriildi. Semptomlarin baglangic1 ile bagvuru siiresi arasindaki
siireler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001). Semptomlarin
baslangici ve fibrinolitik tedavi verilme arasindaki siirenin beyin BT dis merkezde
alman ve beyin BT’nin fibrinolitik merkezinde alindigi hastalar ile yapilan
karsilagtirmada 25 dk gecikme oldugu goriildii ve bu istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0,037). Semptom baslangic1 ve mekanik trombektomi arasindaki siirelerin
karsilastirmasinda dis merkezde beyin BT alinip sevk edilen hastalarda 61 dk’lik bir
gecikme oldugu goriildii fakat bu istatistiksel olarak anlamli degildi. Fibrinolitik
merkezine bagvuru zamani ile fibrinolitik tedavi verilme arast gegen siire
karsilatirildiginda dis merkezde beyin BT alinan hastalara ortalama 22 dk daha erken
fibrinolitik tedavi verildigi goriildii ve bu fark istatistiksel agidan anlamli idi
(p<0.001). Fibrinolitik merkezine bagvuru zamani ile mekanik trombektomi arasi
stireler karsilastirildiginda dis merkezde beyin BT alinan hastalarin ortalama 20 dk
daha erken mekanik trombektom islemine alindig1 goriildii faka bu fark istatistiksel

acidan anlaml degildi (p=0,444). (Tablo 15).
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Tablo 15. Dig Merkezde Beyin BT Alinan Hastalar ile Fibrinolitik Merkezinde Beyin BT
Alinan Hastalarda Zaman Kaybina Sebep Olan Asamadalardaki Siirelerin

Karsilastirilmasi
L @
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29 < a'g @ ol £ S o wn S = <
£ £ £S5 | §= ET 2| 8%
o = O [ ) = 2 ==
w2 ©n % 292 g |2
23 o> < | I
P=0 P=0,037 P=0,089 P=0 P=0,444
Tiim hastalara gore stire farki (dk) +28 +23 +57 -20 -19
Fibrinolitik merkezinde beyin BT
alinan hastalara gore siire farki +31 +25 +61 -22 -20
(dk)

Fibrinolitik tedavi verilmesi planlanip kontraendikasyonlar sebebiyle tedavi
verilemeyen hastalarda sebebpler incelendiginde en sik sebep NIHSS skorunun 4’ten
kiigiik olmast (139 vaka %40,5) oldugu, 62 hastada (%18,1) tedavi onami
almamamasi ve 40 hastada (%11,7) 4,5 saatlik siirenin asilmasi oldugu goriildii.

Diger sebebler Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. Trombolitik Tedavi Kontaendikasyonalar1 Sebebiyle Tedavi Verilemeyen
Hasta Sayilar

Trombolitik Kontraendikasyonlari sebebi ile tedavi verilmeyen hastalar | Say1 | %

NIH<4 139 | 40.5
Tedavi Onami Alinamamasi 62 |18.1
Zaman Asimi (>4,5 saat) 40 | 117
Kanama Diatezi 39 | 114
Baslangi¢ CT bulgularina gore Genis infarkt Alani 20 | 5.8
Intrakranial Kitle veya Anevrizma Oykiisii 10 | 2.9
Tedavi baslangicinda kontrolsiiz hipertansiyon 8 2.3
NIH>25 4 1.2
Son 3 ay i¢inde iskemik SVO &ykiisii 4 1.2
Hizl diizelen norolojik defisit 2 0.6
Hiperglisemi 1 0.3
Miyokardit 1 0.3
Gebelik 1 0.3
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4.5. Modifiye Rankin Skorlari, Tedavi ve Mortalite Iliskileri

Uygulanan tedaviye gore taburculuktaki MRS ile yapilan karsilastirmalarda
(Kruskall Wallis ve Mann Whitney U ile Bonferonni diizeltmesi p<0.083) sadece
fibrinolitik tedavi alan grup ile ile mekanik trombektomi yapilan grup arasindaki fark
istatistiksel agidan anlamli (p=0,002) goriildii. Sadece fibrinolitik alan ve fibrinolitik
ile mekanik trombektominin beraber uygulandigi hasta grubu arasinda yapilan
karsilastimada istatistiksel agidan anlamli fark goriildi (p<0.001). Sadece fibrinolitik
tedavi alan grup ile konvansiyonel medikal tedavi alan grup arasindaki
karsilagtirmada anlamli fark tespit edildi (p<0.001). Sadece mekanik trombektomi
alan grup ile fibrinolitik ve mekanik trombektominin beraber uygulandigi grup
arasinda yapilan taburculuk MRS skoru karsilastirmasinda anlamli fark tespit
edilmedi (p=0,932). Sadece mekanik trombektomi uygulanan grup ile konvansiyonel
medaikal tedavi alan grup arasinda yapilan karsilastirmada isatistissel agidan anlamli
fark tespit edildi (p<0.001). Fibrinolitik tedavi ve mekanik trombektominin beraber
uygulandigr grup ile konvansiyonel medikal tedavi alan grup arasinda yapilan
karsilastirmada taburculuk MRS skoru agisindan istatisitiksel a¢idan anlamli fark
vardt (p<0.001). Bagvuru ve taburculuk MRS skorlarmmin ortalama ve SD
degerlerinin ile uygulanan tedavi protokollerine gore dagilimi Tablo 17°de

verilmistir.

Tablo 17. Basvuru MRS Skoru ve Taburculuk MRS Skorlarinin Hastalara
Uygulanan Tedavi Protokoliine Gore Ortalama ve SD Degerleri

Basvuru MRS Skoru Taburuculuk MRS skoru
Fibrinolitik 2.8 (SD=£1.48) 2.09 (SD £1.84)
Mekanik Trombektomi 3.86 (SD=+1) 3.73 (SD+2.24)
Fibrinolitik + Mekanik Trombektomi 3.85 (SD=+1.03) 3.6 (SD=£2.29)
Konvansiyonel Medikal Tedavi 1.9 (SD+1.49) 1.11 (SD+£1.45)

Fibrinolitik merkezinde yatis1 ve takibi yapilan 46 hasta exitus olmus ve
hastane i¢i mortalitenin %9,5 oldugu goriilmiistiir. Dis merkeze sevk edilen
hastalarin mortalite bilgilerine ulagilamadi. Hastalarin basvurudaki MRS skorlarina

gore uygulanan tedavi ve mortalite iligkileri incelendiginde MRS skoru 0 olan grupta
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mortalite goriilmedigi ve bu grupta 1 vakanin fibrinolitik tedavi aldig1 32 vakanin
(%97) konvansiyonel medikal tedavi aldigi goriildii. MRS skoru 1 ola grupta 5
(%2,1) vakanin exitus oldugu ve bu vakalarin 3 tanesinin fibrinolitik tedavi alan
grupta, 1 vakanin fibrinolitik ve mekanik trombektominin beraber uygulandigi
grupta, 1 vakaninda konvansiynel medikal tedavi alan grupta oldugu goriildii. MRS
skoru 2 olan grupta 1 (%3,6) vakanin exitus oldugu ve bu vakanin fibrinolitik tedavi
alan grupta oldugu goriildii. MRS skoru 3 olan grupta exitus olmamistir. MRS skoru
4 olan grupta 25 (%21,9) vaka exitus olmustur ve bu vakalarin 6’s1 sadece
fibrinolitik tedavi alan grupta, 6’s1 sadece mekanik trombektomi yapilan grupta, 8’i
fibrinolitik ve meanik trombektominin beraber ugulandigi grupta, 5’ininde
konvansiyonel medikal tedavi alan grupta oldugu goriildii. Bagvuru MRS skoru 5
olan vakalardan 15 (%53,6) tanesi exitus olmus ve bunlarin 5’1 sadece fibrinolitik
tedavi alan grupta, 2’si sadece mekanik trombektmi yapilan grupta, 5’i hem
fibrinolitik hem mekanik trombektomi yapilan grupta, 3’iide konvansiyonel medikal

tedavi verilen grupta oldugu goriildii. Bagvuru MRS skoruna gore uygulanan tedavi

ve mortalite detaylar1 Tablo 18°de verilmistir.

Tablo 18. Bagvuru MRS Skoruna Goére Uygulanan Tedavi ve Mortalite Detaylari

Uvaulanan Uygulanan
. . | Uygulanan Y9 . Uygulanan Tedavi: Tedavi:
Basvuru MRS Hastane I¢i | Toqavi: Tedavi: o .
Skoru Mortalite edavr. Mekanik | Fibrinolitik+Mekan | Konvansiyonel
Fibrinolitik .| ik Trombektomi Mediakl
Trombektomi :
Tedavi
0 (33 vaka)
. 0 1 (%3) 0 0 32(%97)
e Mortalite
1 (252 vaka 77 (%30,6 4 (%1,6 169 (%67,1
( )_ 5 (%2,1) (%30,6) 2 (%0,8) (%1,6) (%67,1)
e Mortalite (3 vaka) (1 vaka) (1 vaka)
2 (34 vaka 17 (%50
( ) . 1 (%3,6) (%30) 1(%2,9) 1(2,9) 15 (%44,1)
e Mortalite (1 vaka)
3 (65 vaka)
. 0 29 (%44,6) | 2 (%3,1) 2 (%3,1) 32 (%49,2)
e Mortalite
4 (192 vaka) 81 (%42,2) | 19 (%9,9) 32 (%16,7) 60 (%31,3)
. 25 (%21,9)
e Mortalite (6 vaka) (6 vaka) (8 vaka) (5 vaka)
5 (57 vaka 24 (%42,1 6 (%10,5 9 (%15,8 18 (%31,6
(B7vaka) | o e |24 (6421) | 6(%105) (%15,8) (%316)
e Mortalite (5 vaka) (2 vaka) (5 vaka) (3 vaka)

50



5. TARTISMA

Diinyada 6liim nedenleri arasinda inme tglincii sirada olup sakatligin en
onemli nedenlerindendir. Iskemik inme tiim inme cesitlerinin %80’ini olusturur ve
tim diinyada en sik goriilen inme tipidir (74). Uzun donem sakatlik sadece hastay1
degil yakinlarin1 da etkileyerek, toplumsal ve ekonomik sorunlara yol agmaktadir. Bu
nedenle iskemik inmenin erken déonemde tanisinin konarak, uygun olan tedavi sekli
ile etkin sekilde tedavi edilmesi gerek hasta gerek hasta yakinlari ve de gerekse
ekonomik agidan biiyiikk énem arz etmektedir. Inmenin 6nlenmesi halk saghg
acisindan oldugu kadar iilke yonetimlerinin saglik harcamalarini azaltmak igin
oncelikli hedefleri arasindadir (75). Inme ve buna bagli morbidite ve mortaliteyle
miicadele i¢in risk faktorlerinin bilinmesi, bunlara karst toplum bazli Onlemler
gelistirilmesi, etyolojiye yoOnelik aragtirma ve caligmalarin yapilmasi ve uygun
tedavilerin bulunmasi ve bu protokollerin stirekli iyilestirilmesi gerekmektedir.

Inme, her yasta goriilebilen bir hastaliktir, ancak insidansi yasla birlikte artis
gosterir. Ozellikle 55 yasindan sonra artis daha belirgindir. Tiim inmelerin %751, 65
yasindan yasli bireylerde goriiliir. insidans 40 yas icin yaklasik %0,05 iken, 70 yas
icin yaklasik %7’ye yiikselir (76). Yas ortalamasi, Kumral ve ark. Ege bolgesinde
gerceklestirdigi caligmada 62,9 + 13.55, Eskisehir’de gergeklestirilen bir ¢calismada
68,4, Trabzon’da gergeklestirilen bir calismada 65,09, istanbul’da gergeklestirilen bir
calismada 65,6 olarak bulunmustur (77). Yas ortalamasi Avustralya Perth kentinde
gerceklestirilen bir calismada 73, ingiltere OCSP’de (Oxfordshire Community Stroke
Project) 72, Fransada 72, Amerika CHBSP’de (Community Hospital-Based Stroke
Programs) 71, Danimarka’da 71 olarak bulunmustur (78-83). Calismamizda
hastalarin yas ortalamasi 69.81(SD+14.18) idi. Erkeklerin inme gecirme yas
ortalamasi1 67,47 iken kadinlarin inme gegirme yas ortalamsi 71,88 idi.

Tiirkiye’de Koyuncu ve arkadaglarinin ¢alismasinda (20) erkek orani %48,4,
kadin oran1 %51,6, Simsek ve arkadaslarinn tez ¢alismasinda (84) %44 kadin, %56
erkek, Niftaliyev ve arkadaslarinin (85) tez ¢alismasinda %46,8 kadin, %53,2 erkek,
Yavuz ve arkadaslarimin (86) tez c¢aligmasinda %41 kadin, %59erkek oldugu
goriilmistiir. Calismamizda hastalarin 298’1 erkek (%47,1), 335’1 kadin (%52,9) idi.

85 yasa kadar erkek cinsiyette iskemik inme daha siktir. Bu yastan sonra ise
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kadinlarda daha siktir. Bir¢ok ¢alisma kadinlarda goriilen iskemik inmenin kliniginin
ve prognozunun daha agir oldugunu gostermektedir.

Calismamizda risk faktorleri arasinda 382 (9%60,3) hastada hipertansiyon, 143
(%22,6) hastada koroner arter hastaligi, 136 (%21,5) hastada diyabetes mellitus, 82
(%13) hastada geg¢irilmis inme Oykiisii ve 74 hastada kardiyak ritim problemleri
oldugu goriildii. Afyonkarahisar bolgesinde yapilan bir ¢calismada %58,7 HT, %22,1
DM, %19,2 hiperlipidemi, %34,6 bilinen kalp hastalig1 ve %26 oraninda gecirilmis
iskemik inme saptanmustir (87). Baska bir ¢alismada en fazla goriilen risk faktorii
%76.9ile HT iken 2. siklikla goriilen risk faktorii %34,1 ile sigara, 3. risk faktori
%30,8 ile DM olarak belirlenmistir (20). HT kontrol altina alinmasi gereken en
onemli risk faktoriidiir. Farkli ¢aligmalarda DKB 6 mmHg’lik artisin inme gegirmede
%36 risk artisina yol agtigi saptanmistir (88). Kan basincinin azaltilmasi,
hipertansiyon i¢in kullanilan ilacin 6zelliginden daha o6nemlidir. Hipertansiyon
tedavisinin asil amaci, hedeflenen kan basincina ulasmak ve bunu siirdiirmektir (89).
Yapilan bir calismada akut inmeli hastalarin ortalama SKB’1 148.0+27.4mmHg
bulunmustur (90). Calismamizda hastalarin %60,3’tinde 6ykiide HT bulunmaktaydi.
Hastalarin acil servise bagvuru aninda ortalama SKB 157,15+75,08mmHg, ortalama
DKB 93,31+16,84mmHg olup bu sonuglar bize hastalarin hipertansiyon tedavilerinin
yeterli diizeyde yapilmadigimi ve bu acgidan takipsiz hastalar oldugunu
diistindiirmektedir. Halkimiza hipertansiyon takibinin nasil yapilmasi gerektigi,
kontrolsiiz oldugu belirlenen hastalarin erken ve etkin tedaviye ulagmasi gerekliligi
konusunda bilgilendirme yapilmalidir.

AF genel popiilasyonda en sik goriilen kardiyak ritim bozuklugudur ve
yaklasik %2 oraninda goriiliip, inme ve mortalite ile iligkilidir (91). AF, ozellikle
kadinlarda inme, kalp yetmezligi ve tiim nedenlere bagli mortalitede uzun stireli risk
artis1 ile iligkilidir. AF tanisi konduktan sonra hastanin inme riski, tedavi se¢imi ve
tedavinin kanama riski degerlendirilerek ila¢ baslanmalidir. Orug¢ ve arkadaslarinin
calismasinda AF oran1 %20 (87), Sablot ve arkadaslarinin Fransada gergeklestirdigi
calismada %17,1 (82), olarak bulunmus. Calismamizda AF oranmi %32,6 olup
literatiire gore yiiksek bir oran tespit edildi. AF oranmnin yiiksek tespit edilmesi

bolgemizin inme olasi risk faktorleri agisindan riskli bir popiilasyona sahip oldugunu
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gostermekte olup koruyucu tedavilerin bu hassasiyette verilmesi gerektiginini bir
gostergesidir.

Bu calismada vakalarin semptomlarinin baslangi¢ saatleri incelendiginde
semptomlarin ¢ogunlukla giindiiz vakitlerinde basladig1 goriilmekte olup buna
ragmen hastalarin saglik kuruluslarina bagvurulart gecikmekte ve intravenoz
trombolitik tedavi sansini kagirabildikleri goriilmektedir. Korkmaz ve arkadaslarinin
izmir’de gergeklestirdigi calismada hastalarin sadece %44°i ilk 3 saatte hastaneye
basvurmaktadirlar (92). %66 oraninda hasta ise sikayetlerinin gegmesini beklemek,
kimseye ulasamama, sikayetleri anlamama, oncesinde baska bir hastaneye gitme
tesebbiisii nedeniyle trombolitik sansi olan ilk saatlik dilimin disinda hastaneye
basvurmusglardir (92). Williams ve ark. (93) ABD‘de yaptiklar1 ¢alismada 67 inme
hastasinda hastalarin %24° tiniin (n=16) ilk 3 saatte, Lacy ve ark. (94) caligmasinda
553 inme hastasinin %32 sinin ilk 1.5 saatte, %48 inin ilk 3 saat iginde, Jorgensen ve
ark. (95)° nin Avustralya‘da yaptiklar: 1008 hastay1 i¢eren ¢alismalarinda hastalarin
%21° inin (n=216) ilk 1 saat i¢inde, %52° sinin (n=529) ilk 4 saatte, Fogelholm ve
ark.‘nin (96) Danimarka‘ da yaptiklar1 bir diger ¢alismada 1197 inme hastasinin
%25¢inin ilk 3.5 saatte, Azzimondi ve ark.’min (97) Italya‘da yaptiklar1 189 hastalik
calismada hastalarin %31 ‘inin ilk 2 saat i¢inde basvurduklart goriilmektedir. Halkin
stroke belirtegleri konusunda egitilmesi, hastane dncesi ilk ve acil yardim ekiplerinin
egitimi ve birinci basamak saglik kurulusu calisanlarinin egitilmesi ile trombolitik
merkezine hastalarin en hizli sekilde yonlendirilmesi amaglanmalidir.

Aylara gore vaka dagilimi incelendiginde vaka sayisinin 6zellikle Nisan ile
Agustos Aylar arasinda daha fazla goriildiigi goriinse de bunun sebebi ¢alisma
baslangi¢ ve bitis tarihleri sebebiyle bu aylarin digerlerine gore daha fazla ¢alisma
stiresinde bulunmasidir.

Hastalarimizin basvuruda ortalama NIHSS degerleri 7,41£5,59 olarak
bulundu. Ortalama NIHSS degerleri NINDS c¢alismasinda 14, SITS-MOST
caligmasinda ise 13 idi (56, 98).Tedavi uygulamalarma bakildiginda ise hastalarin
%6’sma ilk 90 dakikada ve %94’tine 90 dakika sonrasinda tedavi uygulandig
gortldii. Ortalama tedavi baslangi¢ siiresi de semptomlarin baslangicindan itibaren
180,61+58,80 dakika olarak bulundu. Bu deger hastalarin ¢cogunlugunun (%55) ilk
90 dakikada tedavi edildigi NINDS calismasina ve ortalama tedavi baslangig
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stiresinin 140 dakika oldugu ve %11 hastaya ilk 90 dakikada tedavinin uygulandig1
SITS-MOST c¢alismasina gore daha uzun bir siire idi. Hastalarimizin NINDS ve
SITS-MOST c¢alismasina gore daha diisik NIHSS degerlerine sahip olmasina
ragmen, daha geg siirede basvuran ve tedavi edilen hastalardan olustugu saptandi.

Hastalara bagvuru sirasinda aliman beyin BT bulgulart incelendiginde 138
(%21,8) hastada akut infarkt bulgusu oldugu, alinan CT anjiografilerde ise iskemik
inme iliskili vaskiiler patoloji goriilen 179 (%28,3) hastaya rastlandi. inme hastalar1
tedavi planlanmasi i¢in acil goriintiileme gereken hastalardir. Hem CT hemde CT
anjiografi bulgulari hastalarin infarkt genisligi ve patoloji olan damarin lokasyonu ve
hasar boyutunu tahmin edip perfiizyon tedavilerini nasil ve ne sekilde segmemiz
gerektigini belirlememize yardimei olur (99, 100).

Iskemik inme hastalar1 icin trombolitik ve mekanik trombektomi ¢cok onemli
ve morbiditedyi azaltan en Onemli tedaviler olsada bu calismada hastalarin
cogunlugu olan %51,5’ine medikal tedavi verilmistir. Hastalara trombolitik tedavi
verilememsinin baglica sebepleri NIHSS skorunun 4 ten kiiclik olmasi, tedavi
onaminin alimamamis olmasi, 4,5 saatlik siirenin asilmis olmasi gibi durumlardir.
RtPA (0,9 mg/kg viicut agirligi, maksimum doz 90 mg) ile fibrinolitik tedavi, inme
baslangicindan sonraki ilk 3 saat icinde uygulandiginda, akut iskemik inmeli
hastalarda klinik sonuglarda belirgin diizelme saglar (101). Toplam 2,889 hastay1
iceren, tim rtPA c¢aligmalarina gore, yataga bagimlilhik ya da 6lim olgularinin
sayisinda anlamli azalma olmustur (OR 0.83; %95 CI 0.73-0.94) (32). Bu bulgular
hastalarin semptomlarinin baslangicindan itibaren ilk ii¢ saat icerisinde acil serviste
olmalarinin 6nemini gostermektedir. Fakat ne yazik ki birgok hasta bu siire icerisinde
acil serviste olamamaktadir.

Hastalarin semptomlarinin baglangici, hastane bagvurulari, trombolitik ve
mekanik trombektomi uygulanma zamanlar1 ve bunlarin aralarinda gegen siireler
incelendiginde hastalar 2 gruba ayrildi. Baska kurumda beyin BT incelenmesi
yapildiktan sonra Litik merkezine sevk edilen hastalar ilk grubu, litik merkezinde
beyin BT alinan hastalar ikinci grubu olusturdu.

Semptomlarin baslangici ile hastane basvurusu arasi gegen siire (Semptom-
Kap1) ortalamasi tiim hastalarda hastaneye ortalama basvuru siiresi 134,54+69,61 dk

iken bagka kurumda beyin BT alinan grupta ortalama bagvuru siiresi 162,46+61 dk,
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liitk merkezinde beyin BT alinan hastalarda ortalama basvuru siiresi 131,404+69,86
dk idi. Bu iki grubun karsilastirmasinda hastalarin bagka bir kuruma basvurmasi ve
oradan litik merkezine sevk edilmesi ortalama 31 dk’lik bir zaman kaybina sebep
olmakta olup iki grup arasinda istatisitksel agidan anlamli bir fark oldugu goriildii.
Semptom-Kapi zamani Sablot ve arkadaslarinin ¢alismasinda (82) ortalama 86 dk,
Altuntas ve arkadaslarinin tez calismasinda (80) ortalama 194.4, Yiizgil ve
arkadaglarin1 tez ¢alismasinda (81) ortalama 75.02, Yavuz ve arkadaslarini tez
calismasinda (86) ortalama 85 dk olarak bulunmustur. Calismamizda ortalama
stiremiz literatiir verilerinin gerisinde kalmis olup semptom-kap1 zamanin azaltacak
olan popiilasyonun egitimi, hastane Oncesi saglik ekiplerinin egitimi ve birinci
basamak saglik kurluslarinin egitimi saglanmalidir.

Semptomlarin baslangict ile fibrinolitik verilme siiresi (Semptom-litik)
incelendiginde tiim hastalarda ortamalama siire 180,61+58,80 dk iken litik
merkezinde BT alinan grupta bu siire ortalama 178,58+57,31 dk, bagka kurumda
beyin BT alinan grupta ortalama 203,13+46,27 dk idi. Dis merkezde beyin BT alinan
grupta semptom-litik zamaninda ortalama 25 dakikalik bir gecikme saptandi ve iki
grup arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli idi. Yiizgiil ve arkadaslarinin tez
caligmasinda (81) semptom-litik zamani ortalama 142,95+39,14 dk, Sezer ve
arkadaglarinin tez c¢aligmasinda (79) ortalama 152,8+£50,5 dk iken Yavuz ve
arkadaslarmin calismasinda (86) bu siire ortalama 129 dk idi. Intavendz alteplaz
etkinliginin en iy ilk 3 saat igerisinde verildiginde ortaya ¢ikmakta olup
calismamizda bu siirelere ulasilmistir. Bagska merkezde BT alinmasi Semptom-litik
zamanini bariz bir sekilde uzattigindan dolay:r hastalarin miimkiin oldukga ilk olarak
litik merkezine basvurmasi saglanmalidir.

Semptomlarin  baglangict ile mekanik trombektomi arasindaki siire
incelendiginde bagka kurumda beyin BT ¢ekilip sevk edilen hastalarda litik
merkezinde beyin BT alinan gruba gore ortalama 61 dk lik bir gecikme olmaktayken
bu fark iki grup arasinda isatistiksel agidan anlamli degildi.

Litik merkezine basvuru ile beyin BT ¢ekilmesi arasinda gegen siire (Kapi-
BT) oratalama ortalama siire 24,69+22,51 dk iken baska kurumda beyin BT alinan
hastalarin bt ¢ekim saatlerinin bilgisine ulasilamamistir. Yavuz ve arkadaslarinin tez

¢alismasinda (86) bu siire 16 dk, miikerrrem ve arkadaslarinin ¢alismasinda bu siire
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ortalama 24,1 dk olarak bulunmustur. NINDS ¢alismasinda oneirlen kapi1-BT stiresi
<25 dk olup g¢alismamizda hedeflenmesi Onerilen bu siireye ulasilmistir (56).
Hastalarin direk litik merkezine basvurmasi tedavi organizasyonunun ydnetilmesi
acisindan daha uygun olmaktadir. Her ne kadar hedeflenen siiereye ulasilsa bile
hastane Oncesi donemden itibaren hastanin gelecegi bilgisinin verilmesi, litik
merkezinde bu konuda hazirlik yapilmasi, miimkiinse hastanin direkt olarak beyin
BT ¢ekim odasina gitmesi gibi onlemler ile bu siireler cok daha kisaltilabilir.

Litik merkezine basvuru ve intravendz trombolitik tedavi verilmesi (Kapi-
Litik) siireleri incelendiginde hastalarin ortalama siireleri 62,81+26,64 dk olup baska
kurumda beyin BT almip litik merkezine sevk edilen hastalarin Kapi-Litik
siirelerinin ortalama 22 dakika daha erken oldugu goriilmiis ve bu iki grubun
karsilastirmasinda istatistiksel agcidan anlamli fark goriilmiistiir. Her ne kadar bdyle
bir fark goriiliyor olsada baska merkeze basvurma Semptom-Litik siiresinin
uzattigindan Kapi-litik siiresinin kisalmasi klinik agidan anlamsizdir. Sablot ve
arkadaglarmin ¢alismasinda (82) bu sire 52 dk, Yiizgil ve arkadaslarinin
calismasinda (81) bu siire 68,84 dk, Yavuz ve arkadaslarinin ¢alismasinda (86) bu
stire 58 dk olarak bulunmustur. NINDS ¢alismasinda hedeflenen siirelerde Kapi-Litik
icin hedeflenmesi gereken siire 60 dakika ve %80 uyum Onerilmistir (56).
Calismamizda hedeflenen bu siireye ulasilamamis olup hastalarin %54,1’ine ilk 60
dk i¢inde trombolitik tedavi uygulanabilmistir. Trombolitik tedavinin hastane ig¢inde
gecikmesinde en 6nemli faktor hasta onami olup ¢aligma dizayni geregi gecikmenini
sebepleri net olarak anlagilamamaktadir. Mevcut izlenen tedavi yonteminin gozden
gecirilmesi hastane i¢i organizasyonda siire kayiplarin1 azaltacak onlemler alinmasi
ve miimkiinse onam asamasini hizlandirabilecek sekilde bir formatta hazirlanmasi ile
bu siireler kisaltilarak hedeflenen siirelere ulasilabilir.

Uygulanan tedaviye gore taburculuktaki MRS ile yapilan karsilastirmalarda
sadece fibrinolitik tedavi alan grup ile ile mekanik trombektomi yapilan grup
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli goriildii. Sadece fibrinolitik alan ve
fibrinolitik ile mekanik trombektominin beraber uygulandigi hasta grubu arasinda
yapilan karsilastimada istatistiksel a¢idan anlamli fark goriildii. Sadece fibrinolitik
tedavi alan grup ile konvansiyonel medikal tedavi alan grup arasindaki

karsilagtirmada anlaml fark tespit edildi. Sadece mekanik trombektomi alan grup ile
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fibrinolitik ve mekanik trombektominin beraber uygulandigi grup arasinda yapilan
taburculuk MRS skoru karsilastirmasinda anlamli fark tespit edilmedi. Sadece
mekanik trombektomi uygulanan grup ile konvansiyonel medaikal tedavi alan grup
arasinda yapilan Kkarsilastirmada isatistissel a¢idan anlamli fark tespit edildi.
Fibrinolitik tedavi ve mekanik trombektominin beraber uygulandigi grup ile
konvansiyonel medikal tedavi alan grup arasinda yapilan karsilastirmada taburculuk
MRS skoru ag¢isindan istatisitiksel agidan anlamli fark vardi. Bu veriler ile birlikte
mekanik trombektomi uygulanan gruptaki hastalarda taburculuk MRS skoruna gore
iyilesmenin diger gruplara gore daha az oldugu goriildii. Bunu sebebi mekanik
trombektomi tedavisinin genellikle tam MCA okliizyonu veya proksimal MCA
okliizyonu gibi daha gross patolojilerde tercih ediliyor ve zaten bagvuru MRS skoru
ortalamalar1 yiiksek olan bu hasta grubunda taburculuk MRS skorunun beklenenden
daha yiiksek ¢ikmasina sebep oluyor olabilir.

Fibrinolitik merkezinde yatis1 ve takibi yapilan 46 hasta exitus olmus ve
hastane i¢i mortalitenin %9,5 oldugu goriilmiistiir. Dis merkeze sevk edilen
hastalarin mortalite bilgilerine ulasilamadi. Sablot ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
(82) mortalite oran1 %27, SITS-MOST ¢alismasinda %]11,3 bulunmustur (98). Bu
calismada takip amacgli bagska kuruma sevk edilen hastalarin mortalite verilerine
ulagilamamugtir.

Hastalara verilen tedavi sekilleri, bagvuru MRS skoru ve mortalite iliskileri
incelendiginde bagvuru MRS skoru arttikca mortalite oranlarinin giderek arttigi,
sadece fibrinolitik (%26) ve fibrinolitik ile mekanik trombektominin beraber
uygulandigr grupta (%29) mortalite oranlar1 diger gruplara gore belirgin olarak
yiiksetir. Fibrinolitik tedavi uygunluk kriterlerine gore NIHSS skoru diisiik olan
gruba tromboltiik tedavi veya mekanik trombektomi yapilmadigindan, daha ytiksek
riskli gruptaki hastalara ileri tedavi yontemleri uygulandigindan mortalite oranlarinin

bu grupta yiiksek ¢ikmasinin beklenebilir.
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6. SONUC

01 Mart 2016-31 Aguston 2018 tarihleri arasinda KTU Farabi Hastanesi Acil
Servise bagvuran 18 yasindan biiyiikk 633 hasta calisma kriterlerine uygun olup
calismaya dahil edildi. Hastalarin 298’1 erkek (%47,1), 335’1 kadin (%52,9) idi ve
yas ortalamasi 69.81(SD+14.18) idi. Hastalarin bagvuru sirasinda EKG’sinde AF
olan 196 (%32,6) hasta varken komorbit hastaliklar agisindan hastalar incelendiginde
543 (%85,8) hastanin bir komorbit hastaligi oldugu goriildii. Hastalarin acil servise
basvuru aninda alinan Beyin bilgisayarli tomografi bulgularina gore akut infartk
bulgular1 olan hasta sayist 138 (%21,8) iken infarkt tarafi incelendiginde 196
(%31,1) vakanin sol hemisferde, 210 (%33,3) vakanin sag hemisferde, 20 (%3,2)
vakaninda bilateral infarkt1 oldugu goriildii.

Hastalara uygulanan tedavi sekilleri incelendginde 229 (%36,2) hastaya
sadece fibrinolitik tedavi, 30 (%4,7) hastaya sadece mekanik trombektomi, 48 (%7,6)
hastaya fibrinolitik tedavi ve ardindan mekanik trombektomi, 326 (51,5) hastaya da
konvansiyonel medikal tedavi uygulandi. Hastalarin semptomlarinin baslangici,
hastaneye basvrusu, beyin BT c¢ekilme, Beyin BT anjio ¢ekilme, fibrinolitik tedavi
verilme ve mekanik trombektomi verilme siireleri ile bu siirelerin aralarinda gegen
zamanlar agisinda inceleme yapildiginda tiim hastalarda semptom sonrasi hastaneye
basvuru ortalama stiresi 134,54+69,61 dk idi. Bagvuru sonrasi beyin BT alinan
ortalama siire 24,69+22,51 dk, basvuru ile beyin BT anjiografi ¢ekilme ortalama
stiresi  26,05+26,32 dk idi. Semptom baglangic1 ve fibrinolitik verilme arasi
ortamalama siire 180,61+58,80 dk, Semptom baslangici ile mekanik trombektomi
arasindaki stire 231,61+88,86 dk idi. Basvuru zamani ile fibrinolitik tedavi verilme
siiresi ortalamasi 62,81+26,64 dk, Basvuru zamani ile mekanik trombektomi arasi
ortalama stire 107,07+57,96 dk olarak goriildii.

Fibrinolitik tedavi verilmesi planlanip kontraendikasyonlar sebebiyle tedavi
verilemeyen hastalarda sebebpler incelendiginde en sik sebep NIHSS skorunun 4’ten
kiigiik olmast (139 vaka %40,5) oldugu, 62 hastada (%18,1) tedavi onam
allmamamasi1 ve 40 hastada (%11,7) 4,5 saatlik siirenin asilmasi oldugu goriildii.

Fibrinolitik merkezinde yatis1 ve takibi yapilan 46 hasta exitus olmus ve hastane i¢i
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mortalitenin %9,5 oldugu goriilmiistiir. D1s merkeze sevk edilen hastalarin mortalite
bilgilerine ulagilamadi.

Toplumdaki oliimlerin ve kalici sakatliklarin 6nemli nedenlerinden biri olan
iskemik inme; gerek hastalarin giinlik yasam aktivitelerinin ve yakinlarinin sosyal
acidan kisitlanmasi, gerekse isgiicii kayb1 ve hasta bakimi nedeniyle iilke ekonomisinde
olusturdugu zarar ile 6nemli bir saglik sorunudur. Akut iskemik inme tedavisi acil bir
durumdur. Intravendz trombolitik tedavi uygulamasi akut iskemik inmede kabul gérmiis
en 6nemli tedavi yontemlerinden biridir. Etkinligi ve giivenilirligi daha 6nce randomize
kontrollii ¢alismalarla kanitlanan bu tedavi yontemi klinigimiz tarafindan da
uygulanmaktadir. Bu c¢alismada akut iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi
deneyimimizin sonuglar1 incelenmistir. Hastalar inme baslangici ile acil servise gelis
zamanlar1 arasinda gegen siire acisindan degerlendirildiklerinde, sonuclarimiz
literatlirdeki diger ¢alismalarin biiyiik bir ¢ogunlugu ile paralellik gostermektedir.

Sonu¢ olarak klinigimizde, akut iskemik inme nedeniyle degerlendirilen
hastalara protokollere uygun olarak intravendz trombolitik tedavi uygulanmaktadir.
Hastalarimizda tedavi sonrasi alman sonuglar literatiirde trombolitik tedavinin
kilavuzlarda 6nerilmesine neden olan ¢aligsmalar ile benzerdir. Tedavi deneyimimizdeki
sonuglar akut iskemik inmede trombolitik tedavinin etkin ve giivenilir bir tedavi yontemi

oldugunu desteklemektedir.
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