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1. GIRIS VE AMAC

Diinya saglik orgiitii tanimina gore inme; vaskiiler nedenlere bagl akut gelisen, 24
saatten uzun siiren (veya 24 saatten 6nce 6liime yol acan), serebral fonksiyonlarin fokal ya da
global kaybina ait belirti ve bulgularla karakterize bir klinik tablodur (1). Inme, gelismis

tilkelerde mortalitenin 6nde gelen ikinci, Oziirliiliigiin ise en sik nedenidir (2).

Inme kaynaklandigi damara gore arteriyel veya vendz inme olarak adlandirilir.
Arteriyel kaynakli olan inme de iskemik veya hemorajik ozelliktedir. Bati toplumu ve
Amerika’da tiim inme hastalarinin %85 kadar1 iskemik, %14°1i ise hemorajik inme tipindedir.
Ancak %0.5-1 kadar1 ise venéz inme &zelligindedir. Iskemik inmenin %35 kadarmi gegici

iskemik ataklar olusturmaktadir (3).

Gegici iskemik atak (GIA); 24 saatten kisa siiren, gegici, ani baslangich, ilerleyici
olmayan, beyin, retina veya kohlea iskemisine bagli olarak olusan noérolojik defisit olarak
tanimlanir. Bircok GIA 5-20 dakika arasinda sonlanir (4). Tedavi edilmeyen GIA hastalarmmn
1/3’iinde 3 ay icerisinde inme gelistigi ve GIA sonras1 meydana gelen inmelerin %50' sinin

GIA baslangicindan 48 saat sonra meydana geldigi bildirilmistir (4,5).

Inme igin degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri vardir. Yas, cins, 1rk ve
aile oykiisii degistirilemeyen risk faktorleri, hipertansiyon, ateroskleroz, sigara, asiri alkol

alim, hiperlipidemi, kardiyopati ve obezite degistirilebilen risk faktorleridir.

Bamford ve arkadagslari iskemik inme klinik alt tiplerini total anterior sirkiilasyon
infarkti (TACI), parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti (PACI), lakiiner infarkt (LACI) ve
posterior sirkiilasyon infarkti1 (POCI) olarak siniflandirmistir (6).

Akut gelisen bazi klinik belirtiler ve bulgular inmeyi gosterir. Bunlar hemiparezi,
biling bozuklugu, hemianopsi, hemihipoestezi, diplopi, disfaji, dizartri, afazi, ataksi ve santral
fasiyal paralizi gibi ¢ok farkli belirtiler seklindedir. Klinik 6ykii ve muayene bulgulari inme
hastasinin patolojik tanisi i¢in yeterli degildir. Goriintiileme yontemleri ile ilk amag¢ hemorajik

inmenin ve inmeyi taklit eden diger intrakraniyal patolojilerin diglanmasidir.



Doku plazminojen aktivatorii (t-PA) ile intravendz trombolitik tedavi akut iskemik
inmenin belirtilerinin baslangicindan itibaren ilk 3 saat ig¢inde uygulandiginda faydasi
kanitlanmis tek tedavisidir (7). Insanda beyin kan akimi 10-20 ml/dak/100gr oldugunda
iskemik penumbra olusur (8). Iskemik penumbra, serebral arter tikanikhiginda infarktin
gelistigi agir iskemik ¢ekirdegi ¢evreleyen kollateral dolasimin sagladigi rezidiiel serebral kan
akimi nedeni ile akut hiicre nekrozunun goriilmedigi bir bolgedir (9). Beyin kan akimi tekrar
saglandiginda potansiyel olarak kurtarilabilecegi one siiriilmektedir (10). Doku plazminojen
aktivatorii (t-PA) ile intravendz trombolitik tedavide hedeflenen kurtarilabilir bolge bu

iskemik penumbra bolgesidir.

Inme gecirmis kisilerin en uygun tedaviyi gérmeleri igin en erken siirede bir hastaneye
basvurmalar1 onerilmektedir. Inme sonrasinda, miimkiin olan en kisa siirede bir uzman
tarafindan goriilmenin hayat kurtardigi ve sakathigi oOnledigi gosterilmistir (11). Bircok

hastada inme belirtileri basladiktan sonra tedavi geciktigi i¢in sakatlik kalmaktadir.

Caligmalarda hastalarin inme gecirdikleri anda yardim arayisini etkileyen birgcok
faktoriin oldugu saptanmustir. Sadece inme belirtilerini bilmenin hastaneye erken ulagsmada
etkin olmadigi bunun disinda yardim aramay: etkileyen sosyal, algisal ve davranigsal

faktorlerin de oldugu one siirilmiistiir.

Bu caligmanin amaci akut iskemik inme esnasinda hastalarin klinik 6zelliklerini, hasta
ve yakinlarinin inmeye karsi verdikleri tepkileri ve inme bilgi diizeylerini incelemek ve bu
sayede akut inmeli hastalarin trombolitik tedaviden yararlanabilmesine katki saglayacak

hastaneye erken ulagmayi etkileyen faktorleri belirlemektir.



2.GENEL BIiLGILER

Diinya saglik orgiitii tanimina gore inme; vaskiiler nedenlere bagl akut gelisen, 24
saatten uzun siiren (veya 24 saatten 6nce 6liime yol acan), serebral fonksiyonlarin fokal ya da

global kaybina ait belirti ve bulgularla karakterize bir Klinik tablodur (1).

Gegici iskemik atak (GIA); 24 saatten kisa siiren, gecici, ani baslangicl, ilerleyici
olmayan, beyin, retina veya kohlea iskemisine bagli olarak olusan norolojik defisit olarak

tanimlanir. Birgok GIA 5-20 dakika arasinda sonlanir (4).

2.1. BEYNIN ANATOMISI VE MERKEZi SINiR SISTEMi’NIiN DAMARLARI

2.1.1. Beyin Anatomisi
2.1.1.1. Genel Bilgiler

Canlilar yasamlar1 boyunca siirekli olarak hem disaridan hem de viicut igerisinden
gelen uyaranlarin etkisi altinda kalirlar. Bu dis ve i¢ uyaranlarin alinip degerlendirilmesi ve
bunlara karst uygun cevaplarin olusturulmasi sinir sisteminin ¢aligmasiyla olmaktadir.
Viicudumuzun dengeli bir sekilde canliligini siirdiirebilmesi icin dis ve i¢ ¢evreye uyum
gbstermesi ve ona uygun cevaplar vermesi gerekmektedir. Cevresel degisiklikler stimulus ad1
verilen uyarilarla kendini gosterir. Bu uyarilar, sinirler araciligiyla omurilige (medulla
spinalis) ve beyine (encephalon) tasinir. Beyin korteksinde analizi yapilip yorumlanan
uyarilara gore olusturulan cevaplar hedef organlara (kaslar, eklemler, bezler ve i¢ organlar

gibi) periferik sinirler araciligiyla taginir (12).

2.1.1.2. Sinir Sisteminin Boliimleri
Insanda sinir sistemi anatomik olarak 2 ana bdliime ayrilir.
1. Merkezi sinir sistemi: Beyin (ensefalon) ve omurilikten (medulla spinalis) olusur (Tablol).

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



Tablo 1. Merkezi sinir sisteminin bolumleri

1. Ensefalon

a. Serebrum
i. Diensefalon
ii. Telensefalon

b. Serebellum

c. Trunkus ensefalikus(Beyin sap1)
i. Bulbus (medulla oblongata)
ii. Pons
iii. Mezensefalon

2. Medulla spinalis

2.1.1. 3. Merkezi Sinir Sistemi

2.1.1.3.1. Ensefalon

Beyin loblar:

1) Frontal lob: Sulcus centralis’in dniinde ve sulcus lateralis’in {istiinde yer alir. On kisimlar
prefrontal alan adin1 alir ve kisilikle ilgili fonksiyonlar1 iistlenir. Sulcus centralis’in hemen
onlinde yer alan kisim primer motor merkezdir. Ayrica motor konusma merkezi de (Broca
alan1) bu lobda bulunmaktadir.

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

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

4) Temporal lob: Temporal lobun iist medial kisminda primer isitme alan1 bulunur. Bu lobun
ist arka kisimlarinda duyusal konugsma merkezi (Wernicke alani) bulunmaktadir. Bununla
beraber, okuma-yazma merkezi, primer koku ve asosiasyon merkezleri ile uzak ve yakin

hafiza merkezleri temporal lobda bulunmaktadir (13).

2.1.2. Merkezi Sinir Sisteminin Damarlan

Beyin internal karotid arterler ve vertebral arterler tarafindan beslenir. Bu arterler
beyin taban kisminda birbirleriyle anastomoz yaparak Willis poligonu denilen bir damar
halkasini olustururlar (14) (Sekil 1).



2.1.2.1. Internal Kkarotid arter: Internal karotid arter, arteria karotis komminisin iki uc
dalindan birisidir. Os temporale’deki canalis caroticus’tan gegerek kafatast bosluguna girer. 4
kisimda incelenir.

Servikal segment: Dal vermez
Petrozal segment:

* aa. caroticotympanicae

* 1. pterygoideus

Kavernoz segment:

* R. sinus cavernosi

* A. hypophysialis inferior

* R. ganglionis trigeminalis

* R. meningeus

* A. Ophtalmica

Serebral segment:

* A. hypophysialis superior

* A. cerebri anterior

* A. cerebri media

* A. communicans posterior

* A. choroidea anterior

2.1.2.2. A. Vertebralis: Genel olarak serebellum’un alt kisimlarini besler.
Verdigi dallar:

Servikal Bolgede:

* Rr. spinales

* Rr. musculares

Kranium Boslugunda:

* Rr. meninget

* A. spinalis posterior

* A. spinalis anterior

* A. inferior posterior cerebelli
* R. choroideus ventriculi quarti
* R. tonsilla cerebelli

* Rr. medullares mediales ve lateralesterior



2.1.2.3. Baziller arter: Her iki vertebral arterin bulbus 6n yiiz {ist kisimda birlesmesiyle
meydana gelir. Pons 6n yiizde bulunan sulcus bazillaris adi verilen olukta seyreder. Beyin

sapi, serebellum tist kisimlar1 ve Serebrum’un alt kisimlarin besler.

Verdigi dallar:

* Aa. pontis

* A. labyrinthi

* A. inferior anterior cerebelli
* A. superior cerebelli

* A. cerebri posterior

Arterior communicating arter

Anterior cerebral arter ‘ et

vhothalamic artery
Cphthalmic artery

Recurrent artery (of Heubnet)

Irternal cardtid artery:
Lenticulastriste arteries

Superiaor hypophyzeal atery

Posterior communicating artery Inferior hypophysesl artery

) Arterior choroidal artery
Posterior cerebral artery

Superior cerebellar arter =, Arterior thalamostriate artery

Posterior thalamostriate artery

Long and short portine arterie
Baszilar artery

Internal acoustic (lakyrinthine) artery

“Yertebral artery % !
3]

Sekil 1. Willis poligonu ve olusturan arterler.(FH Netter (2002). Insan Anatomisi Atlas1 (M.
Cumbhur, Cev.). Ankara, Palme Yaymcilik. S: 133.)

Arterior inferior cerebellar arter



2.1.2.4. Anterior Serebral Arter:

Internal karotid arterden ayrilir. Kars1 tarafin anterior serebral arteri ve anterior
komiinikan arteri araciligi ile birlesir. Beyin hemisferlerinin oksipital lob hari¢ medial
kisimlarini besler (Sekil 2).

Verdigi dallar:

Aa. centrales anteromediales
A. centralis brevis ve longa
A. communicans anterior

A. orbitofrontalis medialis
A. frontopolaris

A. callosimarginalis

A. pericallosa

A. parieto-occipitalis
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LEFT LATERAL VIEW LEFT MEDIAL VIEW

M.CA.

P.C.A.

Choroidal and Striate arteries
CORONAL (Cross sectional) VIEW

Sekil 2. Beyin hemisferlerinin arteriyel beslenme alanlari (M.C.A: Arteria cerebri media,
A.C.A.:Arteria cerebri anterior, P.C.A.. Arteria cerebri posterior; WJ Hendelman (2006).
Atlas of Functional Neuroanatomy Boca Raton, CRC Press. Pp:165)



2.1.2.5. Orta Serebral Arter:

Beyin hemisferlerinin lateral kisimlarini besler (Sekil 2).
Aa. centrales anterolaterales

Aa. Insulares

A. orbito frontalis lateralis

A. temporalis anterior, media, posterior
A. sulci centralis

A. sulci precentralis

Aa. parietales anteriores ve posteriores
A. gyri angularis

A. frontalis ascendens

2.1.2.6. Posterior Serebral Arter: Bazillerin arterin iki u¢ dalindan biridir. Bu arterin dallari
lobus temporalis’in medial ve inferolateral yiizleri ile lobus occipitalis’in medial ve lateral

yiizlerini besler. Ayrica, 3. ventrikiil ve lateral ventrikiillerdeki pleksus choroideus’a da dallar

verir (Sekil 1).

Willis Poligonu (Circulus Arteriosus Cerebri)

Beyni, internal karotid arter ve vertebral arterler besler (15). Bu arterler beynin taban
kisminda birbirleriyle anastomoz yaparak willis poligonu adi verilen bir damar halkas1
olustururlar. Bu damar halkasin1 6nde her iki tarafin anterior serebral arteri ve bu iki arteri
baglayan anterior komiinikan arter; arkada her iki tarafin posterior serebral arteri; yanlarda da
internal karotid arteri posterior serebral artere baglayan posterior komiinikan arterler

olusturur.

2.2. INME

2.2.1. Tanimi ve Onemi

Diinya saglik orgiitii tanimina gore inme; vaskiiler nedenlere bagl akut gelisen, 24
saatten uzun siiren (veya 24 saatten 6nce 6liime yol acan), serebral fonksiyonlarin fokal ya da

global kaybina ait belirti ve bulgularla karakterize klinik tablodur (1).

Inme kaynaklandigi damara gore arteriyel veya vendz kaynakli olabilir. Arteriyel
kaynakli olan inme, iskemik veya hemorajik 6zelliktedir. Bati toplumu ve Amerika’da tiim

inme hastalarinin %85 kadar1 iskemik, %14’# ise hemorajik inme tipindedir. Ancak % 0.5-1



kadar1 ise vendz inme &zelligindedir. iskemik inmenin %5 kadarini gegici iskemik ataklar

olusturmaktadir (Tablo 2) (3).

Tablo 2. Kaynagina gore inmelerin siniflandiriimasi (3)

A. Arteriyel inme
AL Iskemik inme (% 85-88)
A.l. 1. Gegici Iskemiler %5
a.Gegici Iskemik Atak (GIA)
b.Reversibl Iskemik Nérolojik Defisit (RIND)
AL 2. Infarkt
A.1l. Hemorajik Inme % 11- 14
B. Venoz Inme (% 0.5- 1)
B.I. Yiizeyel kortikal ven trombozu
B.IL Siniis trombozu

B.111. Derin ven trombozu

2.2.2. Inme Epidemiyolojisi

Inme gelismis iilkelerde mortalitenin 6nde gelen ikinci, Oziirliiliigiin ise en sik
nedenidir (2). Her yil 700.000 yeni inme vakasinin oldugu ve inmenin her y1l 165.000 kisinin
oliimiine sebep oldugu Amerika Birlesik Devletleri’nde, inme ile direkt ya da dolayli olarak

iligkili harcamalar yilda 41 milyar dolar diizeyindedir (16,17).

Gegici iskemik atak ile ilgili kesin insidans ve prevelans bilgisine erismek
epidemiyolojik caligmalarda kullanilan farkli tanimlar nedeniyle miimkiin degildir. ABD’deki
prevelansin % 2.3 (yaklasik 5 milyon kisi) oldugu sanilmaktadir. Etiyolojiye yonelik genel
kani aterotrombotik mekanizma iizerinde durulmaktadir. GIA insidansmin 1rk ve cinsiyetten

bagimsiz olarak yasla arttigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (18,19).

2.2.3. iskemik inmede risk faktorleri

Iskemik inme ve gecici iskemik atak igin risk faktorleri birbirlerinden cok farkl
degildir. Ancak en belirgin farklar risk faktorlerinin inme ile olan iliskisinin GIA ile olan
iliskisinden daha kuvvetli olmasidir (20).

Inme risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri olmak iizere

ikiye ayrilir.




2.2.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
a) Yas

b) Cinsiyet

c) Irk

d) Aile oykiisii

2.2.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

Hipertansiyon

Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi
Kalp hastaliklar1

Hiperlipidemi

Sigara

Asemptomatik karotis stenozu

Gegici iskemik ataklar

Hemostatik faktorler (orak hiicreli anemi, hiperhomosistinemi, hiperkoagiilabilite,

fibrinojen ytiksekligi, polisitemi, Protein C-S eksikligi ,antifosfolipit antikor varligi)

b) Kesinlesmemis faktorler

O 00 N O O B~ W N =

. Alkol kullanimi

. Obezite

. Beslenme aligkanliklari

. Fiziksel inaktivite

. Ilag kullanim1 ve bagimlilig

. Hormon tedavisi (oral kontraseptif kullanimi, hormon replasman tedavisi)
. Enfeksiyonlar

. Migren

. Hipertirisemi (21-23)

2.2.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas ilerledik¢e inme riskinin arttig1 bilinmektedir. 55 yasindan sonraki her dekatta bu

risk iki kat artmaktadir. ileri yas (65 yas ve iizeri), inme i¢in 6nemli bir risk faktorii olup

erkeklerde 75 yas lizerinde inme gelisme orani kadinlara gére yiiksektir (22).

Cinsiyet: Inme erkeklerde kadimlara gore daha fazla goriilmekle birlikte, kadinlarda inme

nedenli 6liim hiz1 daha yiiksektir.
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Irk: Siyah irkta serebral infarkt orani1 beyaz irka oranla daha yiiksek olup bunun nedeni siyah
irkta arteriyel hipertansiyon ve diyabet gelisme prevelansinin fazla olmasi ile agiklanmigtir
(23). Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore daha yiiksektir.

Aile oykiisii: Aile Oykisiiniin risk faktorii olmasinda benzer yasam tarzlari, beslenme
aliskanliklar1 ve bazi herediter Ozellikler rol oynamaktadir. Heredite serebral inme
patogenezinde mindr bir rol oynar. Ancak birinci dereceden akrabalarda inme Gykdisii, inme
nedeniyle maternal 6liim, paternal veya maternal inme Oykiisii riski arttirir (23).

Genetik hastaliklar arasinda Ehler-Danlos Sendromu, Marfan Sendromu, Rendu-
Osler-Weber  hastaligi  gibi  aterosklerotik ~ olmayan  vaskiilopatiler,  herediter
kardiyomyopatiler, familyal atriyal miksoma, MELAS (mitokondriyal ensefalopati, laktik

asidoz, inme benzeri epizod), Fabry hastaligi ve homosistiniiri inme ile iliskilidir (23).

2.2.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon inmenin her tipinde en 6nemli risk faktoriidiir (24). Hem sistolik hem
diyastolik kan basinci yiiksekligi inme riski ile paralellik gosterir. Arteriyel hipertansiyon
aterosklerozu hizlandirip kardiyak hastaligi arttirarak iskemik inmeye zemin hazirlar. Sistolik
hipertansiyonun tedavisi ayni zamanda karotis arter stenozunun ilerlemesini de yavaslatir
(21,23,25).

Diyabetes mellitus inme riskini diyabetik olmayanlara oranla 2-3 kat arttirmaktadir.
Diyabetik hastalarda makrovaskiiler hastaliklar baslica 6liim nedenidir. Diyabete sekonder
inme nedenleri arasinda serebral ateroskleroz, kardiyak embolizm sayilabilir. Hipertansiyon
ve hiperlipideminin eslik etmesi inme riskini arttirir.

Kardiyak hastaliklar arasinda romatizmal kalp hastaligi ile birlikte mitral stenoz ve atrial
fibrilasyon onemli predispozan faktorlerdir (21). Onceleri zararsiz oldugu diisiiniilen
romatizmal olmayan kronik atriyal fibrilasyonun ise yiiksek inme riski tasidigi ortaya
konmustur. Kronik atriyal fibrilasyonun siklig1 yasla birlikte artmakta olup 65 yas tizeri
inmelerin yaklagik %50’sinde saptanmaktadir. Kalp yetmezligi, angina pektoris, sessiz veya
belirgin miyokard infarktiisii seklinde ortaya ¢ikan koroner kalp hastaligi, protez kalp kapak
hastaligi, hasta sinilis sendromu gibi durumlarda da risk yiiksektir. Koroner kalp hastalig
atriyal fibrilasyon ile beraber olursa risk 2 katina ¢ikmaktadir. Kalp hastaliklar1 ve kardiyak
fonksiyon bozukluklar1 tedavi edilirse inme insidansi belirgin 6l¢iide azalmaktadir (23,26).
EKG’de ST-T degisiklikleri, R yiiksekligi ve sol ventrikiil hipertrofisi bulgular1 da inme risk
faktorleri olarak degerlendirilmelidir. Sol ventrikiil hipertrofisi bulgular1 yas ve kan basinci ile

parelellik gosterir.
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Gegici iskemik atak sonrasi inme goriilme riski en ¢ok ilk ay i¢inde olmak iizere yilda % 15-
20’dir. Bu oranda sigara, hipertansiyon, kalp hastaligi gibi diger risk faktorlerinin de roli
vardir. Erken degerlendirilip inmenin gelismesi veya rekiirrensini Onlemek i¢in uygun
girisimler gerektirir. Sik ataklar yliksek inme riski tasir. Tedavi edilmedigi takdirde hastalarin
licte birinde inme gelisebilecegi goz Oniine alinirsa uygun inceleme ve tedavinin yarari
belirginlesmektedir (27,28).

Asemptomatik karotis stenozu; toplumda 65 yas iizerindeki kisilerin %4-5’inde %50
oraninda stenoz saptanmistir. Bu hastalarda inme riski %]1-2 olup, inme riski stenozun
derecesiyle artmaktadir. %75 altinda stenozu olan hastalarda inme riski %1.3 olup; %75
iizerindeki stenozlarda yillik GIA ve inme riski %10.5 dolaymdadir. Karotis arter hastalig
patofizyolojisinde plak olusumu 6nemli bir faktordiir. Ulsere, ekoliisen, heterojen plaklar
arteriyel emboli igin yiiksek risk tasirlar. Karotis iifiiriimii olan kisilerde ise inme insidansi
yaklasik %1-2"dir (10,23).

Kan lipidleri arasinda total kolesterol ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeylerinin
yiiksek olusu ateroskleroz ile iliskilidir. Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyinin diisiik
olusunun koroner kalp hastaliklar ile iliskisi oldugu bilinmesine ragmen SVH ile iligkisi
belirgin degildir. Baz1 g¢alismalarda iskemik inme sonrasi dlimler ile serum kolesterol
diizeyleri arasinda pozitif bir iliski saptanmig olmasmna ragmen bu iliski kesinlik
kazanmamigtir. Serum lipoprotein (a) seviyesinin yiiksekliginin de inme icin yiliksek risk
tasidigr dislintilmektedir. Serum lipid diizeyini azaltict ajanlarin  kullanilmasi ile
aterosklerotik plak gelisiminin yavaglatilacagi ve plak olusumunda gerileme olacagi
diistiniilmektedir (10,23,25).

Hemostatik faktorler arasinda hematokrit, hemoglobin konsantrasyonu ile kan viskositesinin
artmasi iskemik inme i¢in risk faktorlerindendir. Plazma fibrinojen yiiksekligi iskemik inmede
bagimsiz risk faktoriidiir. Yiiksek fibrinojen diizeyi aterogenez gelisimini yansitabilir.
Fibrinojen diizeyi obezite, sigara, hipertansiyon, diyabet, hematokrit seviyeleri ile iliskilidir.
Antifosfolipid antikorlar 50 yas altindaki kisilerde tromboz, GIA ve inme riskinin artmis
oldugunu gosterir. Plazma homosistein diizeyinin yliksekligi inme ve trombotik olaylarin
gelisme riskinin artmasi ile iliskilidir. Serum folat diizeyinin diisiik olusu inme i¢in tek basina
risk faktorii olabildigi gibi plazma homosistein diizeyi ile de iligkili olabilir. Faktor 5 Leiden
mutasyonu protrombotik risk faktorii olanlarda derin ven trombozu ile iliskilidir. Von
Wilebrand faktor yiiksekligi de myokard infarktiisii ve iskemik inme i¢in risk faktoriidiir.
Protein C ve S, antitrombin-III bozukluklari, Lupus antikoagiilan ve antifosfolipid antikor

varlig1, orak hiicreli anemi diger risk faktorlerindendir (10, 23,25).
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Sigara ozellikle iskemik olmak iizere tiim inmeler igin bir risk faktoriidiir. Sigara igmenin kan
fibrinojen diizeyini yiikselttigi, trombosit agregasyonu, hematokrit ve kan viskozitesini
arttirdig1 gosterilmistir. Sigara icmeyi birakmakla bir risk faktorii de ortadan kalkar.

Alkol; kronik kullanimi tiim inmeler ig¢in risk faktoriidiir. Asir1 alkol alimi kan basmncini,
trigliserid diizeylerini, paroksismal atriyal fibrilasyonu ve kardiyomyopatiyi arttirir.

Obezite tiim yas gruplarinda her iki cinste kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon ve
diyabetes mellitus icin risk faktoriidiir ve bu sekilde inme i¢in sekonder olarak risk faktorii
olabilir.

Diisiik fiziksel aktivite tek basina ateroskleroz igin risk faktorii olabildigi gibi obesiteye yol
acarak da etkili olabilir (23,25).

Oral kontraseptif kullanan kisilerde 6zellikle yiiksek Ostrojen igerenlerde inme riski yiiksek
saptanmistir. Genellikle 35 yas {izeri, hipertansiyonu olan ve sigara icenlerde risk artisinin
daha belirgin oldugu saptanmistir. Diisiik doz Ostrojen ve progesteron igeren ilaglarin
kullanim1 ile serebral infarkt riski azalmistir. Bunun tersine postmenapozal Ostrojen ile
hormon replasman1 inme risk ve mortalitesini azaltmaktadir. Gebelikte ise Ozellikle
postpartum doénemde ilk 6 hafta icinde tromboz riski yiiksektir.

Migren ve migrene bagli inme tanilarinin kriterleri ¢ok iyi tanimlanmadigi ve arastirmalarin
cogu retrospektif oldugu ig¢in migren ve inme iliskisi hakkinda belirsizlik vardir. inme
hastalarinin yaklasik %10’unda migren anamnezi bulunmaktadir. Migren ataklarinin kesin
olarak belirlenmesi, migren atag: ile uzamis veya kalic1 ndrolojik defisitin zaman iligkisinin
olmasi, diger vaskiiler hastalik ve predispozan faktorlerin olmadiginin gdsterilmesi
gerekmektedir (25).

Enfeksiyonlar arasinda tiiberkiiloz, malarya, sifiliz, leptospiroz, helmintik infeksiyonlar
iskemik inme ile iliskili bulunmustur. Ozellikle son bir hafta icinde gecirilmis bakteriyal
enfeksiyonlar tiim yas gruplarinda inme i¢in risk faktorii olabilir.

Hiperiirisemi siklikla asemptomatik olup bu kisilerde ekstrakraniyal boyun damarlarinda
stenoz predispozisyonu vardir. Hipotiroidi de muhtemel risk faktorii olup ateroskleroza eslik

edebilir (23,25).

2.2.4. iskemik inmenin Fizyopatolojisi

Beyin, gerekli sabit oksijen ve glukozu kardiyak debinin % 15°ni olusturan ve
dakikada 800 ml olan kan akimindan karsilar. Bu degerlere karsilik gelen beyin kan akimi
ihtiyact 100 gram beyin i¢in dakikada 40-60 ml’dir (28). Serebral kan akimi; serebral

perflizyon basincinin serebrovaskiiler rezistansa orani ile belirlenir. Serebral perfiizyon
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basinci ise kami serebral sirkiilasyona yollayan arteriyel basingla geri dénen vendz basing
arasindaki farktan elde edilir (8). Fizyolojik sartlarin korundugu durumda beyin kan akimi
sistemik kan basinci degisikliklerinden etkilenmez. Sistemik ortalama arter basinci 60 ile 160
mmHg degerleri arasinda kaldig1 siirece beyin kan akiminin sabit kalmasii saglayan
mekanizma otoregiilasyon olarak adlandirilir. Otoregiilasyon baglica prekapiller damarlardaki
direng degisikligi ile saglanir (29). insanda beyin kan akimi 10-20 ml/dak/100gr oldugunda
iskemik penumbra olusur (8). Iskemik penumbra, serebral arter tikanikhginda infarktin
gelistigi agir iskemik ¢ekirdegi ¢cevreleyen kollateral dolasimin sagladigi rezidiiel serebral kan
akimi nedeni ile akut hiicre nekrozunun goriilmedigi bir bolgedir (9). Beyin kan akimi tekrar
saglandiginda potansiyel olarak kurtarilabilecegi one stiriilmektedir (10). Bu durumda iskemik
dokunun enerji ihtiyaci alt diizeydedir. Boylelikle bir siire i¢in de olsa hiicre biitiinligiini
korur. Iskemi siiresi uzarsa hiicre &liimii baslar. Beyin kan akimi 10 ml/dak/100gr ve altinda
oldugunda ise hiicre harabiyeti baglar (29). Beyin kan akiminin tamamen durmasi, saniyeler
icinde ndronal elektriksel aktivitenin kesilmesine ve birkag dakika i¢inde enerji halinin ve kan
homeostazinin bozulmasina yol agar. Boylece yiiksek enerjili fosfatlar tiikkenir ve membran
iyon pompast iflas eder, potasyum (K) hiicre disina ¢ikar, sodyum (Na), kalsiyum kloriir ve su
hiicre i¢ine girerek membran depolarizasyonu olusur. Enerji tiiketimi, Na, K transport
sisteminin iflast ve elektriksel sessizlik reversibl olduklarindan irreversibl hasar
olusmayabilir. Beyin hiicreleri ATP’nin kaybolmasini tam iskemide dahi bir saat kadar tolere
edebilir. Iskemik hiicrede ATP, anaerobik olarak zayif olan glukoz ve glikojen depolarindan
yeterli miktarda iiretilemez. Karbonhidrat depolarinin oranina gore, laktat ve hidrojen iyonlari
birikmeye baslar. Hidrojen iyonlari, demire bagli olan serbest radikallerin olusumunu baslatir
ve astroglial zedelenmeyi arttirir. Bu arada iyon pompasinin bozulmasi intraselliiller ve
ekstraselliiler iyonlar arasindaki dengenin bozulmasma yol agmaktadir (anoksik
depolarizasyon). Anoksik depolarizasyon sonucunda K hiicre disina, Na, Klor ve Kalsiyum

iyonlart hiicre igine girer ve bunlara eksitator aminoasitlerin (glutamat, aspartat) toksik
oranlarda salinmas: eslik eder. Iskemik néronda kalsiyumun hiicre i¢ine girmesi zedelenmeyi
arttirir. Ozellikle ATP’nin kalmamasi, bol miktarda kalsiyumun hiicre i¢ine girmesine ve
intraselliiler boliimlerden salinmasina neden olur. Kalsiyum fosfolipaz1 aktive ederek
membrana bagli gliserofosfolipidlerin serbest yag asitlerine hidrolizine ve sonugta da diger
membran lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur. Ayrica kalsiyum, proteaz
enzimlerinin aktivasyonuna neden olarak proteinlerin lizisine ve nitrik oksit sentetazin
aktivasyonuyla serbest radikallerin ¢ikmasina neden olur. Tim bunlarin sonucunda da

irreversibl hiicre hasar1 meydana gelir (22). Arterin tikanmasina bagli 6nce sitotoksik 6dem ve
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sonra vazojenik 0dem olusur (iskemik beyin 6demi). Sitotoksik 6dem akut iskemiden
dakikalar ve saatler sonra gelisir ve reversibl olabilir. Iskemik 6dem inmeden 24-72 saat sonra
giderek artar ve bes giin dolayinda maksimuma varir. Boylece inmelerde 6dem ve
intrakraniyal herniasyonlar acisindan antiodem sagaltim akut olarak gerekli olup ilk bes giin
icinde uygulanmalidir (8). Global veya fokal iskemi sonrasi parankimal dokunun hasari
iskemi sirasindaki kan miktarina ve iskeminin siiresine bagldir. Iskemiye ugrayan doku
belirli bir siire sonra reperfiize oldugunda dokular normal fonksiyonlarina donebilir. Ancak,
hasarlanmis dokuyla kan kars1 karsiya geldiginde yeni hasarlar veya infarkt gelisebilir, kan

akimi normallesmesi sirasinda olusan hasarlanmaya ‘’reperfiizyon hasari denir (30).

2.2.5. iskemik inmede Siiflama

Serebral infarklarda etyolojiye gore simiflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozunun yam sira, ikincil koruma agisindan ¢ok Onemlidir. Buna karsilik, klinik ve
nororadyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlik géstermesi nedeniyle
etiyolojik siiflandirma oldukga giictiir. Bamford ve arkadaslarinin klinik bulgulart 6n planda

tutarak tanimladig1 Oxford siniflamasinda potansiyel etiyolojiye yer verilmemistir.
2.2.5.1. Oxford simiflamasi (6, 31, 32)

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlari (TACI)

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)

3. Lakiiner infarktlar (LACI)

4. Posterior sirkiilasyon infarklari(POCI)

2.2.5.1.1. Total anterior sirkiilasyon infarkti

Bu infarkt grubundaki klinik bulgu, yeni gelisen yliksek serebral fonksiyon bozuklugu
(6rnegin; disfazi, diskalkiili, visuospasiyal bozukluk v.b) ile birlikte homonim gérme alani
defekti ve ayni taraftaki yiiz, kol ve bacaktan en az ikisinde motor ve/veya duysal defisitin
goriilmesi seklinde tanimlanmistir. Eger biling bozuklugu varsa yiiksek serebral fonksiyon
bozuklugu ve goérme alanii degerlendiren testleri yapmak miimkiin degildir, bu durumda bu
defisitlerin var oldugu kabul edilir. TACI tanimi transhemisferik infarktla es anlamli olmayip
daha ¢ok orta serebral arterin superfisial ve derin dallarinin her ikisinde de goriilen iskemiyi

icerir. Daha ¢ok orta serebral arterin (MCA) koklerinin proksimalindeki bir damardan
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cogunlukla da internal Kkarotid arterden kaynaklanan emboli ya da trombusun yayilmasi

sonucu total anterior sirkiilasyon infarkti olugsmaktadir.
2.2.5.1.2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti

PACT’1 demek i¢in; TACI’ inda goriilen 3 klinik bulgudan sadece 2 si olmali ya da
sadece yiiksek serebral fonksiyon bozuklugu olmali ya da lakiiner infarklarda goriilenden
daha sinirli bir defisit (6rnegin; tek bir ektsremitede sinirli veya yiliz ve iist ekstremitede
sadece el tutulumu seklinde) olmalidir. MCA’nin {ist ya da alt dalinin okliizyonu ile olusan
kortikal infarktlar (genelde gorme alanmi defekti goriilmez) ya da bazi 6zel dal okliizyonlar
goriiliir. Izole Anterior serebral arter alan1 (ACA) infarktlarimi icerdigi gibi MCA koklerinden
kaynaklanan striatocapsiiler infarktlarda bu gruba girer. Derin perforan damarlarin proksimal

okliizyonlar1 sonucu olusan frontoparietal zone infarktlar1 da goriilebilir.

2.2.5.1.3. Lakiiner infarkt

LACTI’I1 hastalarda goriilen klinik bulgular; saf motor stroke, saf duyusal stroke,
sensorimotor stroke ya da ataksik hemiparezidir. Bu hastalarda fasiyobrachial ve
brachiocrural tutulum olmasina ragmen bu hastalarin kas kuvvetlerinde belirgin kisitlilik

yoktur.
2.2.5.1.4. Posterior sirkiilasyon infarkti

POCI demek i¢in asagidaki klinik bulgulardan herhangi birisinin olmasi gerekir.

Ipsilateral kranial sinir defekti ile birlikte kontralateral motor ve/veya duyusal defisit

Bilateral motor ve/veya duysal defisit

Konjuge goz hareketlerinde bozukluk

Tek tarafli uzun tract defisiti olmaksizin (6rnegin; ataksik hemiparezi) cerebellar disfonksiyon
Izole homonium gérme alan1 defekti

POCT’lar1 beyindeki vaskiiler anatominin zenginligi ve genis kollateral aginin olmasi
nedeniyle spesifik damar okliizyonlar1 ile iliskilendirmek zordur. Bu yiizden bu infarktlarda
daha ¢ok klinik goz 6niline alinmalidir; serebellum ya da oksipital bolge ya da her ikisinde

goriilen infarktlar1 icermektedir.
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2.2.5.2. TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) siniflandirmasi (33)
1- Biiyiik arter aterotrombotik infarktlar

2- Kardiyoembolizm

3- Kiiglik damar veya penetran arter hastaligi (lakiinler)

4- Aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler

5- Hiperkoagiilabilite hastaliklar1

6- Saptanamamis nedenlere bagli olusan infarktlar

2.2.5.2.1. Biiyiik arter aterotrombotik infarktlar

Hemen her zaman serebrovaskiiler ateroskleroz i¢in belirgin risk faktoriine sahip olan
hastalarda meydana gelir. inme sonras1 vaskiiler komplikasyon gelisme riski yiiksek olup,
inme sonrasinda 3 yil iginde %25 oraninda fetal trombotik olay riski vardir. Birgok 6liim
miyokard infarktiisii (MI) nedeniyle olmaktadir. Ateroskleroz zemininde gelisen bu infarktlar
iki mekanizmayla olusur. Birincisinde aterom plagi arter liimenini daraltacak sekilde
biiyliyebilir. Ancak cogunlukla liimen lezyonun iizerine oturan trombus yoluyla daralir veya
tikanir. Damar tikandiginda akim durmasina bagli pitht1 olusur ve distale dogru ilerleyebilir.
Tikanan damar distalinde kollateral akim yetersizse veya pihti distale uzanan kollateral
akimin gectigi bolgenin Otesine gecgerse veya nadiren hemodinamik mekanizmalarla infarkt
gelisir. Tkinci mekanizmada infarkt trombiis ya da plak formasyonlarinin distal embolizasyonu
(arterden atere emboli) sonucu olusur. Insitu tromboz proksimal karotid arter, distal vertebral
arter ve alt veya orta baziller arter boliimiinde meydana gelir. Vertebrobaziller sistem
intrakraniyal kisimlarmin aterosklerotik etkilenmesi siklikla vertebrobaziller arter sulama
alan1 infarkt sendromlarinin esas patolojik mekanizmasini olusturur. Ayrica hemodinamik
degisikliklere sekonder hipoperfiizyon bu olaylar1 tetikleyebilir. Ateroskleroz biiylik
ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlar etkiler. Ozellikle karotid sifon, MCA kd&k, vertebral
arter baglangici (V1), vertebral arter intrakraniyal segmenti(\V4) ve baziller arteri etkiler (30).

2.2.5.2.2. Kardiyoembolizm

Tim iskemik inmelerin yaklasik %15-20’si kardiyak kaynakli emboli nedenlidir.
Kardiyak emboli trombosit, fibrin, kalsiyum, mikroorganizmalar veya neoplastik

fragmanlardan olusabilir. Yash bireylerde serebral embolilerin en sik nedeni atrial fibrilasyon
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olup kardiyak kaynakli embolilerin yarisi ile tigte ikisini olusturur. Diger yiiksek oranda
embolik potansiyeli olan kardiyak durumlar; akut M, infektif endokardit, romatizmal mitral
stenoz, mekanik prostetik kalp kapaklari, dilate kardiyomyopati ve kardiyak tiimorlerdir.
Diisiik ve kesin olmayan embolik risk faktorleri; mitral kapak prolapsusu, mitral annulus
kalsifikasyonu, aort kapak kalsifikasyonu, kalsifik aort stenozu, sessiz myokard infarktiisii,
sol ventrikiiller anevrizma, hipertrofik kardiyomyopati, patent foramen ovale (PFO), atriyal
septal anevrizma (ASA), atrial flutter, valvuler strand (ipliksi, filamentdz yap1) ve Chiari

agin1 igerir.

Kardiyoembolik serebral infarktlar siklikla biiyiik, multipl, bilateral ve kama
seklindedir. Baslangigta kotli, ani beklenmedik noérolojik defisitler siklikla kardiyoembolik
infarktlarin 6zelligidir. Potansiyel kardiyak kaynaga bagli meydana gelen iskemik inmeler
wernike afazisi, hemiparezi veya hemisensoriyal degisiklik olmadan homonim hemianopsi ve
ideomotor apraksi ile iligkilidir. MCA posterior dal, ACA, serebellar alanlarin tutulmasi,
multipl vaskiiler alanlarin ayn1 anda tutulabilmesi veya infarkta hemorajik komponentin eslik

etmesi siklikla kardiyoembolik infarktlarin 6zelligidir.
2.2.5.2.3. Kiiciik damar veya penetran arter hastahg (lakiinler)

Lakiinler genelde uzun siireli arteriyel hipertansiyon, sigara i¢imi ve diyabetes
mellitusu olan hastalarda meydana gelir. En sik tutulan bolgeler basis pontis, talamus, internal
kapsiil arka bacagi ve kaudat niikleustur. Arteriyel hipertansiyonun serebral damarlarda neden
oldugu yapisal degisiklikler fibrinoid anjiopati, lipohiyalinozis ve mikroanevrizma ile
karakterizedir. Arteriyel hipertansiyonu ve diyabeti olup lakiiner sendromu olan bir hastada

lakiiner infarkt tanis1 koymak i¢in diger iskemik nedenlerin dislanmasi gerekmektedir.
2.2.5.2.4. Aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler

Servikosefalik arteriyel diseksiyonlar, travmatik serbrovaskiiler hastaliklar, radyasyon
vaskiilopatisi, Moyamoya, fibromuskiiler displazi (FMD) ve serebral vaskiilitleri igerir. Bu
nadir durumlar tim iskemik inmelerin %5 ini olusturmakla birlikte ¢ocuklar ve geng

erigkinlerde daha fazla goriiliir.
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2.2.5.2.5. Hiperkoagiilabilite hastaliklar

Hemostaz degisiklikleri 6zellikle iskemik serebrovaskiiler olaylar agisindan artmis risk
ihtiva eder. Tiim inmelerin %1’ine ve geng hastalardaki iskemik inmelerin %2-7’sine neden

olurlar.
Primer Hiperkoagiilabilite Durumlar:
-Antitrombin eksikligi
-Protein C, protein S eksikligi

-Faktor V leiden mutasyonlar1 ile birlikte olan veya olmayan aktive protein C

rezistansi
-Protrombin G20210 mutasyonu
-Afibrinojenemi, hipofibrinojenemi, disfibrinojenemi
-Hipoplazminojenemi, anormal plazminojen, plazminojen aktivator eksikligi
-Lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlar
Sekonder Hiperkoagiilabilite Durumlar::

Malignite, gebelik, lohusalik, ovarian hiperstimiilasyon sendromu, diger hormonal
tedaviler, nefrotik sendrom, polisitemia vera, esansiyel trombositemi, paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, diyabetes mellitus, heparin iliskili trombositopeni, homosistiniiri, orak hiicre

hastaligi, trombotik trombositopenik purpura, kemoterapotik ajanlar
2.2.5.2.6. Saptanamamis nedenlere bagh olusan infarktlar

Nedeni saptanamayan iskemik hasta grubunu olusturmakla birlikte 45 yasindan daha

geng bireylerde daha yiiksektir.

2.2.6. Serebral Iskeminin Klinik Sendromlari
Santral sinir sistemi iskemisi sonucu bir¢ok sayida sendrom meydana gelir (33).

2.2.6.1. Gegici Iskemik Ataklar:

Gegici iskemik atak (GIA); 24 saatten kisa siiren, gecici, ani baslangicli, ilerleyici

olmayan, beyin, retina veya kohlea iskemisine bagli olarak olusan nérolojik defisit olarak
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tanimlanir. Birgok GIA 5-20 dakika arasinda sonlanir. Bir saatten uzun siiren epizodlar
siklikla kiiciik infarktlarla sonuclanir. GIA tamimlamasinda yeni bir modifikasyon
onerilmistir. Stireden bagimsiz olarak herhangi bir gegici atagin klinik bulgularina eslik eden
uyumlu bir CT veya MR lezyonu varsa bu inme olarak tanimlanmistir. Bunun disinda kalan
daha uzun siireli olaylar (siire olarak 1-6 saatten daha fazla) klinik olarak uyumlu ise GIA

yerine inme olarak adlandirilmaktadir (34).

GIA patogenezinde tromboz, embolizm, hemodinamik faktorler, hematolojik
hastaliklar ve aterosklerotik olmayan damar patolojileri yer almaktadir. Ancak yapilan biitiin
bu ayrmntili incelemelere ragmen bu mekanizmalardan hangisine bagimli oldugu

saptanamayabilir (20).

GIA, inmede prognoz agisindan belirleyici olup tedavi edilmeyen GIA hastalarmin
1/3°ii 3ay iginde inmeye maruz kalir. inme riski agisindan son GIA’dan sonraki dénem énemli
olup % 21 hastada GIA sonrasi ilk 1 ayda, %51 hastada ilk 1 yilda inme meydana gelir.
Yapilan bir seride GIA olan hastalarda 3aylik inme riski %10,5 bulunmus olup inme sonrasi
rekiirrens oranina esit bulunmustur. Ayrica GIA sonras1 meydana gelen inmelerin %50 si,

GIA baslangicindan 48 saat sonra meydana gelir (5).

Ayrica diflizyon agirlikli (DA) MR incelemesi erken inme riskini belirlemede
kullanisli olup DA MR goriintiilemede lezyonlar1 olup GIA olan hastalar lezyonu olmayan

hastalara gore sonraki inme olusumu agisindan daha risklidir (35).

Gegici iskemik atak tanisi alan hastalarin inme gecirme riskini 6ngérebilmek adina
bazi skorlama sistemleri gelistirilmistir. Gegici iskemik atagin klinik risk siniflandirmasinda
ti¢ farkli skorlama teknigi kullanilmaktadir; Kaliforniya skorlama, ABCD skorlama, ve her
ikisinin beraber kullanildigit ABCD2 skorlama teknigi. Ozet olarak artan yas, hipertansiyon ve
diyabet varligi, konusma bozuklugu ve bulgularin on dakikadan fazla siirmesi olasi bir inme

riskini arttirmaktadir (Tablo 3) (36).

Karotid sisteminden kaynaklanan GIA’larin genel semptomlari; ipsilateral amorozis
fugaks, viicudun bir yarisina siirlanan kontralateral duysal veya motor disfonksiyon, afazi,
kontralateral homonim hemianopsi veya bunlarin herhangi bir kombinasyonudur.
Vertebrobaziller sistemdeki GIA’lar tipik olarak belirtecek semptomlar; bilateral veya yer
degistiren motor ve duyusal disfonksiyon, her iki goziin homonim alanlarinda komplet veya

parsiyel gérme kayb1 veya bu semptomlarm herhangi bir kombinasyonudur. izole diplopi,
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vertigo, disartri ve disfazi GIA semptomu degildir ancak yukarida sayilan semptomlarin bir

veya daha fazlasiyla kombinasyonu durumunda bu semptomlar GIA semptomu olarak
degerlendirilir (37).

Tablo 3. Gegici iskemik atak risk skorlama tablosu

Risk Skorlama ]
Klinik ozellikler Puan
Teknigi

Yas >60 yil

Diyabet varlig1

Kaliforniya >10 dakikadan fazla siiren gegici iskemik atak

Gegcici iskemik atak ile beraber giicsiizliik hissi

Gegici iskemik atak ile beraber konusma yetisinde bozukluk

L T = =) H SN B SN R N

ABCD Yas >60 y1l

Kan basincinda artig (sistolik basincin >140 mmHg,

diyastolik basincin >90 mmHg olmasi)

Tek tarafl1 gligsiizliik hissi

Gigsiizliik hissi olmadan konusma yetisinde bozukluk

Bulgularin 10-60 dakika stirmesi

Bulgularin > 60 dakika siirmesi

R N R RN

ABCD?2 Yas >60 y1l

Kan basicinda artis (sistolik basincin >140 mmHg,

diyastolik basincin >90 mmHg olmasi)

Tek tarafli giligsiizliik hissi

Giigsiizliik hissi olmadan konusma yetisinde bozukluk

Bulgulari 10-60 dakika stirmesi

Bulgularin > 60 dakika siirmesi

R N R RN

Diyabet varlig

ABCD; A: Yas; B: Kan basinci; C: Gegici iskemik atak tipi; D: Siire; ABCD2: A: Yas; B: Kan basinci; C:
Gegici iskemik atak tipi; D2: Siire-Diyabetes Mellitus
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2.2.6.2. Karotid Arter Sendromlari
2.2.6.2.1. Karotid Arter Sendromlari

Amorozis fugaks ani baslangicli, sisli, puslu, perde inmis gibi bulanik gérme seklinde
tarif edilebilir. Gorme kaybi siklikla kisa, ani ve agrisizdir. Gérme kaybi siiresi 1-5 dakika
arasinda degisip nadiren 30 dakikadan uzun siirer. Amorozis fugaks atagindan sonra goérme
siklikla tamamen diizelir. Ancak bazi hastalarda retinal infarkt nedeniyle siklikla gérme kaybi

olabilir.
2.2.6.2.2. Orta Serebral Arter Sendromlari

Orta serebral arter infarkt1 serebrovaskiiler hastaliklarin en sik goriilen tipi olup Klinik
ozellikleri farklilik gosterir. Bu durum ise okliizyonun kokte, iist dal, alt dal veya
lentikiilostriat dallardan hangisinde oldugu ile ve eslik eden kollateral kan akiminin olup
olmamasiyla iligkilidir. MCA kokten tikandiginda genel olarak biiyiikk hemisferik infarkt
olusur ve klinik olarak kontralateral hemipleji, infarkt tarafinda konjuge gbéz deviasyonu,
hemihipoestezi ve homonim hemianopsi goriiliir. Eger dominant hemisfer tutulmussa global
afazi, dominant olmayan hemisfer tutulmus ise ihmal ortaya ¢ikar. MCA st dal infarktlarinin
kok infarktlarindan farki yiiz ve kolu bacaga gore daha fazla tutmasi ve broka tipi afazinin
daha fazla goriilmesidir. MCA alt dal tutulumlarinda dominant hemisfer tutulmus ise Wernice
tipi afazi, dominant olmayan hemisfer tutulmus ise kisilik degisiklikleri ortaya ¢ikabilir,
homonim hemianopsi mevcut olabilir. Lentikiilostriat dal okliizyonu internal kapsiil tutulumu
yaparak lakiiner infarkta neden olabilir ve bu vakalarda saf motor hemiparezi sendromu

goriliir.
2.2.6.2.3 Anterior Serebral Arter ve iliskili Kan Damarlari Sendromlar

Anterior serebral arter (ACA) sulama alanmi infarktlari sik degildir. ACA infarkt
ozellikleri tutulum alanina ve kollateral kan akimi yayilimina goére degisir. Bu infarktlarin
ozelligi alt ekstremitenin iist ekstremiteye gore daha belirgin tutuldugu kontralateral
glicstizliigiin 6n planda olmasidir. Diger karakteristik 6zellikleri; abuli, akinetik mutizm,
bozulmus hafiza ve emosyonel labilite, trankortikal motor afazi, lezyona dogru bas ve
gozlerin deviasyonu, parotoni (gegenhalten), diskriminatif ve proprioseptif duyu kaybi ve

sfinkter inkontinansidir.
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Anterior koroidal arter sendromunda tutulan bolgeye gore hemiparezi, hemihipoestezi

veya hemianopsi goriilebilir.
2.2.6.3. Lakiiner Sendromlar

Kiigiik damarlar veya penetran arter hastaligi sonucu olusan iskemik inmeler
birbirinden farkl klinik, radyolojik ve patolojik &zelliklere sahiptir. Lakiiner infarktlar ¢aplari
0,5 ile 15 mm arasinda degisen beyin ve beyin sap1 derin bolgelerinde bulunan kii¢iik iskemik
infarktlardir. Bu infarktlar baslica on koroidal, orta serebral, arka serebral ve baziller arter
penetran dallarinin okliizyonu sonucu olusurlar. Lakiiner infarktlar ayrica penetran arterin
aterosklerozuna bagli okliizyonu veya mikroembolisi sonucunda da ortaya ¢ikabilir. Lakiinler
tek veya multipl, semptomatik veya asemptomatik olabilirler. Lakiiner sendromlar lakiiner
infarktlarin gostergesi olup lakiiner infarkt sonrasinda lakiiner sendrom geligsme olasilig1 %84-
90 arasindadir (38). En iyi tanimlanmis bes sendrom; saf motor hemiparezi, saf duysal inme,
duysal motor inme, homolateral ataksi ve kurural parezi (ataksik hemiparezi) ve dizartri-

beceriksiz el sendromudur.
2.2.6.4. Talamik infarkt Sendromlari

Talamik kan akimlari asil olarak posterior komminikan arterler ve PCA’nin
perimezensafalik segmentinden saglanir. Talamik infarktlar tipik olarak 4 ana vaskiiler
bolgeyi igerir; posterolateral, anterior, paramediyan ve dorsal. Posterolateral talamik infarktlar
PCA’nin P2 segmentinden ¢ikan talamogenikulat dallarin okliizyonu sonucu olusur ve siklikla
ti¢ klinik sendrom medyana gelir; saf duysal inme, sensoriyal motor inme ve Dejerine —
Roussy talamik sendromu. Anterior talamik infarkt polar veya tuberotalamik arter okliizyonu
sonucu meydana gelir ve baslica 6zellikleri néropsikolojik dalgalanmalar, emosyonel —fasiyal
parezi, ara ara olugsan hemiparezi ve gorme alan1 defektleridir. Paramediyan talamik infarktlar
paramediyan, talamik ve subtalamik arterlerin okliizyonu sonucu olusur ve baglica azalmis
biling seviyesi, hafiza kaybi1 ve vertikal bakis anomalisi triadin1 igerir. Dorsal talamik
infarktlar posterior koroidal arterin okliizyonu sonucu olusur ve siklikla homonium

kuadranatopsi ile karakterizedir.
2.2.6.5. Watershed (Simir-Saha) Iskemik Sendromlar:

Bu infarktlar ana arteriyal perflizyon boélgelerinin sinir bolgelerinde meydana gelir.
Kardiyak cerrahi veya kardiyak arrest sonrasi ciddi ve siirekli hipotansiyon olmussa, uzamis

hipoksemide veya bilateral ciddi karotid arter hastaliginda, iskemi ana dolasim bolgeleri
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arasindaki watershed alanlarinda meydana gelebilir. Watershed infarktlar altta yatan tek tarafli
ciddi arteriyal stenoz veya okliizyona cesitli derecelerde hemodinamik etkilenim eslik ederse
tek tarafli olarak meydana gelebilir. Ayrica mikroemboliler veya hipervizkozitiye neden olan

durumlar sonucu da meydana gelebilir.

Siir bolge (border zone) iskemileri veya ACA, MCA ve PCA sulama alanlarmin
birlesim bolgelerinin iskemileri sonucu bilateral parietooksipital infarktlarla sonuglanabilir,
cesitli gorme ile iliskili bulgular saptanabilir. ACA ve MCA sulama alanlar1 arasindaki
bilateral olarak meydan gelen iskemi sonrasi bibrakial kortikal sensorimotor bozulma
(ficidaki adam) ve frontal gorme alami etkilenmesine bagli sakkadik g6z hareketlerinde
bozulma goriiliir. MCA ve PCA sulama alanlarinda meydana gelen iskemi bilateral
parietotemporal infarktlara sebebiyet verebilir ve kortikal korliik, disleksi, diskalkuli, disgrafi

ile hafiza defektleri goriilebilir.
2.2.6.6. Vertebrobaziller Sistemde Sik Goriilen Sendromlar

Posterior inferior serebellar arter (PICA) sulama alan1 infarktlar1 sonucu serebellumun
etkilenen bolgesine gore farkli klinik belirtiler ortaya ¢ikar. Bunlar; vertigo, ataksi, bulanti,
kusma, dizartri, konjuge ve diskonjuge bakis paralizisi, miyozis ve ekstremitelerde dismetri
seklindedir. Biiyiik infarktlarda 6dem nedeniyle olusan beyin sapi basisi sonucu biling

durumu degisikligi olusabilir.

Anterior inferior serebellar arter (AICA) sendromu ventral serebellar infarkta neden
olur. Vestibular nukleus tutulumuna bagli vertigo, bulanti, kusma ve nistagmus gibi semptom
ve bulgular meydana gelir. Trigeminal sinir niikleus ve traktus tutulumuna bagl fasiyal
hipoaljezi, termoanestezi ve korneal hipoestezi olusabilir. Ipsilateral sagirhk ve fasiyal
paralizi lateral pontomedullar tegmentum tutulumu, ipsilateral horner sendromu inen
okiilosempatik liflerin tutulumu ile ortaya c¢ikabilir. Lateral spinotalamik trakt tutulumu
nedeniyle kontralateral gbézde ve ekstremitelerde hipoaljezi ve termoanestezi meydana

gelebilir. Serebellar pedinkiil tutulumu ile ipsilateral ataksi ve asinerji olusur.

Stuiperior serebellar arter (SCA) sulama alani infartlar1 sonucu dorsal serebellar
sendrom ortaya ¢ikar. Bu sendromda vertigo diger serebellar sendromlarin aksine daha az
gortiliir. Medial longitudinal fasikiil ve serebellar yolaklarin tutulumu sonucu nistagmus, inen
sempatik trakt tutulumu ile ipsilateral Horner sendromu olusur. Yine tutulan bolgeye gore

ipsilateral ataksi, asinerji, yiiriiylis ataksisi ya da intansiyonel tremor ortaya ¢ikabilir. Lateral
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lemniskiisiin tutulumu ile kontralateral isitme kaybi, spinotalamik trakt tutulumuyla

kontraleteral govde ve ekstremite yarisinda hipoaljezi ve termoanestezi goriiliir.

Baziller tepe sendromu mezensefalon, talamus, temporal ve oksipital lob infarktlari
sonucu olusur. Siklikla rotsal baziller arterin embolik olarak tikanmasiyla meydana gelir.
Klinik 6zellikleri; somnalansi i¢ceren davranigsal degisiklikler, pedinkiiler haliisinozis, hafiza
degisiklikleri ve ajite deliryum tablosudur. Bunun disinda okulomotor hareket bozukluklar1 (
vertikal bakis bozukluklari, konverjans bozuklugu, psédoabdusens palsi, skew deviyasyon),

pupilla degisiklikleri olabilir. Motor defisit de eslik edebilir.

Loced-in sendromu, ventral pontin lezyonlar sonucu goriiliir. Retikiiler aktive edici
sistem saglam oldugu i¢in uyku ve uyaniklik siklusu saglamdir. Klinik olarak kuadripleji,
afoni ve bazi hastalarda horizontal goz hareketlerinde bozulmaya neden olur. Vertikal goz

hareketleri ve goz kirpma korunmustur.

Lateral medullar sendrom (Wallenberg sendromu) en sik vertebral arter intrakranial
segmenti, daha nadir PICA okliizyonu sonucunda olusur. Bu sendrom ipsilateral Horner
sendromuna, yiizde agr1 ve 1s1 duyusu kaybina, vokal kordlar, farenks ve palatal arklarda
gligsiizliige ve serebellar ataksiye neden olur. Lezyounun karsi tarafindaki viicut yarisinda

dokunma ve 1s1 duyu kaybi1 saptanir.

Medial medullar sendrom daha nadir olup distal vertebral arter, vertebral arter dallari
veya baziller arter boliimiiniin okliizyonu sonucu olusur. Bu sendromda ayni taraf dilde alt
motor noron tipi paralizi, kontralateral hemiparezi ve kontraleteral taktil, vibrasyon ve

pozisyon duyu kaybi1 goriiliir
2.2.6.7. Posterior Serebral Arter Sendromlar:

Prekommural P1 segment okliizyonu mezensefalon, talamus ve hemisferik infarktlara
neden olur. Okliizyonlar sadece kalkarin arter olmak tizere tek PCA dalini etkileyebildigi gibi
PCA’nin sulma alaninda biiylik hemisferik infarktlara da neden olabilir. PCA’nin hemisferal
dallarinin tek tarafli infarktlar1 kontralateral homonim hemianopsiye neden olabilir. Gorme
alan1 defekti kuadranatopsi; kalkarin fisslir altindaki striat korteks infarktlari ile veya

temporoksipital dallardaki inferior optik radyasyon etkilemesi ile olusur.

PCA hemisferik infraktlarinda kompleks viziiel degisiklikler veya duyusal
degisiklikler meydana gelebilir. PCA’nin kallosal dallarinin besledigi sol oksipital bdlgenin
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infarktinda agrafisiz aleksi goriiliir. Bu sendromda hastalar normal olarak yazar, konusur ve
heceler ancak kelimeleri ve ciimleleri okuyamazlar. Yine bu sendromda temporal lob
tutulumuna bagli olarak amnezi, ajite deliryum goriilebilir. PCA’nin bilateral infarktlar

bilateral homonim hemianopsiye neden olur.

PCA’nin penetran dallarindan talamusu besleyen dallarinda eger sol pulvinar tutulmus
ise afaziye, akinetik mutizme, global amneziye ve Dejerine-Roussy sendromuna neden
olabilir. Dejerine-Roussy sendromunda kars1 taraftan her tipte duysal kayip, infarkt tarafinda
ciddi disestezi (talamik agr1), vazomotor degisiklikler, kars1 viicut yarisinda gegici hemiparezi

ve koreatetoid veya balistik hareketler gézlenebilir.
2.2.7. Akut Iskemik inmede Acil Tam ve Tedavi Yaklasimlari

Akut inmeli hastaya yaklasimda altin kural inmenin acil norolojik bir hastalik
oldugunun bilinciyle hastalarin hastane 6ncesi ve acil servis hizmetlerini kapsayacak sekilde

dogru, hizl1 degerlendirilmesi, uygun tedavi kararinin erken alinmasidir.

Inmenin yaygm bulgularmin bilinmesi durumunda, semptomlarin baslamasindan
sonraki ilk 3 saatte olan olgularin inme 6n tanisi ile trombolitik tedavi aday1 olarak noroloji

klinigi olan uygun bir merkeze acilen hizla transportu gerekmektedir (39).

Inme semptomlarinin taninmasi konusunda kamuoyunun, inme hastasma yaklasima
dair hastane oncesi saglik ¢alisanlarinin ve acil servis ekibinin bilinglendirilmesi trombolitik

tedaviden yararlanan hasta oranini artirmaktadir (40).
2.2.7.1. Goriintiileme Yontemleri

Klinik 6ykii ve muayene bulgular1 inme hastasinin patolojik tanisi i¢in yeterli degildir.
Gorilintlileme yontemleri ile ilk ama¢ hemorajik inmenin ve inmeyi taklit eden diger
intrakraniyal patolojilerin diglanmasidir. Tim inmeli hastalara BT ya da MR yapilmasi
onerilmekle birlikte, intravendz tromboliz aday: hastalarda acil sartlarda uygulanabilirliginin

daha kolay ve hizli olmasi nedeniyle BT incelemesi uygundur (40).
2.2.7.1.1. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Hiperakut donmede BT %60 oraninda normal olmasina karsin, takip eden saatlerde
(siklikla ilk 3- 6 saat i¢inde) iskeminin erken BT bulgulari saptanabilir. Bunlar; hiperdens orta
serebral (OSA) bulgusu, gri-beyaz cevher ayriminin kaybi ile birlikte insular ribbonun kaybu,
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lentiform niikleuslarin belirsizlesmesi ve sulkuslarda silinmedir. Inmeli hastalarda OSA
sulama alaninin 1/3’tinden fazlasinda erken infarkt bulgularinin saptanmasi trombolize

bagimli kanama komplikasyonunda yiiksek riske isaret edebilir (41).

BT-perfiizyon ve BT anjiografinin de yapilabilmesi ile iskemik doku hakkinda daha
fazla bilgi toplama olanagi saglanmistir. Perflizyon BT inceleme reversib/irreversible iskemik
hasar1 dolayisiyla iskemik penumbray1 gosterebilir. BT anjiografi noninvazif olarak ¢ok kisa
stirede intrakraniyal ve ekstrakraniyal vaskiiler yapiy1 giivenilir bir sekilde goriintiiler ve akut

inmeye neden olan damar alani hakkinda olduk¢a 6nemli bilgiler saglar (42,43).
2.2.7.1.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

MRG giivenli, kolay uygulanir, noninvaziv, tekrarlanabilir ve tanisal giicli yiiksek bir
yontem olarak inme norogoriintiilemesinde onemli yere sahiptir. Difiizyon agirlikli (DWI),
perfiizyon agirlikli (PWI), MR anjiografi ve T2 agirlikli goriintiilemeyi igeren multimodal
MRG iskemik inme tanisinin yani sira etiyolojisine dair ve hastaya 6zgii tedavi kararinin
alinmasina yonelik degerli bilgiler saglar. Erken donemde iskemik hasarin saptanmasinda

DWI %100 yakin sensitivite ve spesifitiye sahiptir(44).

2.2.7.2 Akut inme Tedavisi

Inmeli hastaya uygulanacak tedavi yaklasimlar1 baslica 5 baslik altinda toplanabilir (45).
1- Genel yaklagim, vital parametrelerin kontrolii ve diizeltilmesi
2- Inmeye 6zgiin tedavi, tromboliz
3- Erken donemde gelisebilecek ikincil inmeye yonelik koruyucu tedavi
4- Sistemik ve norolojik komplikasyonlara yonelik yaklagim, profilaksi ve tedavi
5- Erken donemde rehabilitasyonun saglanmasi

Burada daha ¢ok inmeli hastaya acil yaklasim iizerinde duruldugundan ilk 3 madde tizerinde

durulacaktir.
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2.2.7.2.1. Genel Yaklasimlar

Akut inmeli hastada acil tedavi yaklagimimin ilk ve temel prensibi hizlica vital
bulgularin degerlendirilmesi ve saptanan bozuklugun diizeltilmesidir. Solunum, kan basinci,

kalp ritmi ve arteriyel oksijen satiirasyonu acilen kontrol edilmesi gereken paremetrelerdir.
Solunum

Solunum sayisi, derinligi, hava yolunun agik olup olmadigi, kan oksijen satlirasyonu
saptandiktan sonra norolojik muayene ile saptanan inmenin de agirligi goz Oniine alinarak
entiibasyon ve yapay solunum destegine gerek olup olmadigina karar verilir. Agir solunum
bozuklugunun, ileri hipoksi ve hiperkapninin ve Glasgow Koma Skoru’nun 8 ve altinda

oldugu bilinci kapali hastalarda entiibasyon diistiniilmelidir ( 46).
Kardiyak Fonksiyonlar, Kan Basinci

Acil serviste elektrokardiyografik inceleme yapilmali, ayrica ilk 24 saatte kardiyak
monitorizasyon saglanmalidir. Kalp yetmezligi, hipotansiyon ve hemodinamik bozukluga yol
acan aritmiler hizli bir sekilde tedavi edilmelidir. Hipovoleminin tedavisinde replasman
izotonik sodyum kloriir ile yapilmalidir. Inotrop ajanlarin kullanilmas: durumunda dopamin

tercih edilmelidir (47).

Organ disfonksiyonu yaratan diizeyde hipertansiyon varligi veya trombolitik tedavi
uygulanacak olmasi haricinde, akut inmeli hastalarda kan basinci yiiksekligine rutin olarak
miidahale edilmesi Onerilmemektedir (48). Tansiyonun birden degil kademeli olarak
diisiiriilmesi hedeflenmeli (6nerilen ilk 24 saat icinde tansiyonun %15-25 oraninda
diistiriilmesidir (40)), bu nedenle ani kan basinci diisiikliigiine yol agabilecek sublingual
nifedipin uygulamasindan kaginilmali, kisa etkili, tekrarlanabilir ilaglar (I\VV labetolol) ve

etkisi hizla sonlandirilabilen IV inflizyonlar (nicardipine, nitroprusside) tercih edilmelidir.

Kan glukoz diizeyi acil olarak degerlendirilmeli ve hipoglisemi varliginda IV dekstroz
bolus olarak veya %10-20 glukoz solusyonu infiizyon seklinde verilmelidir. Kan glukozunun
180 mg’1 astif1 durumda izotonik sodyum kloriir ve insiilin ile fizyolojik sinirlara ¢ekilmeye

calisilmalidir (40).
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2.2.7.2.2. Spesifik Tedavi
Tromboliz:

Doku plazminojen aktivatorii (t-PA) ile intravendz trombolitik tedavi akut iskemik
inmenin, semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 3 saat i¢cinde uygulandiginda faydasi

kanitlanmis tek tedavisidir (7).

Bati  iilkelerinde tromboliz tim iskemik inmeli hastalarin = %5-10’una
uygulanabilmektedir. Ancak bu oran1 %20-30’a yiikseltmek miimkiindiir. Tromboliz ilk 3 saat
icinde uygulandiginda her 7 hastadan 1’1 kronik hastane bakimina ihtiya¢c gosterecek
Oziirlilliikten kurtulmakta minimal 6ziirliiliikkle ve tam iyilesmis olarak evine donebilmektedir.
[lk 90 dakika iginde uygulandiginda ise bu tedavi etkinligi her 3 hastadan 1’inde
gortilmektedir (7).

Intravendz t-PA ancak secilmis hastalarda belli sartlar dahilinde (Tablo 4) 0.9mg/kg
(maksimum 90 mg) dozunda %10’u bolus olarak, gerisi 1 saatte infiizyon seklinde
uygulanmaktadir. intravendz trombolize bagli semptomatik kanama riski %5 dolayinda olup

tedavi protokoliiniin ihlali bu riskin artisi ile yakindan iligkilidir (47).

Girisimsel radyoloji olanaklarina sahip merkezlerde, OSA okliizyonu olan hastalarda
ve yakin zamanda cerrahi girisim geg¢irmis olmak gibi IV tromboliz i¢in kontrendikasyonu

olan hastalarda ilk 6saate intraarteriyal tromboliz diger bir tedavi secenegidir (47).
2.2.7.2.3. Diger Tedavi Yaklasimlari
2.2.7.2.3.1. infarkta Bagh Serebral Odem ve Artmis intrakraniyal Basin¢ Tedavisi

Genis serebral infarkti izleyen ilk giinlerde, nekrotik dokularda gelisen beyin 6demi
hayati tehtid edebilir. Bu en sik olarak orta serebral arter alaninin tlimiinii igeren infarktlarda
ortaya cikar ve ilk 24 saat i¢inde ¢ekilen BT de bir dereceye kadar kitle etkisi goriiliir. Klinik
kotiilesme, inmeden sonraki giinler icerisinde gelisir ama bazen baslangictan sonraki saatler
icinde de ortaya cikabilir. Intravendz mannitol, 1gr/kg dozunda, daha sonra her 3 saate bir
50gr, kotiilesmenin devamini 6nleyebilir. Kortikosteroidlerin muhtemelen pek yarari yoktur
ve pek cok calisma etkinliklerini gostermeyi basaramamistir. Son yillarda kitle etkisi ve
intrakraniyal basinci azaltmaya yonelik hemikranitektomi operasyonu yeniden ilgi ¢ekmistir
(49).
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Tablo 4. intraven6z trombolitik tedavi icin dislama kriterleri

Saglik Bakanlig1 Amerika onayr*
onayl1
Intrakraniyal kanama + +
18 yas alt1 veya 80 yas iistii + -
Semptom baslangic1 >3 saat + +
Hafif ya da hizli diizelen norolojik araz + +
Agir norolojik araz (6rn, NIHSS>25) + -
Beyin BT de erken infarkt bulgulari > 1/3 MCA inf. >1/3ser.hem.
Heparin <= 48 saat ve uzamig apTT + +
Trombosit sayis1 <=100.000/mm3 + +
Oral antikoagulan alimi ve INR>1.3 ve INR >1.7
Inme baslangicinda ndbet + +
Son 3ayda inme + +
Aktif i¢ kanama son 21 giinde son 21 giinde
Intrakraniyal kanama anamnezi + +
SAK stiphesi + +
Komprese edilemeyecek damar + son 7 giinde
ponksiyonu
Bakteriyal endokardit + -
Son 3 ayda miyokard infarktiisii (M) - +

Perikardit
Biiyiik cerrahi

son 10 giinde

son 14 giinde

Son 3 ayda travma + Kafa travmasi
Arteriyal kan basinc1>185/110mmHg + +
Kan sekerinin 50-200 mg/dl arasinda + +
olmas1

Herhangi bir MSS harabiyet 0ykiisii + -
Onceden gegirilmis inme, diyabet + -
birlikteligi

Akut pankreatit + -
Son 10 giin i¢inde travmatik kalp masaji + -
Son 3 ayda iilseretaif gastrointestinal + -
hastalik 6zafagus varisi, arteriyal

anevrizma, AVM

Kanama riski olan kanserler + -
[leri karaciger hastaliklart + -
Hamilelik (postpartum 10.giin dahil), + -

laktasyon

[lacin etkinligini azaltacak veya kanama

riski olan diger hastaliklar

* (47)

Ser.hem:Serebral hemisfer, MCA inf: Orta serebral arter infarkti, INR:International normalised ratio

2.2.7.2.3.2. Antiplatelet ve Antikoagiilan Tedavi

Inme progresyonunun énlenmesi ve erken inme tekrarini dnlemekte antiplatelet veya
antikoagiilanlarin kullanimi1 akut inme tedavisinde smirli bir yere sahiptir. Genel olarak

heparin, diisiik molekiil agirlikli heparinler veya heparinoidlerin rutin kullanimlar
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onerilmemektedir (47). Secilmis vakalarda (tekrarlayan inme riski yiiksek olan kardiyak
emboli kaynaginin ortaya kondugu olgular, arteriyal disseksiyon ve cerrahi adayr yiiksek
dereceli karotis stenozu olgular1) tam doz heparin uygulanabilir (46). Aspirin inme
hastalarmin ¢oguna ilk 24-48 saat icinde 325mg/giin dozunda verilmelidir (40). Iskemik
inmede inme tekrarmin 6nlenmesinde aspirin, tiklopidin, klopidogrel ve aspirin-dipirimadol
kombinasyonlarindan herhangi birinin secilebilecegi belirtiimektedir. Ilag seciminde yan

etkiler, kullanim kolaylig1 ve maliyet goz oniinde bulundurulmaktadir (50).

Prevention Regimen for Effectively Avoiding Second Strokes (PROFESS)
calismasinda aspirin ve uzun salinimli dipyridamole kombinasyonu ile klopidogrel rejimi
karsilagtirildigi zaman inme tekrar1 {izerine olan etkilerinde fark goriilmemistir ve bu tedavi

rejimine telmisartan eklenmesi etkinliklerini degistirmemistir (51).

2.2.7.3. Cerrahi tedavi

fleri derecede karotis arter darligi olan semptomatik hastalarda, Kkarotis
endarterektominin medikal tedaviden dstiin oldugunu gosteren iki biliyik c¢aligma
bulunmaktadir; “European Carotid Surgery Trial” (ECST) ve “North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET) c¢alismalari (52). “North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET) c¢alismasina gore, karotis darligi %50°den fazla
olan hastalar cerrahiden fayda goriirler. Son 2 yil icinde mindr inme veya birden fazla gegici
iskemik atak geciren ve %70-99 darlig1 olan hastalar ameliyat edilmelidir. Darlik orani %50—
69 arasinda olanlarda cerrahiden yararlanma, ileri darlik grubuna gore diisiik oldugundan
hastalarin se¢imi daha dikkatli yapilmalidir. NASCET calismasinda yaglar1 75’in {izerinde
olan hastalar 65-74 yas grubuyla karsilastirilmis, %7099 arasinda darligi olan hastalarda 75
yas lizerindekilerde %28.9 mutlak risk azalmasi saptanirken, 65—74 yas arasindakilerde %15.1
mutlak risk azalmasi saptanmigtir. Darlik oran1 %50-69 arasinda olanlarda ise sadece 75 yas

tizerindekilerde mutlak risk azalmasi anlamli bulunmustur (53).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALAR

Bu prospektif ¢alismaya Mayis 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi acil servine miiracaat eden veya Noroloji servisine yatan, Diinya

Saglk Orgiitii inme kriterlerine gore akut iskemik inme tanis1 alan 115 hasta dahil edildi.

Iskemik inme tanis1 gerek klinik, gerek beyin BT ya da beyin MR goriintiileme ile
desteklenmek suretiyle kesinlesmis olan bilinci agik veya kapali hastalar ¢alismaya alindi.
Katilimcilar1 hastalar veya norolojik durumu bireysel katilim ve degerlendirmeye uygun
olmayan hastalar icin hasta yakinlar1 olusturdu. Inme hakkinda bilgi sahibi olmay1 en aza
indirmek i¢in katilimcilar ile hastaneye giristen sonra 48 saat i¢inde goriisiildii. Calismaya
katilmay1 kabul eden katilimcilara Ek-1' de sunulan bilgilendirme formu okutuldu ve onam

formu dolduruldu.

Hemorajik ya da iskemik inmenin ayrimi ve iskemik inmeli hastalarin siniflandirilmasi

icin Beyin BT ve /veya Beyin MR nororadyolojik goriintli sonuglarindan yararlanild.

Semptomlarin farkina varildigi zamani, yardim arama zamanini ve saglik merkezi ya
da merkezlerine bagvurma zamanini bilmeyen, olay sirasinda yasadiklarini hatirlamayan veya
norolojik durumu bilgi verebilecek diizeyde olmayan hastalar i¢in bilgi alinabilecek hasta
yakinlar1 olmayan, hastanede inme geg¢iren, akut inme nedeniyle bagka hastanede yatmis olan,
goriisme Oncesinde trombolitik tedavi almis olan ve ¢aligmaya katilmay1 istemeyen hastalar

ve/veya hasta yakinlar1 ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2. UYGULANAN ANKETLER

Katilimcilar bir kism1 agik uclu, bir kismi ise kapali u¢lu cevaplardan olusan anket ile
degerlendirildi. Anket néroloji arastirma gorevlisi tarafindan KTU Tip Fakiiltesi acil
servisinde ya da yatan hastalar i¢in ndroloji servisinde uygulandi. Toplanan tim verileri
tamamlamak i¢in dosya kayitlarindan yararlanildi.

Uygulanacak anketin ilk kismi (Ek-2); hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet,

medeni durum, egitim diizeyi, c¢alisma durumu), olay sirasinda bulundugu yer,
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kardiyovaskiiler risk faktorleri, inme zamani, inme mekan1 ve inme sirasinda yalniz olup
olmadigi ve saglik yardimi aramaya kimin karar verdigi yani inmenin hangi sartlar icerisinde
gerceklestigini de iceren sorulardan olustu. Egitim diizeyi; okuma yazmasi olmayanlar ve
ilkokul mezunu olanlar i¢in diisiik egitim seviyeli, ortaokul, lise ya da iiniversite mezunu
olanlar i¢in yiiksek egitim seviyeli seklinde iki gruba ayrildi.

Anketin ilk kism1 hangi tip iskemik inmenin oldugu, iskemik inmeli hastalarda beynin
hangi hemisferinin etkilendigi, tan1 i¢in ¢ekilen Beyin BT ve/veya MR goriintiilemenin saati,
iskemik inme ise Oxford klinik siniflamasina gore hangi tip iskemik inme oldugu, NIHSS
(National Institudes of Health Stroke Skalas1) skoru gibi verileri de igerdi

Inme sonucu meydana gelen nérolojik defisitlerin degerlendirilmesinde NiH inme
Skalas1 (National Institute of Health Stroke Scale) kullanildi. NIH inme Skalasi hastanin
motor fonksiyon, gorme alani, ataksi, konusma, biligssel ve motor ve duyusal yetersizliklerini
sistematik olarak sorgulayan bir kilavuzdur (EK-3). Degisik diizeydeki fonksiyonlara gére
daha Once belirlenmis puanlar verilerek toplam skor elde edilir. Toplam puan ne kadar
biiyiikse, norolojik defisit o kadar biiyiiktiir (54, 55). NIH Inme Skalas1 olgularin objektif
degerlendirmesini saglamaktadir, ancak daha c¢ok noérologlar tarafindan kullanilmaktadir.
Hastalar NIHSS puanlarina gére; NIHSS skoru 0-4 arasinda olanlar, NIHSS skoru 5-8
arasinda olanlar, NIHSS skoru 9 olanlar seklinde 3 gruba ayrildi.

Iskemik inmenin klinik olarak degerlendirildigi Oksford siniflamasina gére hastalar
total anterior sirkiilasyon infarkti olanlar (TACI), parsiyel anterior sirkiilasyon infarkt1 olanlar
(PACI), lakiiner infarkti olanlar (LACI) ve posterior sirkiilasyon infarkti olanlar (POCI)
seklinde dort gruba ayrildi.

Anketin ikinci kismi (Ek-4); hastalarin semptomlari, olayin baglama sekli, hasta veya
yakinlarinin inmeye karsi duygusal ve davramigsal tepkileri, gecirilen inmeyi nasil
algiladiklari, medikal personel ile baglant1 kurma bi¢imleri ve siireci, medikal yardim arama
stiresi, medikal yardim aranmasindan sonra saglik merkezi ya da merkezlerine basvurma
stiresi, inme konusundaki bilgi diizeyini degerlendiren sorulardan olustu. Bu anket ile saglik
yardimi arama kararini veren hasta ya da hasta yakinlarinin inme bilgi diizeyi de
degerlendirildi.

Inmenin farkina varildigi zaman yani inme baslangic zamani; hastanin veya
yakinlarinin semptomlari ilk fark ettikleri zaman olarak belirlendi. inme uykuda gecirilmis ise
uyanma zamani inme baslangic zamani olarak kabul edildi. Semptomlarin farkina varildig:

zamanin, yardim arama zamanmin ve saglik merkezi ya da merkezlerine basvurma
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zamanlarinin belirlenmesinde hasta ve yakinlarinin ifadelerinden ve hastane kayitlarindan
yararlanildi. Yardim arama ya da bekleme siiresi; semptom farkindaligi ile medikal yardim
arama anina kadar gegen siire olarak belirlendi. Hastaneye varig siiresi; semptomlarin farkina
varildig1 zaman ile saglik merkezi ya da merkezlerine (1.basamak ve/ veya 2.basamak ve/veya
3.basamak) basvurma anima kadar gegen siire olarak belirlendi. Ayrica medikal yardim
aranmasindan sonra bagvurulan saglik merkezi ya da merkezlerine ulasma anina kadar yolda
gegen siire de degerlendirildi. Hastaneye varis siiresi ilk 3 saat i¢inde olanlar hastaneye erken
varanlar, 3 saatten uzun siirede olanlar ise hastaneye ge¢ varanlar seklinde 2 grupta
degerlendirildi.

Bilinci kapali olan hastalarda katilimcilart olusturan hasta yakinlarinin demografik

ozellikleri de degerlendirildi (EK-5).

3.3. ISTATIKSEL YONTEM

Tim istatistiksel analizler “SPSS for Windows 15” programi kullanilarak yapildi.
Tanimlayicr istatistikler uygulanarak bulgular hasta sayisi, yiizde, ortalama, standart sapma ve
ortanca bi¢iminde sunulmustur. Verilerin normal dagilima uygunlugu degerlendirildikten
sonra normal dagilima uyan verilerin karsilagtirllmasinda parametrik, normal dagilima
uymayan verilerin karsilastirilmasinda nonparametrik istatistiksel yontemler kullanilmigtir.
Hastaneye erken ulagmaya etki eden faktorlerin degerlendirilmesinde ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi, korelasyon analizlerinde Spearman korelasyon analizi kullanilmstir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Dahil edilme kriterlerini karsilayan 47’si kadin (%40.9), 68’i erkek (%59.1), 7’si TIA
(%6.1) ve 108’1 iskemik inme (%93.9) toplam 115 hasta ¢aligmaya alindi. Ortalama yas 68.7
+13.5 (27-90) idi. 40 yasindan kii¢lik 3 hasta (%2.6), 41-50 yas arasinda 10 hasta (%8.7), 51-
60 yas arasinda 18 hasta (%15.7), 61-70 yas arasinda 17 hasta (%14.8) ve 70 yasin iizerinde
67 hasta (%58.3) vardi. Hastalarin 111°1 evli (%96.5), 93’1 (%85.2) diisiik egitim seviyesine
sahip ve 102’si (%88.7) herhangi bir iste calismiyordu. 95 hasta (%82.6) Trabzon’dan, 33

hasta (%28.1) Trabzon il merkezinden hastanemize bagvurmustu.

112 hastada (%97.4) inme risk faktorlerinden herhangi biri vardi. 3 hastada inme i¢in
herhangi bir risk faktorii bulunmazken, 67 hastada (%58.2) en az 3 risk faktorii mevcuttu.
Risk faktorlerinden; 92 hastada hipertansiyon (%80), 40 hastada hiperlipidemi (%34.8), 39
hastada ailede inme Oykiisii (%33.9), 39 hastada sigara kullanma (%33.9), 32 hastada atriyal
fibrilasyon (%27.8), 29 hastada gecirilmis inme &ykiisii (%20.9), 28 hastada koroner kalp
hastaligi (%24.3), 15 hastada kalp yetmezligi (%13.3) ve 5 hastada kalp kapak hastaligi

(%4.3) mevcuttu. Tablo 5 hastalarin demografik 6zelliklerini gostermektedir.

115 hastadan kendisi bilgi veremeyecek durumda olan 57 hastanin (%49.6)
yakinlarindan hasta ile ilgili bilgiler alind1 ve inme konusundaki bilgi diizeyleri incelendi.
Saglik yardimi arama kararini veren hasta ya da yakinlarindan olugan 115 kisinin 57’si erkek
(%49.5), 58’1 kadin (%50.5) olup, 48’1 <70 yas (%41.7), 83’u (%72.1) disik egitim

seviyesine sahip idi.

72 hasta (%62.6) hafta ici ve 70 hasta (%60.9) giindiiz inme gecirmisti. 95 hasta
(%82.6) evde inme gecirirken, 88 hasta (%76.5) yaninda bagkalar1 var iken inme ge¢irmisti.

Calismaya katilan 115 hastadan 61°nin (%53) ilk bagvurduklari saglik merkezi 1.ya da
2.basamak saglik merkezi iken, 54 hasta (%47) direkt olarak 3.basamak saglik merkezine
basvurmustu. 3. basamak saglik merkezine gelen 115 hastanin 51°1 (%44.3) sevk ile, 64 hasta
(%55.7) sevksiz basvurmustu. Ik basvurulan saglik merkezine 75 hasta dzel arag ile (%65.2),
40 hasta ambulans ile (%34.8) ulasmisti.
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Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri

Hastalarin Ozellikleri n (%)

>70 yas 67 (% 58.3)
Cinsiyet, erkek 68 (% 59.1)
Diisiik egitimli 93 (% 85.2)
Evli 111 (% 96.5)
Calismayan 102 (% 88.7)
Yalmiz yasama 9 (%7.8)
Hipertansiyon 92 (% 80)
Hiperlipidemi 40 (% 34.8)
Ailede inme oyKkiisii 39 (% 33.9)
Sigara kullanma 39 (% 33.9)
Koroner Kalp Hastahgi 28 (% 24.3)
Atriyal fibrilasyon 32 (% 27.8)
Inme 6ykiisii 29 (% 25.2)
Diyabet 27 (% 23.5)
Kalp Yetmezligi 15 (% 13)

Iskemik inme gegiren 108 hastanin 36’sinda beynin sag hemisferi (%33.3), 66’sinda
beynin sol hemisferi (%61.1), 6’sinda her iki beyin hemisferi (%5.2) etkilenmisti. Hastalar
Oxford smiflandirmasina gore klinik alt gruplara ayrildiginda; 43 hasta PACI (%39.8), 26
hasta POCI (%24.1), 23 hasta TACI (%21.3) ve 16 hasta LACI (%14.8) olarak
degerlendirildi. iskemik inme siddetini gdsteren NIHSS ile hastalar degerlendirildiginde tiim
hastalarin ortalama NIHSS skoru 6.57+5.5 olup, NIHSS skoru 4 ve altinda olan 58 hasta
(%50.4), 5 den 8’e kadar olan 22 hasta (%19.1), 9 ve {izerinde olan 35 hasta (%30.4) vardi.
NIHSS skoru ortalamasi1 TACI olan hastalarda 14.2+4.6, PACI olan hastalarda 5.442.9, LACI
olan hastalarda 2.3+0.9 ve POCI olan hastalarda 5.6+5.5 olup TACI hastalarinin NIHSS skoru
diger gruplara anlamli oranda ytiksek (p<0.001) ve LACI olan hastalarin NIHSS skoru diger
gruplara gore anlaml1 oranda (p<0.05) diisiikti (Sekil 3).
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Sekil 3. Oxford siniflandirmasina gore hastalarin dagilimi ve inme siddetleri

TACI PACI LACT POCI
(n=23) (n=43) (r=16) (n=26)

Inme aninda 72 hastada (%62.6) konusma bozuklugu, 64 hastada (%55.7) motor
kuvvetsizlik, 31 hastada (%27 ) agizda egrilme, 22 hastada (%19.1) biling kaybi, 17 hastada
(%14.8) duysal sikayetler, 14 hastada (%12.2) bas donmesi ve/veya dengesizlik, 12 hastada
(%10.4) bulant1 ve/veya kusma, 11 hastada (%9.6) gérme bozuklugu, 9 hastada (%7.8) bas
agrisi, 3 hastada (%2.6) yutma giicliigli, 1 hastada (%0.9) epilepsi nobeti, 1 hastada (%0.9)
nefes darligi sikayeti mevcuttu (Sekil 4).

Sekil 4. Inme geciren hastalarin semptomlarmin dagilimi
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Hasta ya da yakinlarinin inme esnasinda verdikleri tepkiler incelendiginde; 59 kisinin

(%51.3) bagska birine haber verdigi, 58 kisinin (%50.4) bas ya da etkilenen viicut bolgesine su
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doktiigli, 40 kisinin (%34.8) 112’yi aradigi, 31 kisinin (%27) tansiyon Olgmek ve/veya
tansiyon ilact almak, kan sekerini 6lmek ve/ veya seker ilact almak, aspirin igmek gibi tedavi
etmeye yonelik girisimlerde bulundugu, 6 kisinin (%5.2) etkilenen viicut bolgesine masaj
uygulandig, 2 kisiye (%1.7) kolonya koklatildig1 tespit edildi (Sekil 5). Inme aninda hasta ya
da yakilarindan 72’si (%62.6) heyecan ya da korku hissettigini, 43’ (%38.4) ise sakin
oldugunu ifade etti. 65 kisi (%56.5) olay1 inme olarak algiladigini bildirdi.

Sekil 5. Hasta ya da yakinlarinin inme esnasinda verdikleri tepkilerin dagilimi
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Inmenin baslamasindan tedavi alma anina kadar gecen, yardim arama ve hastaneye
ulagma siireleri, hastaneye ulasincaya kadar yolda gecen siire, beyin goriintiilemesi ¢ekilene

kadar gecen siireler degerlendirilerek bu siirelerin hastalarin 6zellikleri ile iligkisi incelendi.

Yardim arama siiresinin ortanca degeri 15 dakika (3-4320), herhangi bir hastaneye
ulagma siiresinin ortanca degeri 70 dakika (15-4340)’ idi. Saglik yardimi arama zamanindan
sonra herhangi bir hastaneye bagvurana kadar yolda gegen ortanca siire 40 dakika (7-265)’ idi.
Ik 1. ci ya da 2. ci basamak saglik merkezine basvurulmus ise yolda gecen ortanca siire 25
dakika (7-170) iken, ilk basvurulan saglik merkezi 3. basamak saglik merkezi ise yolda gecen
ortanca siire daha uzun olup 50 dakika (10-265)’ idi (p<0.001). Tiim hastalarin 3. basamak
saglik merkezine ulagma siiresinin ortanca degeri 195 dakika (15-7200) idi. 82 hasta (%71.3)
ilk 3 saatte herhangi bir hastaneye ulasirken, 3.basamak saglik merkezine ilk 3 saatte ulasan

hastalarin sayis1 55 (%47.8) idi.
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115 hastadan 103 hastaya beyin BT goriintiillemesi, 105 hastaya ise beyin MR
goriintiilemesi ¢ekilmisti. Hastaneye bagvurduktan sonra beyin BT ¢ekilmesine kadar gegen
ortanca siire 20 dakika (5-1328), beyin MR ¢ekilmesine kadar gecen ortanca siire 300 dakika
(13-8300) idi. ilk 3 saatte ulasan hastalarin beyin BT ¢ekilmesine kadar gegen siire 20 dakika
(5-709) iken 3 saatten sonra ulasan hastalarin beyin BT ¢ekilmesine kadar gegen siire 25
dakika (5-1328) idi. Ilk 3 saatte ulasan ve 3 saatten sonra ulasan hastalarin beyin BT ¢ekilme
stireleri arasinda anlamli fark yoktu (p=0,44). Tablo 6 hasta veya hasta yakinlarinin inme

baslangicindan sonra tedaviye ulasincaya kadar gecen siireleri gostermektedir.

Tablo 6. Inme baslangicindan sonra tedaviye ulasmayi etkileyen siireler

Siireler (hasta sayisi) Ortanca Dakika (Arahk)
Yardim arama siiresi (115) 15 (3-4320)
Herhangi bir hastaneye varis siiresi (115) 70 (15-4340)
3. basamaga varis siiresi (115) 195 (15-7200)
iIk basvurulan hastaneye kadar yolda gecen siire (115) 40 (7-265)
Ik 1./2. basamaga basvuruldugunda yolda gecen siire (61) 25 (7-170)
1.2. basamaga basvuran hastalarin hastaneye varis siiresi (61) 55 (15-4340)
ilk 3. basamaga basvuruldugunda yolda gecen siire (54) 50 (10-265)
3. basamaga basvuran hastalarin hastaneye varis siiresi (54) 81 (15-2640)
Hastaneye basvurudan beyin BT ¢ekimine kadar gecen siire (103) 20 (5-1328)
Hastaneye basvurudan beyin MR ¢ekimine kadar gecen siire (105) 300 (13-8300)
ik 3 saatte bagvuran hastalarin beyin BT cekilme siiresi 20 (5-709)

3 saatten sonra basvuranlarin beyin BT cekilme siiresi 25 (5-1328)

Yardim arama siiresi arttikca hastaneye ulagma siiresinin de arttig1 tespit edildi
(p<0.001, r=0.077). 70 yas tizerinde olma, cinsiyet, medeni durum, hastanin egitim diizeyi, is
durumu ve olay sirasinda bulundugu yer, yalniz yasama ile yardim arama siiresi ya da
hastaneye varis siiresi arasinda anlaml bir iligki saptanmadi. Inme risk faktorlerinden atriyal
fibrilasyon (p=0.01) ve koroner kalp hastaligi (p=0.007) olan hastalarin olmayanlara gore
hastaneye varis siirelerinin daha kisa oldugu gozlendi. Hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet,
inme Oykiisii, ailede inme Oykiisii, sigara igme gibi diger inme risk faktorleri ile yardim arama
ve hastaneye ulasma siiresi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Inme aninda yalniz olmak,
ev ya da ev disinda olmak, hafta i¢i ya da hafta sonu inme gecirme ile yardim arama ve
hastaneye varig siiresi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Gece inme gecirenlerin giindiiz
inme gegirenlere gore hastaneye daha erken silirede basvurduklar1 gozlendi (p=0.02). Ancak

gece inme gecirenlerin yardim arama siirelerinin giindiiz inme gecgirenlerden anlamli bir farka
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yoktu. inmenin aniden baslamasi, inme aninda korku hissedilmesi ya da panik olunmasi,

semptomlarin inme olarak algilanmasi durumlarinda yardim arama siiresini ve hastaneye varis

siiresinin daha kisa oldugu tespit edildi (p<0.05). Inme aninda biling kayb1 olan hastalarda

yardim arama siiresinin daha kisa oldugu (p<0.001), ancak hastaneye ulasma siiresinin farkli

olmadig1 gdzlendi. iInme aninda motor belirtilerin olmasinin yardim arama ve hastaneye varis

siiresini etkilemedigi tespit edildi. Inme aninda NIH inme skoru yiiksek olanlarin yardim

arama ve hastaneye bagvuru siiresinin daha kisa oldugu tespit edildi (p<0.05). 112 ‘yi

arayanlar ve ambulans kullanarak hastaneye ulasanlarin yardim arama (p<0.001) ve hastaneye

ulagsma siiresinin (p=0.005) anlamli olarak daha kisa oldugu tespit edildi. Tablo 7 yardim

arama siiresi ve hastaneye varis siiresinin hastalarin demografik ve kinik ozellikleri ile

iliskisini gostermektedir.

Tablo 7. Yardim arama siiresi ve hastaneye varis siiresinin hasta 6zellikleri ile iligkisi

Yardim arama siiresi

Hastaneye varis siiresi

Degiskenler n (%) Median P Median P
degeri degeri

Yas 0.4 0.8
>70y 67 (58.3) 15 (3-4140) 80 (15-4200)
<70y 48 (51.7) 15 (5-4320) 58.5 (15-4340)

Cinsiyet 0.11 0.45
Kadin 47 (40.9) 10 (3-4320) 60 (15-4340)
Erkek 68 (59.1) 17.5 (5-1530) 77.5 (15-1584)

Medeni durum 0.2 0.3
Evli 111 (96.5) 15 (3-4340) 70 (15-4340)
Bekar 4 (3.5) 630 (5-1280) 695 (15-1320)

Egitim diizeyi 0.29 0.9
Diisiik 93 (85.2) 15 (3-4320) 72.5 (15-4340)
Yiiksek 22 (14.8) 25 (5-1440) 60 (15-1480)

is durumu 0.84 0.51
Calisan 13 (11.3) 30 (5-2580) 60 (15-2640)
Calismayan 102 (88.7) 15 (3-4320) 77.5 (15-4340)

Bulundugu yer 0.89 0.11
Trabzon 95 (82.6) 15 (3-4320) 80 (15-4340)
Trabzon disi 20 (17.4) 10 (5-1620) 40 (15-1660)

Yalmiz yasama 0.97 0.61
Evet 9(7.8) 10 (5-1530) 128 (15-1584)
Hayir 106 (92.2) 15 (3-4320) 70 (15-4340)

inme risk faktorii 0.95 0.81
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Var
Yok
Hipertansiyon
Var
Yok
Diyabet
Var
Yok
Koroner kalp hastalhig
Var
Yok
Atriyal fibrilasyon
Var
Yok
Hiperlipidemi
Var
Yok
Inme oyKkiisii
Var
Yok
Ailede inme oyKkiisii
Var
Yok
Sigara icme
Var
Yok
Hafta sonu
Evet
Hayir
inme aninda yalmz olma
Evet
Hayir
inme zamam
Gece
Giindiiz
inme mekam
Ev
Ev dis1
Baslangic sekli
Ani

112 (97.4)
3(2.6)

92 (80)
23 (20)

27 (23.5)
88 (77.5)

28 (23.4)
87 (76.6)

32 (27.8)
83 (72.2)

40 (34.8)
75 (65.2)

29 (25.2)
86 (74.8)

39 (33.9)
76 (66.1)

39 (33.9)
76 (66.1)

43 (37.4)
72 (62.6)

27 (23.5)
88 (76.5)

45 (39.1)
70 (60.9)

95 (82.6)
20 (18.4)

102 (88.7)

15 (3-4320)
50 (5-180)

15 (3-4320)
10 (5-1530)

20 (5-2580)
15 (3-4320)

10 (5-1440)
15 (3-4320)

10 (5-1530)
15 (3-4320)

15 (5-4320)
15 (3-4140)

15 (3-4140)
15 (5-4320)

15 (5-4320)
15 (3-1620)

20 (5-1530)
12.5 (3-4320)

15 (3-1530)
15 (5-4320)

15 (5-4320)
15 (3-4140)

10 (5-1140)
15 (3-4320)

15 (5-4320)
15 (3-1440)

12.5 (3-4320)
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0.49

0.09

0.02

0.06

0.88

0.29

0.55

0.14

0.56

0.82

0.07

0.93

<0.001

70 (15-4340)
80 (55-190)

80 (15-4340)
55 (20-584)

96 (15-2640)
67 (15-4340)

49 (15-1480)
80 (15-4320)

54 (15-1584)
82 (15-4340)

81 (15-4340)
68 (20-4200)

60 (15-4200)
80 (15-4340)

60 (15-4340)
80 (15-1660)

80 (20-1584)
69 (15-4340)

70 (15-1584)

77.5 (15-4340)

80 (21-4340)
67 (15-4200)

55 (15-1180)
80 (15-4320)

70 (15-4340)
80 (15-1480)

63 (15-4340)

0.26

0.25

0.007

0.01

0.56

0.44

0.47

0.73

0.98

0.3

0.02

0.88

0.007



Yavas 13 (11.3) 270 (15-1140) 312 (37-1180)

Hissedilen duygu 0.001 0.002
Panik/korku 72 (62.6) 10 (5-1620) 60 (15-1660)
Sakin/kararsiz 43 (38.4) 120 (3-4320) 175 (15-4340)

Biling kayh <0.001 0.06
Var 22 (19.1) 6(3-15) 57 (15-280)

Yok 93 (81.9) 15 (5-4320) 75 (15-4340)

Motor zaafiyet 0.12 0.29
Var 64 (55.7) 15 (5-2580) 66 (15-2640)

Yok 51 (44.3) 20 (3-4320) 80 (15-4340)

NIHSS skoru <0.001 0.009
<4 58 (50.4) 47.5 (5-4320) 125 (15-4340)

5-8 22 (19.1) 15 (5-2580) 70 (15-2640)
=9 35 (30.4) 10 (3-600) 54 (15-689)

Oxford klasifikasyonu 0.007 0.006

TACI 23 (21.3) 10 (5-410) 50 (15-430)
PACI 43 (39.8) 15 (5-2580) 85 (15-2640)
POCI 26 (24.1) 40 (3-4320) 162 (15-4340)

LACI 16 (14.8) 15 (5-300) 60 (20-390)

Semptomlari algilama <0.001 0.004
inme 65 (56.5) 10 (3-4320) 57 (15-4340)

Diger 50 (53.5) 22.5 (5-4140) 135 (15-4200)

112 arama-Ambulans <0.001 0.005
Evet 40 (34.8) 10 (3-1530) 58.5 (15-1584)

Hayir 75 (65.2) 20 (5-4320) 80 (15-4340)

Saglik yardimi arama kararini veren hasta ya da hasta yakinin cinsiyeti, yasi, egitim

seviyesi ile hastaneye varis siiresi ya da yardim arama siiresi arasinda da anlamli bir iligki
saptanmadi. Saglik yardimi aramak icin bekledigini ifade eden, inmeye karsi verilen
reaksiyon siiresi uzun olan hasta ya da hasta yakinlarinin sayisi 43 (%37.4) idi. Bu kisilerden
31’1 (%72,1) semptomlarin gegici oldugunu diisiinmesi ve gozlemlemek i¢in, 6’s1 (%14) o
sirada yalniz oldugu icin, 3’1 (%7) olaymn uygunsuz saatte olmasi nedeniyle, 3 kisi (%7) o

sirada bagka bir igle mesgul oldugu icin bekledigini ifade etti.

Saglik yardimi arama kararimi veren 115 katilimcidan inme bilgi diizeyi
degerlendirilen 97 kisinin 23’i (%23.7) en az 3 inme belirtisini sayabilirken, 43 kisi (%44.3),
inmede etkilenen organi beyin olarak yanitladi. Saglik yardimi arama kararini veren kisinin

inmede etkilenen organi beyin olarak yanitlamasi ya da en az 3 inme belirtisini bilmesi ile
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yardim arama ve hastaneye varis siireleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Tablo 8 saglik
yardim1 aramaya karar veren hasta ya da hasta yakinlarinin 6zelliklerinin yardim arama siiresi

ve hastaneye varis siiresi ile iliskisini gostermektedir.

Tablo 8. Yardim arama siiresi ve hastaneye varis siiresinin saglik yardimi arama kararini
veren kiginin 6zellikleri ile iligkisi

Yardim arama siiresi Hastaneye varis siiresi
n (%) Median P Median P
degeri degeri
Yas 0.23 0.45
<70y 48(41.7) 15 (3-4320) 60 (15-4340)
>70y 67(58. 3) 17.5 (5-4140) 82.5 (20-4200)
Cinsiyet 0.14 0.9
Erkek 57 (49.5) 15 (5-1440) 68 (15-1480
Kadin 58 (50. 5) 10 (3-4320) 72.5 (15-4340)
Egitim diizeyi 0.84 0.64
Diisiik 83(72.1) 15 (3-4320) 75 (17-4340)
Yiiksek 32 (28.9) 15 (5-1440) 60 (15-1480)
Bilinen organ 0.8 0.4
Beyin 43 (44. 3) 15 (5-1530) 70 (15-1584)
Beyin dis1 54 (55. 7) 15 (3-4320) 80 (20-4340)
Bilinen belirti sayisi 0.99 0.56
<3 74 (76. 3) 15 (3-4140) 80 (15-4200)
>3 23(23.7) 15 (5-4320) 60 (15-4340)

Akut iskemik inmeli hastalarda trombolitik tedavi uygulanmasinda kritik bir siire olan
ilk 3 saatte hastaneye basvuru ile hastalarin 6zellikleri arasindaki iliski degerlendirildiginde
hastalarin demografik ozelliklerinden sadece ileri yas ile hastaneye ilk 3 saatte ulasma
arasinda anlamli bir iligki bulunurken (p=0.04), cinsiyet, medeni durum, is durumu, yalniz
yasamanin hastaneye ilk 3 saatte ulagma ile anlamli bir iligkisi saptanmadi. Saglik yardimi
arama kararmi veren kisilerin yasi ve cinsiyeti ve egitim seviyesi ile de hastaneye ilk 3 saatte

ulagma arasinda istatiksel olarak anlaml bir iligski saptanmadi.

Inme risk faktdrlerinden koroner kalp hastahigi (p=0.02) ve atriyal fibrilasyon (p:
0.03) ile hastaneye ilk 3 saatte ulasma arasinda anlamli bir iligki saptandi (p<0.05).
Hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, kalp yetmezligi, daha 6nce inme gecirme, sigara

kullanma ile hastaneye ilk 3 saatte ulasma arasinda anlamli iliski saptanmadi.
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115 hastadan 3.basamak saglik merkezine ilk 3 saatte ulasan 55 hastanin 17’si sevkle
(%56.7), 38’1 sevksiz (%69.1) gelmisti. 3 saatten uzun siirede ulagan 60 kisinin 34’{ sevkle
(%56.7), 26’s1 sevksiz (%43.3) 3.basamak saglik merkezine bagsvurmustu. 3.basamaga sevksiz

basvuranlarin ilk 3 saatte hastaneye ulasma orani anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.01).

Inme aninda korku hissetmek ya da panik olmak (p=0.001), inmenin ani baslamas1 (p=
0.002) hastaneye ilk 3 saatte ulasma ile anlamli derecede iliskili bulundu. Gece ya da giindiiz,
hafta sonu ya da hafta i¢i inme gec¢irmenin, inme gegirilen mekanin, inme aninda yalniz olup/

olmamanin hastaneye ilk 3 saatte ulagsma ile anlamli iligkisi saptanmada.

Inme aninda biling kaybinin (p=0.046), bir taraf kol ve/veya bacakta kuvvetsizligin
olmasinin (p=0.043) ya da yiiksek NIHS skoruna sahip olmanin (p=0.002) hastaneye ilk 3
saatte ulagma ile anlamli derecede iliskili oldugu saptandi. Bunun disinda konusma
bozuklugu, agizda egrilme, ndbet gecirme, bulanti ve kusma, bas agris1 gibi diger inme

belirtileri ile hastaneye ilk 3 saatte ulasma arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Inme aninda ambulans ile hastaneye ulasmanin hastaneye ilk 3 saatte ulasma ile
anlamli iligkisi bulundu (p=0.031). Saglik yardimi aramaya karar veren hastalar ya da
yakinlariin hastalarin belirtilerini inme olarak algilamasi ile hastaneye ilk 3 saatte ulagma
arasinda anlaml iligski bulundu (p<0.001). 112’yi arayan 40 kisinin 28’1 (%70) semptomlari
inme olarak algiladigini ifade ederken, 112’yi aramayan 75 kisinin 37’si (%49.3) semptomlari
inme olarak algiladigini ifade etti. 112’y1 arama ile belirtileri inme olarak algilama arasinda
istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0.053). Tablo 9 hastalarin o6zellikleri ile

hastaneye ilk 3 saatte ve 3 saatten sonra ulagsma arasindaki iliskiyi gostermektedir.

58’1 hasta (%50.4) ve 57’si (%49.6) hasta yakininda olusan toplam 115 kisinin inme
konusundaki bilgileri degerlendirildiginde 115 kisiden 18’1 (%15.7) inme konusunda bilgi
sahibi olmadigini, 97 kisi (%84.3) inme konusunda bilgi sahibi oldugunu belirtti. 52’si kadin
(% 53.7), 23’1 70 yasin tizerinde (%23.8) ve 68’1 diisiik egitim seviyesine (%70.1) sahip olan,
inme hakkinda bilgi sahibi oldugunu ifade eden 97 kisinin 68’1 hastaneye erken (%70,1), 29
‘u ge¢ (%29.9) ulasmist1. inme konusunda bilgi sahibi olmadigini ifade eden 18 kisinin 14’ii
hastaneye erken (%77.8), 4’ii hastaneye ge¢ (%22.2) ulasmisti. Inme konusunda bilgi sahibi
oldugunu ifade eden ve herhangi bir bilgiye sahip olmadigin1 séyleyen iki grubun hastaneye

ilk 3 saatte ulasma oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.7).
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Tablo 9. Hastalarin 6zellikleri ile hastaneye ilk 3 saatte ve 3 saatten sonra ulasma arasindaki
iligki

. Erken varan (<3 saat) Geg varan (>3 saat)
Ozellikler P degeri
(n=82) (n=33)
Yas, ortalama 70.2+13.25 65.15+13.8 0.04
Cinsiyet, erkek (%0) 45 (54.8) 23 (69.6) 0.21
Evli (%) 81 (98.7) 30 (90,9) 0.07
Calismayan (%) 74 (90.2) 28 (84.8) 0.51
Yalniz yasama (%) 6 (7.3) 3 (9.09) 0.7
Saghk yardimi almaya karar veren Kisinin
>70 yas (%) 21 (25.6) 9(27.2) 1
Cinsiyet, erkek (%0) 38 (46.3) 19 (57.5) 0.37
Yiiksek egitimli (%) 21 (25.6) 11 (33.3) 0.54
Risk faktorii (%)
Hipertansiyon 66 (80.48) 26 (78.7) 1
Koroner Kalp Hastalig 25 (30.4) 3(9) 0.02
Atriyal fibrilasyon 28 (34.1) 4(12.1) 0.03
Hiperlipidemi 28 (34.1) 12 (36.3) 0.99
Diyabet 19 (23.1) 8 (24.2) 1
Kalp Yetmezligi 13 (15.8) 2 (6.06) 0.22
Inme dyKkiisii 21 (25.6) 8(24.2) 1
Ailede inme oyKkiisii 29 (35.3) 10 (30.3) 0.76
Sigara kullanma 26 (31.7) 13 (39.3) 0.56
Klinik bulgular
NIHSS skoru, ortalama 7.78+5.02 5.45+5.8 0.002
Biling¢ kayb1 (%) 20 (24.3) 2(6) 0.046
Motor zafiyet (%) 51 (62.1) 13 (39.3) 0.043
Ani baslangic (%) 78 (95.1) 24 (72.7) 0.002
Olay aninda yalmz olma (%) 19 (23.1) 8 (24.2) 1
Korku ve panik hissetme(%b) 60 (73.1) 12 (36.3) 0.001
inme olarak algilama(%) 53 (64.6) 12 (36.3) <0.001
112 arama-Ambulans (%) 34 (41.4) 6 (18.1) 0.031
Evde inme ge¢irme (%) 69 (84.1) 26 (78.7) 0.679
Giindiiz inme ge¢irme(%) 46 (56.1) 24 (72.7) 0.14

Inme konusunda bilgi sahibi oldugunu bildiren 97 kisinin inme bilgi diizeyi
degerlendirildiginde 94 kisinin (%96.6) en az 1 inme belirtisini bildigi, 23 kisinin (%20) en az
3 inme belirtisini bildigi, 3 kisinin (%3) ise inme belirtileri konusunda yanlis bilgiye sahip

oldugu gozlendi. Ayrica bu kisilerden 43’1 (%44.3) inmenin beyinden kaynaklandigini, 39’u
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(%40.9) inmenin beyin disinda baska bir organdan kaynaklandigini ve 15 kisi (%15.5) ise
inmede etkilenen organi bilmedigini belirtti. Inme belirtilerinden; 76 kisi kuvvet kaybini
(%78,4), 48 kisi konusma bozuklugunu (%49.5), 27 kisi agizda egrilmeyi (%27.8), 7 kisi
yiirlimede giicliigii (%7.2), 7 kisi bir taraf kol ve /veya bacakta uyusmay1 (%7.2), 4 kisi biling
kaybini (%4.1), 3 kisi bag donmesini (%3.1), 3 kisi bulant1 ve/veya kusmay1 (%3.1), 2 kisi bas
agrisini (%2.1), 2 kisi yiirimede dengesizligi (%2.1), 2 kisi gérme kaybin1 bildi.

Inme bilgisinin demografik 6zelliklerle iliskisi incelendiginde egitim seviyesi yiiksek
olan ve 70 yas altinda olanlarin inmede etkilenen organi beyin olarak yanitlama oraninin daha
yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05). Inmede etkilen organ1 beyin olarak yanitlama orani ile
cinsiyet arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. En az 3 inme belirtisini bilmek ile egitim
diizeyi arasinda anlamli iliskisi saptanmad1 ancak kadin ve 70 yasin altinda olanlarin en az 3
inme belirtisi bilme oran1 daha yiiksek olup istatiksel olarak anlamli bulundu. Tablo 10 saglik
yardimi1 almaya karar veren hasta ya da hasta yakinlarinin inme bilgilerinin demografik

ozellikleri ile iliskilerini gdstermektedir.

Tablo 10. Inme bilgisinin demografik 6zelliklerle iliskisi

Etkilenen orgam En az 3 inme belirtisi
Bilen Bilmeyen p degeri Bilen Bilmeyen p degeri
n (%) n (%) n (%) n (%)
Yas 0.024 0.026
<70 yas 38 (51.4) 36 (48.6) 22 (29) 52 (70.3)
> 70 yas 5( 21.7) 18 (78.3) 1(4.3) 22 (95.7)
Cinsiyet 0.31 0.013
Erkek 17 (37.8 28 (62.2) 5(11.1) 40 (88.9)
Kadin 26 (50) 26 (50) 18 (34.6) 34 (65.4)
Egitim seviyesi 0.001 0.059
Diisiik 22 (32.4) 46 (67.6) 12 (17.6) 56 (82.4)
Yiiksek 21 (72.4) 8 (27.6) 11 (37.9) 18 (62.1)

Inme hakkinda bilgi sahibi oldugunu ifade eden 97 kisiden hastaneye ilk 3 saatte
ulasan ve ulasamayanlarin inme bilgi diizeyleri karsilastirildiginda inmede tutulan organin
beyin oldugunu bilme ve bilinen inme belirtilerinin sayisi agisindan anlamli fark saptanmadi
(Tablo 11).
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Tablo 11. inme bilgisi degerlendirilen kisilerin inme bilgisi ile hastaneye ilk 3 saatte ve 3
saatten sonra ulasma arasindaki iligki

Erken varis (<3 saat) Gec varis (>3 saat) P degeri
(n=68) (n=29)
En az 3 inme belirtisi bilen
15 (22.1) 8 (27.6) 0.74
(%)
Etkilenen orgam  beyin
30 (44.1) 13 44.8) 1

olarak bilen (%0)

Tek degiskenli analizler ile hastaneye ulasmay1 etkileyen faktorler tespit edildikten
sonra bu faktorlerden; yas, NIHS skoru, hasta ya da yakinlarinin belirtileri inme olarak
algilamasi, motor belirtiler, 112’yi aramak, saglik yardim1 almaya karar veren kisinin egitim
seviyesi, atriyal fibrilasyon ve koroner kalp hastaligini i¢eren faktorlerle olusturulan modelde
cok degiskenli logistik regresyon analizi yapilarak hastaneye erken ulagsmayr etkileyen

bagimsiz faktorler tespit edildi.

Tablo 12°de hastaneye erken ulasmay1 etkileyebilecek faktorler ¢ok degiskenli lojistik
regresyon modeli ile tanimlanmistir. Bu degiskenlerden yiiksek NIHS skoru (OR,1.1; 95% Cl,
1.02-1.28 ), hasta ya da yakinlarinin belirtileri inme olarak algilamasi1 (OR,3.3; 95% ClI, 1.2-
9.37), 6zgecmiste atriyal fibrilasyonun olmasi (OR,4.03; 95% CI,1.04-15.6), hastaneye erken

ulagma ile iliskili bagimsiz faktorler olarak tespit edildi.

Tablo 12. Hastaneye ilk 3 saatte ulasma ile iliskili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik
regresyon modeli ile karsilastirilmast

Degiskenler OR oram (95% CI) p degeri
Yas 1.01 (0.9-1.05) 0.405
NIHS skoru 1.1 (1.02-1.2) 0.016
Koroner kalp hastalig 2.7 (0.6-11.4) 0.163
Atriyal fibrilasyon 4.03 (1.04-15.6) 0.044
112 yi aramak 1.3 (0.4-4.3) 0.619
Inme olarak algilama 3.3 (1.2-9.37) 0.021
Motor zaafiyet 2.01 (0.7-5.5) 0.170

Yardim arayan kisinin yiiksek egitim
Y yu & 0.5 (0.1-1.7) 0.323
seviyesine sahip olmasi
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5. TARTISMA

Inme pek ¢ok iilkede 6liim ve sakatlig 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir.
Inme sonrasinda en erken siirede bir uzman tarafindan goriilmenin hayat kurtardigi ve
sakatlig1 O6nledigi bildirilmistir (11). Diinya genelinde iv-rtPA ruhsatlar1 tedavi penceresini 3
saat ile kisitlamig olsa da ECASS III yayinlandiktan sonra tedavinin 4.5 saat i¢inde de etkin
ve giivenli oldugu bildirilmistir. Ancak tedavi ne kadar erken verilirse yararlanmanin o kadar
fazla olacagi unutulmamalidir. Ulkemizde intravendz trombolitik tedavi uygulanan
merkezlerin sonuclar1 da bunu gostermektedir (56). Hastane oncesinde gecikmeyi azaltmaya
yonelik yapilan bir¢ok girisime ragmen ABD’ de tiim inme hastalarinin %3-8.5” u trombolitik
tedavi alabilmektedir (57). Hastalarin trombolitik tedaviden yararlanmasini etkileyen

faktorlerden en 6nemlisi hastaneye ge¢ ulasmalaridir.

Biz c¢alismamizda iskemik inme gecgiren hastalarin klinik ve sosyodemografik
ozelliklerini, hasta ve hasta yakinlarinin inme anindaki duygusal, davranissal reaksiyonlarini,
inme bilgilerini ve bunlarin hastaneye varig siireleri ile iligkilerini arastirarak akut iskemik
inmeli hastalarin iv-rtPA tedavisinden faydalanma olasiligini artirmaya katkida bulunacak

hastaneye erken ulasmayi etkileyen faktorleri belirlemeyi amagladik.

Literatiirde yayinlanan bir¢cok calismada hastaneye varis siiresinin ortanca degeri 1.5
saat ile 16 saat arasinda ve hastaneye ilk 3 saatte ulagan hastalarin sayis1 %12-68 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir (58). Bizim g¢alismamizda da literatiir ile uyumlu bir sekilde
tim hastalarin 3. basamak saglik merkezine ulasma siiresinin ortanca degeri 195 dakika,
herhangi bir hastaneye ilk 3 saatte ulasan hastalarin orani %71.3 ve 3.basamak saglik

merkezine ilk 3 saatte ulasan hastalarin orani ise %47.8 idi.

Bizim c¢alismamizda 3. basamak saglik kurulusuna ilk 3 saatte ulagan hastalarin
oraninin herhangi bir hastaneye ilk 3 saatte ulasan hastalarin oranina gore daha diisiik oldugu
tespit edilmistir. Bunun muhtemel nedeni hastalarin saglik ekipleri tarafindan 6ncelikli olarak
1. ve 2. basamak saglik merkezlerine ulastirilmalaridir. Ancak Trabzon’daki hastanelerde
trombolitik tedavi uygulayan tek merkez Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi’dir.
Belki bu konuda hem halkin hem de 0Ozellikle hasta naklinde gorev yapan saglik

personellerinin bilgilendirilmesi inmeli hastalarin 6ncelikli olarak 3. basamak saglik
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merkezlerine ulastirilmasina ve daha fazla hastanin ilk 3 saatte 3. basamak saglik merkezine

ulagarak trombolitik tedavi alma sansina sahip olmasina katkida bulunabilir.

Yardim arama siiresinin ortanca degeri literatiirde 38 dakika ile 4 saat arasinda degisen
strelerde bildirilmistir (58). Chang ve arkadaslarinin yaptigi calismada yardim arama
sliresinin hastaneye varis siiresinin %45’ini olusturdugu tespit edilmistir (59). Rosamond ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada hastaneye ulasma siiresini etkileyen en onemli faktoriin
yardim arama siiresi oldugu, ayrica yardim arama siiresi kisa olanlarin 112’yi arama
oranlarinin da daha yiiksek oldugu gosterilmistir (60). Bizim ¢alismamizda yardim arama
stiresinin ortanca degeri 15 dakika olup literatiire gore daha kisa idi. Bizim ¢alismamizda da
daha once yapilan ¢alismalarla uyumlu bir sekilde yardim arama siiresinin arttik¢a hastaneye
basvuru siiresinin uzadigi ve kisa yardim arama siiresi olanlarin 112’yi arama oranlarinin daha
yiiksek oldugu tespit edildi. Calismamizda Lori ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya benzer
sekilde inmenin ani baglamasinin, inme aninda panik olmanin ya da biling kaybinin
goriilmesinin, yliksek NIHSS skoruna sahip olmanin ve belirtileri inme olarak algilamanin

kisa yardim arama siiresi ile iliskili oldugu tespit edildi (61).

Calismamizda hastaneye ilk 3 saatte ulasan hastalarin yas ortalamasinin 3 saatten
sonra ulasan hastalara gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Christana ve arkadaslarinin
yaptigi bir c¢alismada gen¢ yas ile hastaneye erken basvurma arasinda anlamli iliski
saptanmistir (62). Lacy ve arkadaslar1 ise 65 yas lizerindeki hastalarin genglere gore daha
erken hastaneye ulastiklarini tespit etmistir (63). Yas ile hastaneye erken varis arasindaki
iliskiyi inceleyen diger c¢alismalarda ise herhangi bir iliski saptanmamistir (64,65).
Calismamizda tek degiskenli analizde ileri yas ile hastaneye ilk 3 saatte varis arasinda anlamli
iliski oldugunu ancak ¢ok degiskenli analizde ise yasin hastaneye erken varista bagimsiz bir
risk faktorii olmadigini tespit ettik. Ileri yastaki hastalarin hastaneye ilk 3 saatte ulagma
oraninin yiikksek olmasi1 muhtemelen yas ile birlikte inme sikliginin artmasindan ya da yash

kisilerin hastalik belirtilerine daha duyarl olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Nowacki ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada kadinlarin hastaneye daha erken
basvurduklar1 (66), Cheung ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada ise erkeklerin hastaneye
daha erken bagvurduklar1 gosterilmistir (67). Fang ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada ise
bizim c¢aligmamizla benzer sekilde cinsiyet farkliligi ile hastaneye erken varis arasinda

anlaml bir iliski saptanmamuistir (68).
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Lacy ve arkadaglar1 ile Morris ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismalarda bizim
caligmamizla uyumlu bir sekilde medeni durum ile hastaneye erken varis arasinda anlamli bir
iliski saptanmamustir (63, 69). Is durumu ile hastaneye varis siiresinin degerlendirildigi Jin ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada da bizim g¢alismamiza benzer sekilde anlamli iliski

saptanmamuistir (70).

Derex ve arkadaslarimin yaptigi bir c¢alismada hastanin egitim seviyesinin yiiksek
olmasinin hastaneye erken varis ile pozitif iliskili oldugu, hastanin egitim seviyesinin diisiik
olmasinin ise hastaneye erken varis ile negatif iliskili oldugu tespit edilmistir (71). Christina
ve arkadaslar1 ile Chang ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismalarda ise hastanin egitim seviyesi ile
hastaneye erken varis arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (62,59). Bizim ¢alismamizda
egitim seviyesi ile hastaneye varis siiresinin arasindaki iliski degerlendirilirken hastalarin bir
kisminin bilincinin kapali olmasi veya ileri yasta ve yakinlari ile yasayan hastalar olmasi goz
onlinde bulundurularak inme aninda yardim arama kararim1 verenlerin (hasta ya da hasta
yakinlar1) de egitim diizeyi degerlendirilmistir. Hastalarin ya da saglik yardimi arama kararini
veren kisilerin egitim seviyesi ile hastaneye basvuru siiresi arasinda anlaml bir iliski tespit
edilmemistir. Calismamizda hastalarin %85.2'si ve saglik yardimi almaya karar veren kisilerin
ise %72.1'1 diisiik egitim seviyesine sahipti. Dolayisiyla egitim seviyesi ile hastaneye erken
bagvuru arasinda anlamli bir iligki saptanmamis olmast muhtemelen c¢alismaya katilanlarin

cogunun diisiik egitim seviyesine sahip olmasindan kaynaklanabilir.

Caligmamizda inme risk faktorlerinden atriyal fibrilasyon ve koroner kalp hastaliginin
tek degiskenli analizde hastaneye daha erken ulasma ile iliskili oldugu, cok degiskenli
analizde ise atriyal fibrilasyonun hastaneye erken varisi etkileyen bagimsiz bir faktor oldugu
tespit edildi. Atriyal fibrilasyon ve koroner kalp hastaligi disindaki diger inme risk
faktorlerinden herhangi birine sahip olma ile hastaneye erken varis arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi. Kim ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada inme risk faktorlerinden atriyal
fibrilasyonun hastaneye erken varista, diyabet ve hiperlipideminin ise hastaneye gec varista
etkili oldugu, koroner kalp hastalig1 ve diger risk faktorlerinin ise hastaneye varis siiresinde
etkili olmadig1 saptanmistir (72). Jin ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢aligmada ise atriyal
fibrilasyon ve koroner kalp hastalifinin bizim c¢aligmamizdaki ile benzer sekilde hastaneye
erken ulagsmada etkili oldugu saptamistir (70). Kalp hastalig1 olanlarin hastaneye genel olarak
daha erken gelmesi muhtemelen toplumun kalp hastaligi konusunda daha bilingli olmasinin

bir yansimasi olabilir.
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Calismamizda hastalarin  %20.9'unda geg¢irilmis inme Oykiisi olmasina karsin
gecirilmis inme Oykiisii ile hastaneye erken varis arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi.
losif ve arkadaslariin yaptigi 907 hastadan olusan bir ¢caligmada da hastalarin %37.1’inde
gecirilmis inme Oykiisii olmasina ragmen calismamizdakine benzer sekilde gecirilmis inme
Oykiisliniin hastaneye erken varis ile iliskisi saptanmamistir. losif ve arkadaslarinin yaptig
calismada hastaneye erken varig siiresi olarak ilk 3 saat yerine ilk 6 saat alinmistir (62).
Howard ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise gecirilmis inme Oykiisliniin hastaneye varis
stiresini kisalttigi saptanmistir (73). Daha 6nce inme geg¢irmis olan hastalarin deneyimleri
nedeni ile hastaneye ulagma siiresinin daha kisa olmasi beklenirken g¢alismamizda bunu
destekleyecek anlamli bulgu saptayamadik. Bu durum yeni gelisen inme belirtilerinin eski
inme belirtilerinden ayirt edilmesindeki zorluktan ya da inmenin hemen tibbi tedavi alinmasi
gereken acil bir durum oldugu konusunda daha oOnceki deneyimlerinde hasta ya da
yakinlarinin yeterince bilgilendirilmemesinden ya da yeterli sayida bilgi verecek tibbi

personelin olmamasindan kaynaklanabilir.

Zweifler ve arkadaglar1 ile Kothari ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢aligmalarda
siddetli inmenin hastaneye varis siiresinde uzama ile iligkili olabilecegi, ¢linkii siddetli inme
durumunda yardim aranmakta zorlanilabilecegini belirtilmislerdir (74,75). Ancak bizim
calisgmamizda biling bozuklugu ve motor belirtileri olan hastalarin hastaneye daha erken
ulastiklar tespit edildi. Ayrica inme siddetini gosteren NIHS skoru arttikca hastaneye varis
stiresinin  kisaldigi, ¢ok degiskenli analizde de NIHS skorunun hastaneye erken varisi
etkileyen bagimsiz bir faktor oldugu tespit edildi. Jing ve arkadaglarinin yaptig1 bir caligmada
da bizim c¢alisgmamizla uyumlu bir sekilde NIHSS skoru yiiksek olan ve biling bozuklugu ile
baslayan inmelerin hastaneye daha erken ulastiklart tespit edilmistir (61). Jin ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada da lakiiner inmeli yani hafif siddette inmesi olan
hastalarin hastaneye ge¢ ulastiklar1 saptanmustir (70). Iskemik inmenin klinik olarak
siiflandirildigi Oxford siiflandirmasinda TACI infarktlart diger klinik tiplere gore daha
siddetli inmeye, LACI infaktlar1 ise daha hafif inmeye yol agmaktadir (27). Bizim
caligmamizda TACI olan hastalarin NIHSS skorlarinin diger gruplara gore daha yiiksek,
LACI olan hastalarin NIHSS skorlarinin ise daha diisiik oldugunu tespit edildi. Literatiirde de
siddetli inmenin hastaneye erken basvurmaya neden oldugu inme siddetini belirleyen farkli
Ol¢iimler kullanilarak bildirilmistir (61,76). Feldmann ve arkadaslar1 ile Casetta ve
arkadaglarinin yaptig1 caligmalarda inmenin ani baglamasinin bizim caligmamizla benzer

sekilde hastaneye varis siiresini kisalttig1 tespit edilmistir (77, 78).
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Siddetli inmenin, belirtilerin ciddiye alinmasina ve hastalarin erkenden hastaneye
ulagmasia yol agtig1 goriilmektedir. Hankey ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada
inme siddeti yiiksek olan hastalarin trombolitik tedavi almasa da mortalite olasiliginin yiiksek
oldugu ve bu mortalitesi yiiksek olan hastalarin da hastaneye erkenden ulastiklar1 tespit
edilmistir (79). Hacke ve arkadaslarinin yapmis oldugu caligmada ise inme siddeti yiiksek
olan hastalarda trombolitik tedavinin mortalite oranin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (80).
Davalos ve arkadaglarinin yaptigi calismada siddetli inmeye sahip olan hastalarin trombolitik
tedavi almasa da erkenden bir ndrolog tarafinda goriilmesinin daha i1yi fonksiyonel sonuglara
yol actig1 gosterilmistir (81). Tiim bu sonuglar, hastaneye erken ulasmanin trombolitik tedavi
uygulanabilme ihtimalini arttirdigini, ancak trombolitik tedavi uygulanamasa da daha iyi
fonksiyonel sonuglara yol actigin1 desteklemektedir. Siddetli inmeye sahip olanlarda
trombolitik tedavinin mortalite olasiligmin yiliksek oldugu diisiiniildiiglinde siddetli inme
disinda hafif inmesi de olan hastalarin trombolitik tedaviden yaralanma olasiligini artirmak
icin inme siddetinden bagimsiz olarak inme belirtilerine daha hizli reaksiyon vermeyi artiran

egitim kampanyalarinin yapilmasi faydali olacaktir.

Rosamond ve arkadaglariin yaptig1 bir ¢alismada bizim ¢alismamiza benzer sekilde
hastalarin  %80’inden fazlasinin evde inme gecirdigi tespit edilmistir. Rosamond ve
arkadaglar1 ile Salisbury ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda evde inme gegirenlerin is
yerinde inme gegirenlere gore hastaneye daha gec¢ ulastiklar1 saptanmistir (60,82). Ancak
bizim ¢alismamizda hastaneye varigs siiresi ile inme gegirilen mekan arasinda anlamli bir iligki

tespit edilmedi.

Jin ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada gece inme gegirenlerin gilindiiz inme
gecirenlere gore hastaneye daha erken geldigi tespit edilmistir (70). Azzimondi ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise gece inme gecirenlerin hastaneye varis siiresinin daha
uzun oldugu tespit edilmistir (83). Bizim caligmamizda gece ya da giindiiz inme gegirme ile
hastaneye varig siiresi arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi. Gece inme gegirenlerin
hastaneye ulagma siiresinde gilindiiz inme gecirenlere gore bir gecikme olmamasi, gece

ambulans aranma olasiliginin daha fazla olabilecegini diisiindlirmektedir.

losif ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada inme aninda yalniz olanlarin hastaneye
daha ge¢ ulastiklarini, yaninda biri varken inme gegirenlerin ise hastaneye daha erken
vardiklari tespit edilmistir (62). Shah ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada da inme

belirtilerinin hastanin yaninda olan kisiler tarafindan fark edilmesinin hastaneye ulagma
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stiresini kisalttig1 tespit edilmistir (84). Ancak Kim ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismanin
sonuclarina benzer sekilde yaninda biri varken inme gegirmenin hastaneye erken ulasma ile
bir iligkisi saptanmadi (72). Aslinda yaninda biri varken inme gecirenlerin hastaneye daha
erken ulasmasi beklenirken bizim ¢alismamizda bdyle bir iliski saptanmamasi, inme aninda
bir tanik olmasindan ziyade bu kisilerin inme konusundaki bilgi ve davranislarinin daha

onemli oldugunu gostermektedir.

Mandelzweig ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada inme belirtilerine hizla tepki
gosteren kisilerin anksiyete diizeyinin daha yiiksek oldugu ve boyle hastalarin beklemektense
hemen yardim aramay1 tercih ettikleri tespit edilmistir (61). Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde inme aninda panik ya da korku hissedenlerin sakin ya da kararsiz olanlara gore

hastaneye daha erken bagvurdugu tespit edildi.

Derex ve arkadaslar1 ile Wester ve arkadaslar1 belirtileri inme olarak algilamanin
gecikme zamaninda kisalmaya ve trombolitik tedavi oraninda artisa yol agacagina inanarak
yaptiklar1 caligmalarda inme bilgisi ile hastaneye varis arasinda iliski olmadigmni tespit
etmislerdir (71,85). Kim ve arkadaslarinin yaptig1 calismada belirtileri hasta ve yakinlarinin
inme olarak algilamas1 ve trombolitik tedavi konusunda bilgi sahibi olmalar1 hastaneye erken
varmay1 etkileyen gii¢lii bir faktor olarak saptanmistir (72). Bizim ¢alismamizda da hem tek
degiskenli hem de ¢ok degiskenli analizde belirtileri inme olarak algilamanin hastaneye erken
ulagsmada bagimsiz bir faktor oldugu tespit edildi. Bizim ¢aligmamizda hastalarin trombolitik
tedavi konusundaki bilgileri degerlendirilmedi. Ciinkii ¢alismamiz sirasinda ve Oncesinde
trombolitik tedavi konusunda kamuyu bilgilendirici egitim kampanyalar1 yapilmamist.
Dolayisiyla hasta ve yakinlarinin bu konuda bilgi sahibi olma ihtimalleri diisiiktii. Bu sonuglar
halki inme belirtilerini tanima disinda aym1 zamanda trombolitik tedavi konusunda da

bilgilendirmenin hastaneye erken ulagsmada etkili olabilecegini gostermektedir.

Mosley ve arkadaslar ile Rosamand ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismalarda ambulans
aranma orani %7 ‘nin altinda, Maze ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada %42 olarak tespit
edilmistir (86,87,88). Biz ¢alismamizda 112 aranma oranin1 %34.8 olarak tespit ettik. Derex
ve arkadaglarinin gelismis lilkelerde yaptigi calismada ambulans aranma orani ¢ok daha
yiiksek (%60) saptanmistir (71). Literatiirdeki ¢ogu calismada bizim c¢alismamizla benzer
sekilde, Ozel ara¢ kullanarak hastaneye ulagmaya goére ambulans kullanarak ulagsmanin
hastaneye erken varis ile anlamli iligkisi saptanmistir (62,89,90). Derex ve arkadaslari ile

Maestroni ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismalarda sevk yoluyla hastaneye ulasmanin hastaneye
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varlg siiresini geciktirdigi saptanmistir (71,91) .Biz de g¢alismamizda hastanemize sevk
yoluyla diger saglik merkezlerinden basvuran kisilerin hastaneye varig siiresinin daha geg
oldugunu tespit ettik. Bu sonugclar, akut inmeli hastalarin hastaneye erken ulagmasini artirmak
icin akut inmeye 6zgii 6zel ¢agri merkezleri ve ulasim sistemleri kurmanin yararli olacagi

diistincesini desteklemektedir.

Literatiirde inme bilgisinin yas, cinsiyet, egitim seviyesi ile iliskisini degerlendiren
farkli  galismalar bulunmaktadir (92,93,94,95). Bu c¢alismalarda inme bilgisinin
degerlendirildigi anketler; inmede etkilenen organi, inme uyarici isaretlerini, inme risk
faktorlerini ya da inme aninda yapilacak reaksiyonlar1 igermektedir. Baz1 anketlerin sorulari
kapali uglu bazilarmin agik uglu olup genelde agik uglu sorulardan olusan anketlere verilen
dogru cevap orani gergegi daha ¢ok yansittig bildirilmistir (58). Bizim ¢aligmamizda hasta ve
hasta yakinlarindan olugan katilimcilarin %15.7'si inme konusunda bilgi sahibi olmadigini,
%84.3'l ise inme konusunda bilgi sahibi oldugunu ifade etmisti. Ancak bu iki grup arasinda
hastaneye erken ulasma acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamisti. inme
konusunda bilgi sahibi oldugunu ifade eden 97 kisinin inme bilgisi acik uglu sorulardan
olusan bir anketle degerlendirildiginde ise katilimcilarin %96.9'unun en az bir inme belirtisini
bildigi gozlendi. Literatiirde yayinlanan ¢ogu calismada agik ug¢lu sorulardan olusan
anketlerde en az bir inme belirtisini bilme oran1 %39’ dan % 87'e kadar degisen oranlarda
bildirilmistir (58). Bizim ¢alismamizda bu oranin daha yiiksek tespit edilmesi muhtemelen
inme bilgisinin degerlendirildigi anketlerin sadece inme konusunda bilgi sahibi oldugunu

ifade eden hastalara uygulanmis olmasindan kaynaklanmais olabilir.

Pandian ve arkadaslarinin kuzeybat1 Hindistan’da yaptig1 bir ¢calismada katilimcilarin
%33’l inmede etkilenen organi beyin olarak yanitlamistir (92). Kothari ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada bu oran %49 olarak tespit edilmistir (93). Bizim ¢alismamizda ise inmede
etkilenen organi beyin olarak bilenlerin oran1 %44.3 idi. Pandian ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada katilimcilarin %62’s1, Kothari ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise katilimeilarin
%?26’s1 bir taraf kuvvetsizligi inme belirtisi olarak dogru tanimlamistir. Bizim ¢alismamizda
en ¢ok bilinen inme belirtilerinin kuvvet kaybi (%78,4), konusma bozuklugu (%49.5) ve
agizda egrilme (%27.8) oldugu tespit edildi. Mosley ve arkadaslari ile Ralameras ve
arkadaglarinin yaptig1 caligmalarda bizim g¢alismamizdakine benzer sekilde en ¢ok bilinen
inme belirtileri motor kuvvetsizlik, konusma bozuklugu ve agizda egrilme olarak tespit

edilmistir (86,96).
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Pandian ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada yiiksek egitim seviyesi ile inmede
etkilenen organ ve inme belirtilerinin dogru olarak bilinmesi arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur (92). Ancak Kothari ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise herhangi bir iligki
saptanmamistir (93). Bizim g¢alismamizda ise inme belirtilerinin hem diisiik hem yiiksek
egitim diizeyine sahip kisiler tarafindan benzer oranlarda bilinmesine karsin egitim diizeyi
yiiksek olanlarin inmede etkilenen organin bilme oraninin daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Pandian ve arkadaslarinin yaptig1 calismada gen¢ yasta olanlarin inme belirtileri
konusunda daha 1yi bilgiye sahip olduklar1 saptanmistir (92). Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde 70 yasin altinda olanlarin inmede tutulan organ ve inme belirtileri hakkinda daha fazla
bilgiye sahip olduklar1 tespit edildi. Ayrica kadin ve erkek cinsiyetin inmede etkilenen
organin beyin oldugunu bilme agisindan farklari bulunmazken literatiirdeki bir¢ok ¢alisma ile
uyumlu sekilde kadinlarin inme belirtileri konusunda daha fazla bilgi sahibi oldugu saptandi
(58). Ileri yastaki bireylerin inme bilgisi konusunda daha yetersiz olduklarinin gézlenmesi bu
kisilerin inme i¢in daha fazla risk teskil etmesi nedeniyle egitim programlarinda 6zellikle bu

kisilere daha fazla odaklanilmasi gerektigini diistindiirmektedir.

Inme konusunda daha fazla bilgi sahibi olmanim hastaneye erken basvurmada etkili
olmas1 beklenirken bizim g¢alismamizda litaratiirdeki ¢ogu ¢alisma ile benzer sekilde inme
bilgisi ile hastaneye erken varis arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (71,97,98).
Calismamizda bazi inme belirtileri konusunda daha iyi bilgiye sahip olundugunu ancak bazi
inme belirtileri ve inmede etkilenen organ konusunda eksik bilgi sahibi olundugunu saptadik.
Bizim ¢alismamizda bilgi vermeyecek durumda olan hastalarin yakinlari ile goriistildiigii icin
bu sonuglar inme hastalarinin bilgi diizeyini tam olarak yansitmayabilir. Ayrica ¢alismamizin
hastane bazli bir ¢alisma olup kiigiik bir 6rneklem hacmine sahip olmasi nedeniyle Trabzon

halkinin inme bilgi diizeyini tam olarak yansitmayabilir.

Akut inmeli hastalarin iv t-PA tedavisinden faydalanmasinda etkili faktérlerden biri de
erken tan1 koyulmasidir. Trombolitik tedaviden 6nce inme tanisi i¢in beyin BT goriintiilemesi
yapmak oOnemlidir. Erken beyin BT c¢ekilen hastalarin iv t-PA tedavisinden yararlanma
olasiliklar1 da yiiksek olacaktir. Akut inmeli hastalarin hastaneye bagvurduktan sonra beyin
BT cekilene kadar gegen siirenin ortanca degeri bircok farkli calismada 6 dakika ile 186
dakika arasinda degisen siirelerde bildirilmistir (99). Abdullah ve arkadaslar1 6nceden haber
verilerek acil servise basvuran hastalar ile haber verilmeden acil servise basvuran hastalarin
acil servise basvurduktan sonra beyin BT ¢ekilene kadar gecgen siirelerini karsilagtirmistir.

Onceden haber verilerek acil servise basvuran grubun acil servise basvurudan beyin BT
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cekilene kadar gegen siireleri 6nceden haber vermeden gelen gruba gore %17 daha kisa ve
trombolitik tedavi alma oranimi ise 2 kat daha fazla tespit etmislerdir (100). Bizim
calisgmamizda 103 akut inmeli hastanin hastaneye giristen Beyin BT ¢ekilene kadar gegen
ortanca siiresi 20 dakika olup literatiir ile kiyaslandiginda uzun degildi. Ancak bu siire ortanca
degeri gosterdigi icin ¢ok daha uzun siirede beyin BT c¢ekilen hastalar da bulunmaktadir.
Ayrica ¢aligmamizda hastaneye ilk 3 saatte gelenler ile 3 saatten sonra gelenlerin beyin BT
cekilme siireleri karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmadi. Trombolitik tedavi dncesinde
inme tanisi i¢in ¢ekilen beyin BT goriintiileme siiresi tedavide gecikmeyi etkileyen onemli
faktorlerden biri olup bu siiresinin kisaltilmasi trombolitik tedavi sansini arttirmaya katkida
bulunabilir. Akut inmeli hastalarin 6nceden acil servise basvuracagini bildirecek 6zel cagri

merkezlerinin kurulmasi bu konuda faydali olabilir.

Sonug olarak hastaneye erken basvuran hastalarin cogunlukla agir inmeli hastalar
oldugu ve olayin inme olarak algilanarak erken saglik yardimi arayisi ve ambulans ile
hastaneye ulasimin hastaneye erken ulasmayi etkileyen en 6nemli faktorler oldugu tespit
edilmistir. Ancak akut inmeli hastalarin klinik 6zelliklerinin yani sira hasta ya da yakinlarinin
inmeyi tanimasi ve inmeye karsi verdikleri duygusal ve davranissal tepkilerin de hastaneye
erken ulagsmayi etkileyen faktorler oldugunun tespit edilmesi halkin inme belirtilerini tanima
ve acil tibbi yardim alma konusunda bilinglendirilmesi gerektigini gostermektedir. Ayrica
akut inmeli hastalarin trombolitik tedavi almasini artirabilecek 6zel ¢agri merkezleri kurmak
veya saglik personelinin bu konudaki bilgisi arttirilarak akut inmeli hastalarin trombolitik
tedavi uygulanan merkezlere hizli ulagimi ve acil servislerde trombolitik tedavi uygulanimi
icin en kisa siirede gerekli sartlarin saglanabilecegi 6zel {initelerin kurulmasi trombolitik
tedaviden faydalanma olasilifin1 arttiracaktir. Bu ¢aligmamiz hastane temelli ve drneklem
hacminin kii¢iik olmasi nedeniyle konunun daha dogru ve kapsamli incelenmesi i¢in gelecekte

cok merkezli, genel halki da i¢ine alan ¢alismalarin yapilmasina ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

Bu calisma Karadeniz Teknik Universitesi Noroloji Anabilim Dali’nda gerceklestirildi.

Akut iskemik inmeli hastalarin trombolitik tedaviden faydalanmasina katki saglayacak,

hastaneye erken ulagsmay: etkileyen faktorlerin degerlendirildigi caligmamizda:

1-

Yardim arama siiresinin ortanca degeri 15 dakika (3-4320), herhangi bir hastaneye
ulagsma siliresinin ortanca degeri 70 dakika (15-4340), saglik yardimi arama
zamanindan sonra herhangi bir hastaneye bagvurana kadar yolda gegen ortanca siire 40
dakika (7-265) olarak tespit edildi. ilk 1. ci ya da 2. ci basamak saglik merkezine
bagvurulmus ise yolda gegen ortanca siire 25 dakika (7-170), ilk bagvurulan saglik
merkezi 3. basamak saglik merkezi ise yolda gecen ortanca siire 50 dakika (10-265),
tim hastalarin 3. basamak saglik merkezine ulasma siiresinin ortanca degeri 195

dakika (15-7200) olarak tespit edildi.

82 hastanin (%71.3) ilk 3 saatte herhangi bir hastaneye ulastigini, 3.basamak saglik

merkezine ilk 3 saatte ulasan hastalarin sayisinin 55 (%47.8) oldugunu,

Herhangi bir hastaneye basvurudan beyin BT ¢ekilene kadar gegen siirenin ortanca
degerinin 20 dakika (5-1328) oldugunu,

Yardim arama siiresi kisa olan hastalarin hastaneye erken ulastigini,

Ozgegmisinde koroner kalp hastaligi olanlarin, inme baslangici ani olan, inme aninda
panik olanlarin ya da biling kayb1 goriilenlerin, NIHS skoru yiiksek olanlarin ve
belirtileri inme olarak algilayanlarin yardim arama siiresinin daha kisa oldugunu,

112 yi arayanlarin yardim arama stiresinin daha kisa oldugunu,

Ileri yasl olan hastalarin hastaneye daha erken bagvurdugunu,

Hastanin cinsiyetinin, egitim seviyesinin, medeni durumunun, i durumunun, yalniz ya
da biriyle yasamasinin hastaneye basvurma siiresini etkilemedigini,

Inme risk faktdrlerinden atriyal fibrilasyon ve/veya koroner kalp hastaligi olanlarin
hastaneye erken bagvurduklarini, diger inme risk faktorleri ile hastaneye bagvuru

arasinda anlamli iliski olmadigini,

10-Hafta i¢i ya da hafta sonu inme gecirmenin, inme gegirilen mekanin, gece ya da

giindiiz inme gec¢irmenin hastaneye basvuru siiresi ile iligkisi olmadigini,
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11-inme aninda yalniz olmanin ya da yaninda birinin olmasinin hastaneye basvuru
stiresini etkilemedigini,

12-NIHSS yiiksek olanlarin, motor belirtilere ya da biling bozukluguna sahip olanlarin
hastaneye erken bagvurduklarini,

13- Ani baglayan inmesi olanlarin, inme aninda panik olanlarin hastaneye erken
ulastiklarini,

14-Hasta ya da yakinlarinin belirtileri inme olarak algilamasinin hastaneye erken
basvurmalarina neden oldugunu,

15- 112’ yi arayanlarin hastaneye erken ulastiklarini,

16- Sevk olmadan gelen hastalarin 3.basamak saglik merkezine erken ulastiklarini,

17-Saglik yardimi almaya karar veren hasta ya da yakinin egitim seviyesi ile hastaneye

basvuru siiresi arasinda anlamli iligki olmadigini,

18-Inme bilgi diizeyi degerlendirilen hasta ya da hasta yakinindan olusan katilimcilarin
inme belirtilerinden en ¢ok kuvvet kaybi (%78,4), konusma bozuklugu (%49.5) ve
agizda egrilmeyi (%27.8) bildigini,

19-Inme bilgi diizeyi degerlendirilen hasta ya da hasta yakinindan olusan katilimcilardan
diisiik ya da yiiksek egitim diizeyine sahip olanlarin inme belirtilerini benzer oranlarda
bildigini ancak egitim diizeyi yiiksek olanlarin inmede etkilenen organi bilme oraninin
daha yiiksek oldugunu, 70 yasin altinda olanlarin daha ileri yasta olanlara gére inmede
tutulan organ ve inme belirtileri hakkinda daha fazla bilgiye sahip oldugunu ayrica
kadin ve erkek cinsiyetin inmede etkilenen organin beyin oldugunu bilme agisindan
farklar1 bulunmazken kadinlarin inme belirtileri konusunda daha fazla bilgi sahibi

oldugunu,

20-Inmede etkilen organ ve bilinen inme belirtisi sayisi ile degerlendirilen inme bilgisi ile

hastaneye varis siiresi arasinda iligski olmadigini tespit ettik.
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7. OZET

AKUT STROKE ESNASINDA HASTA VE YAKINLARININ DAVRANISLARI

VE KLINIK OZELLIKLERE ILISKIiSi

Amagc: Akut iskemik inmeli hastalarin trombolitik tedaviden yararlanmasini engelleyen en
onemli faktorlerden birisi de hastaneye ge¢ ulagsmalaridir. Bu ¢alismada akut iskemik inmeli
hastalarin klinik 6zellikleri, hasta ve yakinlarinin davraniglar1 ve bu davraniglarin hastaneye
erken ulasma ile iligkilerini arastirarak hastalarin trombolitik tedaviden faydalanmasina katk1

saglayacak, hastaneye erken ulagsmayi etkileyen faktorleri belirlemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Mayis 2011 — Ocak 2012 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi’nde ileriye yonelik olarak yiiriitiilen bu calismaya akut iskemik
inme tanis1 almig 115 hasta alindi. Hastalarin demografik verileri, hastane 6ncesinde gegen
stireler, klinik durumlar1 disinda hasta ve yakinlarinin duygusal, davranigsal tepkileri ve inme
bilgileri degerlendirildi. Hastaneye erken ulagsmayi etkileyen faktorleri belirlemek igin tek

degiskenli ve ¢ok degiskenli analizler uygulandi.

Bulgular: 115 hastanin yas ortalamasi 68.7 £13.5 (27-90) olup, 47’si kadin (%40.9), 68’
erkek (%59.1) idi. inme belirtilerinin baslamasindan hastaneye ulasana kadar gecen ortanca
stire 70 dakika (15-4340) idi. 82 kisi (%71.3) hastaneye ilk 3 saatte ulasirken trombolitik
tedavi uygulanabilen 3.basamak saglik merkezine ilk 3 saatte ulasan hastalarin sayisit 55
(%47.8) idi. Inme belirtilerinin baglamasindan sonra ilk 3 saatte hastaneye ulasmayi etkileyen
faktorler; ileri yas, 6zge¢miste atriyal fibrilasyon ya da koroner kalp hastaliginin olmasi,
inmenin ani baglamasi, inme aninda panik yada korku hissedilmesi, motor belirtiler ya da
biling bozuklugunun olmasi, yiiksek National of Health Stroke Scale (NIHSS) skoruna sahip
olmak, kisa yardim arama siiresi, 112’yi aramak, ilk basvurulan hastanede tedavi almak, hasta
ya da yakinlarinin baslangic belirtilerini inme olarak algilamasi idi. Cok degiskenli analizde
Oykiide atriyal fibrilasyon olmasinin (OR,4.03; 95% CI 1.04-15.6), yiiksek NIHSS skoruna
sahip olmanin (OR,1.1; 95% CI, 1.02-1.28 ), hasta ya da yakinlarinin bagslangi¢ belirtilerini
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inme olarak algilamasinin (OR,3.3; 95% CI, 1.2-9.3 ) hastaneye erken ulagsmay1 etkileyen

bagimsiz faktorler oldugu tespit edildi.

Sonuclar: Akut iskemik inmeli hastalarin hastaneye erken bagvurmasini etkileyen faktorlerin,
sadece hastalarin klinik 6zellikleri olmayip bunun disinda hasta ya da yakinlarmin inmeyi
tanimasi ve inmeye karsi verdikleri duygusal ve davranissal tepkilerin de 6nemli oldugu tespit
edildi. Bu nedenle halkin inmenin belirtileri ve acil tibbi yardimi konusunda
bilinglendirilmesine ihtiya¢ vardir. Ayrica akut inmeli hastalarin trombolitik tedavi almasini
artirabilecek 6zel ¢agri merkezleri ve trombolitik tedavi uygulanan merkezlerde 6zel inme

tiniteleri Kurularak tedaviden faydalanabilecek hasta sayisinin arttirilmasi faydali olacaktir.
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8. SUMMARY

PATIENTS AND RELATIVES BEHAVIOUR DURING ACUTE STROKE AND
THEIR ASSOCIATION WITH CLINICAL CHARACTERISTICS

Aim: One of the most important factors that obstacle the benefit from thrombolytic therapy is
delayed arrival at hospital. In this study we aimed to determine the factors that affect early
arrival to the hospital by investigating the clinical characteristics and behaviors of acute
ischemic stroke patients and relatives and their association with early hospital admission.

Materials and Methods: 115 patients with acute ischemic stroke have been included in this
prospective study which was conducted between May 2011-January 2012 in Karadeniz
Technichal University Medical Faculty. The demographic data of patients, prehospital delay
times, clinical situation, emotional and behavioral reactions of the patients and their relatives
and stroke knowledge have been assessed. Univariate and multivariate analyzes were

performed to determine the factors affecting early admission to the hospital.

Results: The mean age of 115 patients was 68.7+13.5 (27-90), 47 were women (40.9 %), 68
were men (59.1 %). The median time from the beginning of stroke symptoms to arrival to the
hospital was 70 minutes (15-4340). 82 patients (71.3 %) arrived to the hospital within 3 hours
while the number of patients arrived to the third step health center where the thrombolytic
therapy is available was 55 (47.8 %). The factors affecting the arrival to the hospital within
three hours after the onset of stroke symptoms were advanced age, having atrial fibrillation
and coronary artery disease, sudden onset of stroke, sensation of panic or fear at the time of
stroke, impairment of consciousness or motor symptoms, high NIHSS score, short duration of
the time to seeking help, call the 112, being treated in the first referenced hospital and the
perception of initial sypmtoms by the patients or their relatives as stroke. On multivariate
analysis, having atrial fibrillation (OR,4.03; 95% CI, 1.04-15.6) and high NIHSS score
(OR,1.1;95% CI, 1.2-1.28), considering the initial symptoms as the stroke (OR,3.3; 95% CI,
1.2-9.3) were detected to be the independent factors that affecting early arrival to the hospital.
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Conclusions: The factors that influence early arrival of the acute ischemic stroke patients
were not only the clinical characteristics of the patients, but also the recognition of stroke by
patients or their relatives and emotional and behavioral responses were found to be important.
Therefore there is a need for public awareness about symptoms of stroke and emergency
medical assistance. Additionally, special call centers that may increase the chance of
thrombolytic therapy for stroke patients and special stroke units in the centers that apply
thrombolytic treatment will be beneficial to increase the number of patients that may benefit

from thrombolytic therapy.
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10. EKLER

EK-1:

T.C.

KTU TIP FAKULTESI ETiK KURULU

HASTA AYDINLATILMIS ONAMI

Arastirmanin  Konusu: Inme esnasinda hasta ve yakilarmin davranislart ve inmenin
ozellikleriyle iligkisi

Arastirmanin Amact: Inmenin 6zelliklerini, hastalarm ve yakinlarinin inme sirasindaki
davranislarin1 ve bu davraniglarin inme Ozellikleriyle iliskisini incelemektir. Ayrica bu
calisma ile inme gegirenlerin erken tedavi almasmi etkileyen faktorlerin incelenmesi de
amaclanmistir. Inme pek ¢ok iilkede 6liim ve sakatligin en onemli nedenleri arasinda yer
almaktadir. Inme gecirmis kisileri en uygun tedaviyi gérmeleri icin en erken siirede hastaneye
bagvurmalart Onerilmektedir. Hasta veya yakinlarma kisisel bilgilerini igeren(yas, egitim
seviyesi, medeni durumu, yasadigi yer, v.b) sorularin yani sira hastanin inme risk faktorlerini,
inme zamanini, inme sartlarini, hastada goriilen belirtileri, inme olayinin algilanmasi ve bu
olaya kars1 verilen davranigsal tepkileri ve inme bilincini degerlendiren sorulardan olusan
anket uygulamasi yapilacaktir. Anket sorularimin ¢ogu kapali uglu cevaplardan olugmakla
birlikte, anket noroloji arastirma gorevlisi tarafindan uygulanacaktir.

Bana calismanin amacinin inmeli hastalarin 6zelliklerini, inme esnasinda hasta ve
yakinlarinin davraniglarini ve bu davraniglarin inmenin 6zellikleriyle iligkisini ayrica inmeli
hastalarin erken tedavi almasmi etkileyen faktorlerin incelenmesi oldugu anlatildi. Bana
yukarida ayrintili olarak icerigi ifade edilen uygulanacak anket ile hastalifimin veya
yakinimin ( katilimcr hasta yakini ise) hastaliginin 6zelliklerinin, olay sirasindaki
davranislarimin ve hastaneye bagvurma siiremde etkili olan faktorlerin degerlendirilecegini
ogrendim.

Aragtirmay1 kabul etmezsem benim veya yakinimin (katilimei hasta yakini ise) takip ve
tedavi ile ilgili herhangi bir kisitlamaya ugramayacagi belirtildi. Aragtirmanin herhangi bir
doneminde doktora haber vererek arastirmadan c¢ekilme hakkim oldugu sdylendi. Arastirma
sonuglarinin, egitim ya da bilimsel amaglarla kullanilmas: sirasinda benim ya da hastamin
(katilmer hasta yakini ise) mahremiyetine saygi gosterilecegi belirtildi. Goniillii olarak
katilmaya karar verdigim arastirmanin bana ve/veya yakinima bir maddi yiikiiniin olmayacag1
anlatildi. Maliyetin arastirmaci tarafindan karsilanacagi belirtildi. Ben Dr.Esin Kulein
KOKSAL tarafindan yapilan inmenin 6zellikleri ve inmeli hastalarm erken tedavi almasinda
gecikmeye neden olan faktorlerin arastirilmasi ¢alismasi konusunda bilgilendirildim
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sdzlii agiklama Dr.Esin KULEIN
KOKSAL tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigim istedigim zaman
gerekeeli ya da gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu aragtirmaya hi¢ baski ve zorlama olmadan kendi rizamla katilmayr kabul
ediyorum.

Tanik/Vekil: Gontilliintin Ad1 ve Soyadt:
Ad1 Soyadt: Imzas1/Tarih:
Imzasi/Tarih:

Aydinlatan Hekim:

Adi Soyadi/imzasi: Esin KULEIN KOKSAL
Adresi:KTU Tip Fak.Noroloji A.D.

Telefonu:05056793238
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EK-2
Hasta No
Hastanin Dosya No:

Hastanin Ad1 ve Soyadi:

Telefon Numarast: .......ccooeveeeen...

1-Evli 2-Bekar 3-Dul
Egitim diizeyi:

1- Okuma yazmas1 yok

2- {lkokul mezunu

3- Ortaokul mezunu

4-Lise mezunu

5- Universite mezunu
Aktif calistyor mu?

1-Evet

2-Hayir
Yasadig1 yer

1-Koy

2-Kasaba
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3-ilce
4-11
Yasadigi yerin adi...............
Hastanin beraber yasadigi kisiler
1-Yalniz yasiyor
2-Ailesi ile yastyor
3-Diger
Inme igin risk faktorleri var mi1?
1-Evet 0- Hayr
Inme risk faktorii sayis1 nedir?
1-2-3-4-5-6-7-8-9-10....
Hipertansiyon
1-Evet O-Hayir
Diyabet
1-Evet O-Hayir
Kalp yetmezligi
1-Evet O-Hayir
Koroner kalp hastaligi
1-Evet O-Hayir
Gegirilmis miyokard enfaktiisii dykiisii
1-Evet O-Hayir
Atrial fibrilasyon

1-Evet O-Hayir
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Protez kalp kapagi
1-Evet O-Hayir
Kapak hastaliklar1
1-Evet O-Hayir
Hiperlipidemi
1-Evet O-Hayir
Gegirilmis beyin kanamas1 dykiisii (intraserebral hemoroji/subaraknoid kanama)
1-Evet O-Hayir
Gegirilmis felg oykiisii
1-Evet O-Hayir
Gegirilmis iskemik strok dykiisii
1-Evet O-Hayir
Gegirilmis Gegici iskemik atak (GIA) dykiisii
1-Evet O-Hayir
Ailede inme 6ykiisii
1-Evet O-Hayir
Sigara kullanma oykiisii

1- Evet O-Hayir

Kullanmis birakmis (paket/siire) ne zaman birakmis ............................
Diger:
Antiagregan kullanma 6ykiisii var mi1?

1-Evet

77



2- Hayir
Antikoaglugan kullanma 6ykiisti var mi1?

1-Evet 0- Hayir
Strok tarihi(giin/ay/yil):
Strok gecirilen mevsim:
Anket hastaneye basvurudan ne kadar siire sonra uygulandi?

12345678910 11(glin)
Strok haftanin hangi giinii?

1-Pazartesi

2-Sal1

3-Carsamba

4-Persembe

5-Cuma

6-Cumartesi

7-Pazar
Hafta sonu mu stroke ge¢irmis ?

1-Evet 0- Hayir
Olayin oldugu saat net ] Saat: ...l
Hasta yalnizdi ] Hastanin bulundugu saat: ................
Uykudan uyandiginda 6yleydi  [1 Hastanin bulundugu saat: ................
Stroke saati nedir?

Stroke saati 17:00<= ile <=24:00 arasinda olanlar

Stroke saati 0:00< ile <07:00 arasinda olanlar
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Stroke saati 07:00<= ile <17:00 arasinda olanlar
Strok mekan1 nedir?
1-Is
2-Ev
3-Diger
Olay sirasinda hasta yalniz miydi?
1- Evet 2- Hayir
Yalniz degilse yanindaki kisi/lerin yakinlik derecesi nedir?
1-Akrabasi/derecesi
2-Arkadast
3-Bakicisi
4- Komsusu
5-Tanimiyor
Olay sirasinda yalniz degilse bir seylerin yolunda gitmedigini ilk fark eden kimdi?
1-Kendisi
2-Yanindaki kisi/ler
3- Diger
Olay sirasinda yalniz ise bir seylerin yolunda gitmedigini ilk fark eden kimdi?
1-Kendisi
2-Akrabasi/derecesi
3-Arkadas1
4-Bakicisi

5-Komsusu
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6-Tanimiyor
Saglik yardimi almaya kim karar verdi?
1-Kendisi
2-Yanindaki kisiler( Yalniz degilse)
3-Akrabasi/derecesi
4- Arkadasi
5-Bakicist
6- Komsusu
7- Tanimiyor
Hastanin kendisi disindaki biri saglik yardimi almaya karar vermis ise egitim seviyesi nedir?
1-Okuma yazmasi yok
2-Ilkokul mezunu
3-Ortaokul mezunu
4-Lise mezunu
5-Universite mezunu
Gegirilen Serebrovaskiiler olay tipi nedir?:
1- Infarkt
2-Gegici Iskemik Atak
Strok tanisi i¢in ¢ekilen BT ya da MR sonucu nedir ?

Hastaneye girilmesinden ilk Beyin BT ¢ekimine kadar gecen siire nedir?
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Gegirilen strokta (Infarkt/hemoraji) beynin hangi hemisferi etkilenmis ?
1-Sag 2-Sol 3-Her ikiside
Gegirilen Strok Infarkt ise nororadyolojik goriintiilemede hangi lokalizasyonu tutmus?
1-Total anterior sirkiilasyon infarktt m1 ( TACI) :
2-Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktt mi1? (PACI) :
3-Lakiiner infarkt m1 (LACI) :
4-Posterior sirkiilasyon Infarkti m1 (POCI) :
NIHS Skoru(NIHSS skalasi1 kullanilacak) nedir?
1-NIHSS skoru 0-4 arasinda
2-NIHSS skoru 5-8 arasinda
3-NIHSS skoru >=9
Anket hastaya m1 uygulanmig?
1-Evet
0-Hay1r
Anket hasta yakinina m1 uygulanmig?
1-Evet

0-Hay1r
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EK-3.

NIH iNME SKALASI (NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH STROKE SCALE):

1a. Bilin¢ durumu:

0: Uyanik

1: Hafif uyarana hemen cevap var.

2: Israrli veya giiclii veya agrili uyarana
cevap var.

3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var.
1b. Sorular (Kag yasindasiniz? Hangi
aydayi1z? )

0: Iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap (veya entlibe,
dizartri)

2: Iki soruya yanlis cevap (veya afazi, veya
koma)

1c. Emirler (Gozlerini a¢ kapa, Saglam eli
ac kapa)

0: Ikisini de yapryor.

1: Birisini yap1yor.

2: Higbirini yapamuiyor.

2. Bakis

0: Normal

1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde
bakiG parezisi.

2: Gozlerde forse deviasyon, total parezi

. Gorme alani

: Kayip yok

: Parsiyel hemianopsi.

: Komplet hemianopsi

: Bilateral hemianopsi veya korliik.

. Fasyal Paralizi

: Yok

: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal
asimetri

2: Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama
yakin)

3: Yiiziin iist veya altinda tek veya cift tarafl
tam paralizi, koma

5a. Motor kol sol (Oturarak 90 derece
yatarak 45 derece olarak 10-sn havada
tutulur.)

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yer¢ekimine direnemedi (Tam kaldirabildi
veya tutabilse de yataga carpti)
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6a. Motor bacak sol

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (Tam kaldirabildi
veya tutabilse de yataga garpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

6b. Motor bacak sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (Tam kaldirabildi
veya tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).
4: Hig¢ hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

7. Ataksi

0: Yok (afazik veya hemiplejik)

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ekstremitede var.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

8. Duyu

0: Normal

1: Hafif/orta tek tarafl kayip
(Dokunuldugunu hisseder) veya
afazik/uyaniklik bozuklugu

2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu
hissedemiyor) veya iki tarafli duyu kaybi
veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya
1a=3.

9. Konusma

0: Normal

1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de
olsa iletisimi var.)

2: Agir afazi (Hig iletisim kurulamiyor veya
bilgi aligverisi saglanamiyor)

3: Sozel ifade veya anlama yok veya
komada.

10. Dizartri

0: Yok
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3: Minimal hareket var (tam kaldiramada).
4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

S5b. Motor kol sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yer ¢cekimine direnemedi (Tam
kaldirabildi veya tutabilse de yataga ¢arpti)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hig hareket yok.

X: Amputasyon veya

diger nedenlerle

degerlendirilemedi.

1: Hafif-orta siddette (Ama anlasilabiliyor)
2: Anlagilamaz artikiilasyon veya anartri
veya mutizm

x: Entiibasyon veya mekanik engel.

11. ihmal

0: Normal veya degerlendirilemedi (Gérme
kaybr)

1: Es zamanl iki uyariy1 bir modaliyetede
sondiiriiyor (takdil veya vizuel).

2: Birden fazla modalitede ihmal
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EK-4

HASTANIN BILINCI ACIK VE OLAY SIRASINDA YASADIKLARINI iFADE
EDEBILECEK DURUMDA(HASTAYA UYGULANAN)

Kendinizde ya da baskalarinin sizde fark ettigi problem ya da problemler neydi?
[JKonusma bozuklugu
[JAgizda egrilme
1 Dengesizlik-bas donmesi
1Bir taraf kol ve bacakta kuvvetsizlik ya da felg (paralizi-parapleji)
"] Bir taraf kol ve bacakta uyusma
] Bas agris1
T1Gorme kaybi
"] Nobet gecirme
7 Cift gorme
"/Bulanti-Kusma
"INefes alamama
TYutma glicliigii
“1Yiriimede dengesizlik
OYiirtimede giicliik
"IDiger
Sikayetin baglama sekli
1-Ani
2-Yavas yavas

3-Diizelip tekrar kotiilesen dalgali sekilde
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Hangisi hissettiginiz duyguyu en iyi agiklar?
1-Korku
2-Panik/Heyecan
3-Uziintii
4-Sinir
5-Kararsiz
6-Sakindim
Ne oldugunu diisiindiiniiz? (fel¢ gecirdigini diislinmiis mii?)
1-inme (felg) gegirdigimi diisiindiim
2-Beyin kanamasi gecirdigimi diisiindiim
3-Onemli bir sey (ciddi) oldugunu diisinmedim
4-Onemli bir sey(ciddi) oldugunu diisiindiim ama ne oldugunu anlamadim
5-Diger(Semptomlarini baska hastaliklara yormak)
Hangi belirti sizi en ¢ok tedirgin etti, olayin ciddi oldugunu diistindiirttii?
1-Biling bozuklugu
2- Konusma bozuklugu
3-Agizda egrilme
4-Dengesizlik-bas donmesi
5-Bir taraf kol ve bacakta kuvvetsizlik ya da felg (paralizi-parapleji)
6-Bir taraf kol ve bacakta uyusma
7-Bas agris1
8-Gorme kaybi

9-Nobet gegirme
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10-Cift gorme
11-Bulanti-Kusma
12-Nefes alamama
13-Yutma gii¢ligi
14-Yiirtimede dengesizlik
15-Yiirtimede gii¢liik
16-Diger
Ne yaptiniz?
" Basina su dokmek / Dus aldirmak
"1Kolonya koklatmak /siirmek
1Masaj (kol ve/veya bacaklarina)
"] Dinlendirmek
] Tedavi etmeye yonelik girisimlerde bulunmak
1 Tansiyonunu 6lgmek
"1 Tansiyon ilact vermek
] Seker ilacin1 vermek
1 Aspirin i¢irmek
] Sakinlestirici vermek
I Diger
[1Bagka birine haber vermek/karamak. Kim?
Doktor/hemsire yakinim var onu aradim
Aile hekimini aradim

Akrabama haber verdim(Akrabanin derecesi)
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Arkadasima haber verdim
(] 112’yi aramak
'] Hemen bir saglik kurumuna bagvurmak
[Diger
Belirtiler karsisinda yaptiginiz ya da yapilan ilk uygulama neydi?
Once saglik yardimi i¢in harekete mi ge¢ildi? Yoksa bir baskasina/yakinina haber mi verildi?
1-Saglik yardimi i¢in harekete gegildi
2-Yakinina haber verildi.
Birine haber verildiyse saglik yardimi alma konusundaki karar1 nasil etkiledi?
1-Doktora kisa siirede gitmemi sagladi.
2- Doktora gitme siiremi geciktirdi
3-Etkilemedi
Hemen saglik yardimi aranmadiysa nedeni neydi?
1-Geger diye diisiinmek /gbzlemek
2-Sikayetler gectigi i¢in
3-Saat ileri vakitti
4-Yalnz olmak
5-Telefon yoktu
6-Saglik giivencem yoktu

7-Sorumluluk ve zorunluluklar1 kendi saglik durumundan istiinde tutmaya yonelik

davramislarda bulunmak ( Ornegin: Evi toparlamak, yaptig1 ise 6ncelik vermek...)
8-Diger

Saglik yardimi almak i¢in ilk bagvurulan merkez neydi?
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1-Saglik Ocagi / Aile hekimligi
2-Basamak Saglik Kurulusu
3-Basamak Saglik Kurulusu
Saglik yardimi alinan ilk merkeze hangi aracla gidildi?
1-Ambulans (112)
2-Ozel arac
3-Toplu tagima araglariyla
3.basamak Saglik Kurulusuna nasil bagvurdu?
1- Sevk 2-Diger

Birseylerin yolunda gitmedigini anladiginiz ilk an ile saglik yardimi arama an1 arasinda gegen

sure nedir?

Saglik yardimi arama an1 ile basvurulan ilk saglik merkezine ulagma ani arasinda gegen siire

nedir?(ilk bagvurulan saglik merkezi 1.ya da 2. basamak saglik merkezi ise)

Birseylerin yolunda gitmedigini anladiginiz ilk an ile 1. ya da 2. basmaga basvurana kadar

gecen siire ilk 3 saate mi?
1-Evet  O-Hayir

Saglik yardimi arama ani ile 3.basamak saglik merkezine basvurma zamani arasinda gecen

sure nedir?

Birseylerin yolunda gitmedigini anladiginiz ilk an ile saglik yardimina ulagma(3. basamak

hastaneye basvurma) ani arasinda gegen siire nedir?
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Birseylerin yolunda gitmediginin anlasildigi ilk an ile saglik yardimina (3. basamak hastaneye

basvurma) ulagsma ani arasinda gegen stire ilk 3 saate mi?
1-Evet 0-Hay1r

Saglik yardimi arama davranisindan sonra basvurulan ilk saglik merkezine ulagsma siiresi ge¢

ise nedeni neydi?
1- Ambulans gelmedi
2-Ambulans geg¢ geldi
3-Trafik yogundu
4-Basvurulan saglik merkezi bulundugumuz yere uzakti
Inme (fel¢) nedir biliyor musunuz?
Inme gecirenlerde hangi organ hasarlanir?
Inme belirtileri nelerdir biliyor musunuz?

Bilinen inme belirtilerinin sayist nedir?

1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,.....
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EK-5

HASTANIN BIiLINCi KAPALI VEYA OLAY SIRASINDA YASADIKLARINI
ANLATAMAYACAK DURUMDA, SAGLIK YARDIMI ALMAYA BASKASI
KARAR VERMIS.

Hasta no:
Saglik yardimi aramaya karar veren kisinin;

Telefon numarast: .......ccovvvviiiiiiienennnnnnn.

Cinsiyeti
1-Erkek  2-Kadin
Medeni durumu:
Egitim diizeyi:
1-Okuma yazmasi yok
2-Ilkokul mezunu
3-Ortaokul mezunu

4-Lise mezunu

Aktif ¢alistyor mu?
1- Evet 2- Hayir
Yasadig1 yer
[ Koy
1 Kasaba
] flce
mpl
Yasadigi yerin adi...............

Kendinizde ya da bagkalarinin sizde fark ettigi problem ya da problemler neydi?

[JKonusma bozuklugu
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[JAgizda egrilme
[1Dengesizlik-bas donmesi
[IBir taraf kol ve bacakta kuvvetsizlik ya da felg (paralizi-parapleji)
[IBir taraf kol ve bacakta uyusma
] Bas agrist
[1Gorme kaybi
CINObet gecirme
O Cift gorme
"/Bulanti-Kusma
'Nefes alamama
TYutma glicligi
CYiiriimede dengesizlik
CYiirtimede giicliik
"IDiger
Sikayetin baglama sekli
1-Ani
2-Yavas yavas
3-Diizelip tekrar kotiilesen dalgali sekilde
Hangisi hissettiginiz duyguyu en iyi agiklar?
1-Korku
2-Panik/Heyecan
3-Uziintii

4-Sinir
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5-Kararsiz
6-Sakindim
Ne oldugunu diisiindiiniiz? (felg¢ gecirdigini diisiinmiis mii?)
1-Inme (felg) gegirdigimi diisiindiim
2-Beyin kanamasi gegirdigimi diisiindiim
3-Onemli bir sey (ciddi) oldugunu diisiinmedim
4-Onemli bir sey(ciddi) oldugunu diisiindiim ama ne oldugunu anlamadim
5-Diger(Semptomlarini bagka hastaliklara yormak
Hangi belirti sizi en ¢ok tedirgin etti, olayin ciddi oldugunu diisiindiirtti?
1-Biling bozuklugu
2- Konusma bozuklugu
3-Agizda egrilme
4-Dengesizlik-bas donmesi
5-Bir taraf kol ve bacakta kuvvetsizlik ya da felg (paralizi-parapleji)
6-Bir taraf kol ve bacakta uyusma
7-Bas agris1
8-Gorme kaybi
9-Nobet gegirme
10-Cift gorme
11-Bulanti-Kusma
12-Nefes alamama
13-Yutma giigligii

14-Yiirtimede dengesizlik
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15-Yiirtimede gii¢liik
16-Diger
Ne yaptiniz?
[ Basina su dokmek / Dus aldirmak
[JKolonya koklatmak /siirmek
[1Masaj (kol ve/veya bacaklarina)
"1 Dinlendirmek
] Tedavi etmeye yonelik girisimlerde bulunmak
1 Tansiyonunu 6lgmek
] Tansiyon ilact vermek
1 Seker ilacint vermek
] Aspirin igirmek
(] Sakinlestirici vermek
U Diger
[JBagka birine haber vermek/karamak. Kim?
Doktor/hemsire yakinim var onu aradim
Aile hekimini aradim
Akrabama haber verdim(Akrabanin derecesi)
Arkadagima haber verdim
1 112°y1 aramak
"I Hemen bir saglik kurumuna basvurmak
"IDiger

Belirtiler karsisinda yaptiginiz ya da yapilan ilk uygulama neydi?
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Once saglik yardimi i¢in harekete mi ge¢ildi? Yoksa bir baskasina/yakinina haber mi verildi?
1-Saglik yardimi i¢in harekete gegildi
2-Yakinina haber verildi.
Birine haber verildiyse saglik yardimi alma konusundaki karar1 nasil etkiledi?
1-Doktora kisa siirede gitmemi sagladi.
2- Doktora gitme siiremi geciktirdi
3-Etkilemedi
Hemen saglik yardimi1 aranmadiysa nedeni neydi?
1-Geger diye diisiinmek /gozlemek
2-Sikayetler gectigi i¢in
3-Saat ileri vakitti
4-Yalniz olmak
5-Telefon yoktu
6-Saglik glivencem yoktu

7-Sorumluluk ve zorunluluklar: kendi saglik durumundan iistiinde tutmaya yonelik

davranislarda bulunmak ( Ornegin: Evi toparlamak, yaptig1 ise 6ncelik vermek...)
8-Diger
Saglik yardimi almak i¢in ilk bagvurulan merkez neydi?
1-Saglik Ocagi / Aile hekimligi
2-Basamak Saglik Kurulusu
3-Basamak Saglik Kurulusu
Saglik yardimi alinan ilk merkeze hangi aracla gidildi?

1-Ambulans(112)
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2-Ozel arac
3-Toplu tagima araglariyla

3.basamak Saglik Kurulusuna nasil bagvurdu?
1- Sevk 2-Diger

Birseylerin yolunda gitmedigini anladiginiz ilk an ile saglik yardimi1 arama an1 arasinda gegen

sure nedir?

Saglik yardimi arama ani ile bagvurulan ilk saglik merkezine ulagma an1 arasinda gegen siire

nedir?(Ilk bagvurulan saglik merkezi 1.ya da 2. basamak saglik merkezi ise)

Birseylerin yolunda gitmedigini anladiginiz ilk an ile 1. ya da 2. basmaga basvurana kadar

gegen siire ilk 3 saate mi?
1-Evet  O-Hayir

Saglik yardimi arama ani ile 3.basamak saglik merkezine basvurma zamani arasinda gegen

sure nedir?

Birseylerin yolunda gitmedigini anladiginiz ilk an ile saglik yardimina ulagma(3. basamak

hastaneye basvurma) ani arasinda gecen siire nedir?

Birseylerin yolunda gitmediginin anlagildig1 ilk an ile saglik yardimina (3. basamak hastaneye

basvurma) ulasma an1 arasinda gegen siire ilk 3 saate mi?
1-Evet 0-Hay1r

Saglik yardimi arama davranisindan sonra bagvurulan ilk saglik merkezine ulagsma siiresi ge¢

ise nedeni neydi?

1- Ambulans gelmedi
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2-Ambulans ge¢ geldi
3-Trafik yogundu
4-Bagvurulan saglik merkezi bulundugumuz yere uzakti
Inme (felg) nedir biliyor musunuz?
Inme gecirenlerde hangi organ hasarlanir?
Inme belirtileri nelerdir biliyor musunuz?
Bilinen inme belirtilerinin sayis1 nedir?

1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,.....
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