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1. OZET

Amac: tPA (Alteplaz) 1996°dan beri akut iskemik tedavisinde kullanilmaktadir.
Etkinligi biiyiik hasta serilerine sahip ¢alismalarda kanitlanmistir. Akut iskemik inmedeki
faydali etkilerine karsin intraserebral kanama gibi ciddi komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Calismamizin amaci tPA tedavisi alan hastalarda intraserebral kanamaya

neden olabilecek risk faktorlerini belirlemektedir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 2012-2020 yillar1 arasinda Ankara Tip Fakiiltesi ibni
Sina Hastanesi’ne akut iskemik inme ile ilk 4.5 saatte bagvurup intravendz tPA tedavisi alan
214 hasta dahil edildi. Bu hastalarin demografik 6zellikleri, inme risk faktorleri, inme 6ncesi
kullandig ilaglar, tPA Oncesi ve sonrasi norolojik muayeneleri ve kraniyal BT leri, hastane
mortalite oranlar1 ve 3.aydaki mRS skorlar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Intraserebral
kanama olan hastalar kanama alt tiplerine ve semptomatik olup olmadiklarina gére gruplara

ayrild.

Bulgular: Calismaya alinan 214 hastadan 48’inde intrakraniyal kanama saptandi.
Bunlarin 19°u (%8,8) NINDS tanimina gore, 14’1 (%6,5) ECASS tanimina gore semptomatik
intraserebral kanama (siSK) olarak smiflandirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, iskemik
inme risk faktorleri ve inme Oncesi ila¢ kullanimlar1 agisindan aralarinda anlamli bir fark
saptanmadi. Hem siSK olan grupta hem de tiim intraserebral kanama saptanan hastalarin
oldugu grupta 24.saat NIHSS skorlar1 ve inflizyon sirasinda ve sonrasinda antihipertansif

tedavi ihtiyact daha yiiksek saptandi.

sISK olan grupta 24.saat sistolik kan basinci, tiim intrakraniyal kanama olan grupta
24.saat diyastolik kan basinci anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Hastalarin prognozuna
bakildiginda hem sISK olan hem de tiim intrakraniyal kanama olan grupta hastane mortalite

oranlar1 daha yiiksek, 3.aydaki iyi sonlanim ve bagimsizlik oranlari1 daha diisiik bulundu.

Sonug: tPA sonrasi intraserebral kanama olan hastalarda kan basinci ve antihipertansif
ithtiyact daha yiiksek saptandi. Beklenildigi lizere bu hastalarda 24.saat NIHSS skorlar1 daha

yiiksekti. Ayrica kanama saptanan hastalarin prognozlar1 daha kotii seyrettigi saptandi.

Anahtar Sozciikler: Akut iskemik inme, intravendz tPA, alteplaz, trombolitik, semptomatik

intraserebral kanama



2. ABSTRACT

Aim: tPA (Alteplase) treatment has been used in acute ischemic stroke treatment since
1996. It’s effectiveness has been proved in studies with large patient series. Despite its
beneficial effects in acute ischemic stroke, it can cause serious complications such as
intracerebral bleeding. The aim of our study is to determine the risk factors that may cause

intracerebral hemorrhage in patients receiving tPA treatment.

Materials and methods: 214 patients who applied to Ankara Medical Faculty Ibni Sina
Hospital with acute ischemic stroke and received intravenous tPA treatment in the first 4.5
hours between 2012 and 2020 were included in the study. The demographic characteristics of
these patients, stroke risk factors, drugs used before stroke, neurological examinations and
cranial CTs before and after tPA, hospital mortality rates and mRS scores in the 3rd month
were evaluated retrospectively. Patients with intracerebral bleeding were divided into groups

according to bleeding subtypes and whether they were symptomatic.

Results: Intracranial bleeding was detected in 48 of 214 patients included in this study.
19 of these (8.8 %) were classified as symptomatic intracerebral hemorrhage (sICH)
according to the definition of NINDS and 14 (6.5%) according to the definition of ECASS.
No significant difference was found between the patients in terms of demographic
characteristics, risk factors for ischemic stroke and drug use before stroke. The 24th hour
NIHSS scores and the need for antihypertensive treatment during and after the infusion were
found to be higher in both the group with sICH and the group with all patients with
intracerebral bleeding. The 24th hour systolic blood pressure was significantly higher in the
group with sICH and the 24th hour diastolic blood pressure in the group with all intracranial
hemorrhage. Considering the prognosis of the patients, hospital mortality rates were higher,
good outcome and independence rates at the 3rd month were found to be lower in both groups

with sICH and all intracranial bleeding.

Conclusions: Blood pressure and antihypertensive need were higher in patients with
intracerebral hemorrhage after tPA. As expected, these patients had higher 24th hour NIHSS

score. In addition, it was found that prognosis of patients with bleeding was worse.

Key Words: Acute ischemic stroke, intravenous tPA, alteplase, thrombolytic, symptomatic

intracerebral hemorrhage



3. GIRIS VE AMAC

Rekombinant doku plazminojen aktivitori (tPA [alteplaz]), 1996 yilinda Amerika
Birlesik Devletleri'nde FDA tarafindan onaylandigindan beri akut iskemik tedavisinde
kullanilmaktadir. Ulkemizde ilk olarak 2006°da akut iskemik inmeli hastalarda kullanimi icin
ruhsatlandirilmistir. ECASS (European Cooperative Acute Stroke Study) ve NINDS (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke) ve NINDS gibi ¢aligmalarda genis hasta
serilerinde etkinligi kanitlanmistir. intraserebral kanama gibi 6liimciil komplikasyonlara yol
acabildiginden secili hastalarda kullanilabilmektedir. Hasta secimine dikkat edilse dahi
semptomatik intrakraniyal kanama oranlar1 %6-8 civarindadir (1). Farkli ¢alismalarda elde
edilen bulgulara gore intravenoz alteplaz sonrasi goriilen intrakraniyal kanama i¢in bazi risk
faktorleri vardir. Bunlar; kraniyal bilgisayarli tomografide (BT) saptanan hipodansite, dens
orta serebral arter (OSA) isareti, yiiksek serum glukozu ya da diyabetes mellitiis Oykiisii,
hiperkolesterolemi, statin kullanimi, 6nceki gecici iskemik atak ya da inme Oykiisii, sigara
kullanimi, yiiksek kan basinci, inme siddetinin yiiksek olmasi, ileri yas, bobrek yetmezligi,
konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon varligi, tPA Oncesi hastanin antiagregan ya da

antikoagiilan kullaniyor olmasidir (2).

Bu c¢alismanin amaci akut iskemik inmeli hastalarda hangi faktorlerin tPA tedavisi

sonrasi intraserebral kanama riski artirdigini saptamaktir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Akut iskemik inme
4.1.1. Tamim

Akut iskemik inme beynin arteriyel dolasiminda ani bir tikaniklik oldugunda ortaya
cikar ve fokal norolojik defisitlerle kendini gosterir. 2017 verilerine gore her yil yaklasik
795.000 insan yeni ya da rekiirren inme gecirmektedir. Bunlarin biiyiik ¢cogunlugunu iskemik
inme olusturmaktadir ve insidansi giderek artmaktadir. Oliim nedenleri arasinda Amerika
Birlesik Devletleri’'nde 5. siradadir ve engelliligin 6nemli nedenlerindendir. Hayatta

kalanlarin yarisinda orta-agir seviyelerde engellilige neden oldugu goriilmiistiir (3-5).

Inmede ¢ogunlukla; ani tek tarafli kuvvet ya da his kaybi, monookuler ya da
hemianopik goérme kaybi, c¢ift gorme, konusma bozuklugu, ataksi ve basdonmesi
goriilebilecegi gibi daha nadir olarak; amnezi, dizartri, disfaji, hareket bozukluklari, basagrisi,

monopareziler, biling bozuklugu gibi semptomlar da bulunabilir (6).

4.1.2. iskemik inme Simiflamasi

TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) ve The Causative
Classification System (CCS), iskemik inmenin etyolojik simniflamasi i¢in en sik kullanilan
siniflamalardandir. Siniflama; klinik bulgular, beyin ve kardiyak goriintiilemelere gore yapilir.
TOAST simiflamasinda; iskemik inme, biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, kiiciik
damar okliizyonu, nedeni belirlenemeyen inme olarak ayrilir. Nedeni belirlenemeyen inme de
alt gruplara (iki ya da daha fazla neden belirlenmis olmasi, yetersiz tetkik yapilmasi veya
neden bulunamamis olmasi) ayrilmaktadir (7). CCS otomatize, internet tabanli bir sistemdir.
Siiflama; biiyiik arter aterosklerozu, kardiyo-aortik embolizm, kii¢iik arter okliizyonu, diger
nedenler ve nedeni belirlenemeyen inmeler olarak yapilir. TOAST simiflamasina benzer
sekilde nedeni belirlenemeyen inmelerin iginde kriptojenik inmeler, yetersiz tetkik edilmis

veya smiflandirilamayan inmeler bulunmaktadir(8).

Biiyiik arter aterosklerozu, ateroskleroz nedeniyle ilgili ana beyin arterlerinde ya da
kortikal dallarinda %50’nin iizerinde darlik ya da okliizyon olmasi anlamina gelir (7). Iskemik

inmelerin %15’inden sorumludur (9).

Kardiyoembolizm; kalpten kaynaklanan emboli nedeniyle arteryal tikaniklik olmasidir

(Tablo 1). Atriyal fibrilasyon, mekanik prostetik kapak, sol atriyal trombiis yiiksek riskli



kardiyak emboli nedenlerindendir.

Kardiyoembolizm

iskemik inmelerin  %20-30’unu

olusturur (10). Nonvalvuler atriyal fibrilasyon inme riskini 5 kat artirmaktadir (11).

Tablo 1. iskemik inmede kardiyoembolik nedenler

Yiiksek riskli nedenler

Diisiik Riskli Nedenleri

Sol atriyal trombiis

Mitral anniiler kalsifikasyon

Sol ventrikiler trombiis

Patent foramen ovale

Atriyal fibrilasyon, Paroksizmal atriyal

fibrilasyon

Atriyal septal anevrizma

Atriyal flutter

Trombiis icermeyen sol ventrikiiler anerizma

Hasta sinus sendromu

Cikan aorta veya arkus aortada kompleks atherom

plaklar

Yeni myokard enfarktiisii

Ventrikiil hipertrabekiilasyon,

Romatizmal mitral veya aortik kapak hastalig

Sol atriyal duman

Biyoprostetik veya mekanik kalp kapaklari

Atriyal septal anevrizma + PFO

Ejeksiyon fraksiyon %28’den az oldugu kronik

myokard enfarktiisleri

Apikal akinezi

Dilate kardiyomyopati

Apikal akinezi disindaki kalp duvar hareket
bozukluklari

Endokardit
trombotik)

(enfektif veya non-bakteriyel

Hipertrofik kardiyomyopati

Papiller fibroelastoma

Sol ventrikiil hipertrofi

Sol atrial miksoma

Semptomatik KKY + EF<%30

Sistemik embolizm ve patent foramen ovale
birliktelik

Diger (3. derece AV blok, LA ¢apinin artmasi vb)

Kiiciik arter okliizyonu; kiiglik capli perforan arter, kapiller ve veniilleri etkiler.

Subkortikal ya da beyin sap1 alanlarinda 1.5cm’den kiigiik enfarktlarla karakterizedir. Lakiiner

enfarkt olarak da adlandirilmaktadir. Klasik lakiiner sendromlarla prezente olur (7, 12).

Diger nedenler, gesitli vaskiilopatiler, hiperkoagiilopati durumlar1 gibi nadir goriilen

nedenler bu grup i¢indedir (7) (Tablo 2).




Nedeni belirlenemeyen inme; tiim incelemelere ragmen nedeni bulunamayan ya da

yetersiz tetkik edilen inmeler bu gruptadir. Ayrica inmeye neden olabilecek iki ya da daha

fazla neden saptandiysa yine bu grupta degerlendirilir.

Tablo 2. iskemik inmeye neden olan diger nedenler

Akut arteriyel diseksiyon

Klinik ile ilgili parsiyel tromboze anevrizma

Antifosfolipid antikor sendrom

CADASIL

Arter duvarinin primer infeksiyonu

Ilgili arterde vaskiiler anomali

Segmental vazokonstriksiyon /vazospazm

Akut dissemine intravaskiiler koagiilasyon

Tromboz ve hemostaz ile iligkili bozukluklar

Fabry hastaligi

Trombotik trombositopenik purpura Hemolitik

uremik sendrom

Fibromuskiiler displazi

Sneddon sendromu

Heparinin indiikledigi trombositopeni tip 2

Sinus venoz trombozu

Hiperviskozite sendromlar

Serebral vaskiilit

Hipoperfiizyon sendromlar

Menenjit

Iag kullanim iliskili inmeler

Orak hiicreli anemi

fyatrojenik nedenler

Moyamoya hastalig1

Migren iliskili inme

MELAS

4.1.3. iskemik inme Risk Faktorleri

Iskemik inme risk faktorleri arasinda hipertansiyon, diyabetes mellitus, atrial

fibrilasyon, dislipidemi, sigara kullanimi, sedanter yasam tarzi, bobrek hastaligi, uyku apne

sendromu, alkol kullanimi, diyet, erkek cinsiyet, genetik yatkinlik ve yas sayilmaktadir.

Bunlarin bir kismi degistirilebilir bir kismi degistirilemez risk faktorleridir (Tablo 3).

Degistirilebilen risk faktorlerinin modifiye edilmesiyle inmelerin biiyiik kismi 6nlenebilir (1).




Tablo 3. Iskemik inmenin modifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktorleri

Modifiye Edilebilen Risk Faktorleri

Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri

v Hipertansiyon

v Erkek Cinsiyet

v" Diyabetes Mellitus v' Genetik
Atrial Fibrilasyon v Yas
Dislipidemi

Sigara Kullanim1
Sedanter Yasam
Bobrek Hastalig
Uyku Apne Sendromu

Alkol Kullanimi

D U N N N N W NN

Diyet

4.1.4. iskemik inmede Sekonder Koruma
4.1.4.1. Antiplatelet Tedavi

Iskemik inmenin sekonder korumasinda antiplatelet tedavi, inme alt tiplerinin ¢ogu igin
onemli bir yer tutmaktadir. Antiplatelet tedaviler arasinda asetilsalisilik asit iskemik inmede
en sik kullanilan ajandir. Trombosit agregasyonu ve pihtt olusumunu onleyerek etki eder.
Giinliik pratikte 325 mg dozda inmenin ilk 48 saatinde baslanarak erken rekiirren inmenin
oniine gecilmesi amaglanir. Rekiirren inme riskini %13 azalttig1 gosterilmistir. Uzun donemde
gastrointestinal kanama riski nedeniyle diisiik dozda asetilsalisilik asit kullanilmaktadir (81-
325mg). Klopidogrel adenozin difosfat reseptdrii iizerinden etki ederek trombosit akvitasyonu
ve agregasyonunu engeller. Minor inme ya da TIA hastalarinda asetilsalisilik asit ile kombine
sekilde 21 giin kullanilmas1 6nerilmektedir(13). Uzun donemli kullanima bakildiginda; 75mg
klopidogrel kullaniminin iskemik inme, miyokard enfarktiisii ve vaskiiler nedenli 6liim riskini
325mg asetilsalisilik asit kullanimina gore daha fazla azalttigi gosterilmistir(14). Diger
antiagregan tedavilerden dipridamoliin asetilsalisilik asit ile kombine kullanimimin sadece
asetilsalisilik asit kullanimma gore inme riskini azaltmada daha etkili oldugu
saptanmustir(15). Ote yandan dipridamol+ asetilsalisilik asit kombinasyonunun klopidogrele
istlinliigi gosterilememistir. Hatta dipridamol ve asetilsalisilik asitin birlikte kullaniminin
klopidogrele gbre major kanama riskini artirdigi saptanmistir (16). Antiagregan tedavide
kullanilan diger bir ajan olan tikagrelor da iskemik inmeli hastalarda denenmistir. Tikagrelor

direkt etkili, oral, P2Y12 reseptor antagonistidir ve caligmalarda asetilsalisilik asit ile
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kombine kullannminin tek basina asetilsalisilik kullanimina goére inme riskini azalttig

gosterilmistir. Fakat tikagrelor kullanilan grupta kanama riski daha yiiksek saptanmistir

4.1.4.2. Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilasyon, atriyal fibrilasyonda kullanilan baslica tedavidir ve kardiyoembolik
inme rekiirrensini azaltmaktadir. Fakat antikoagiilan tedavi ile ciddi mortalite ve morbiditeye
neden olan intrakraniyal kanama komplikasyonu goriilebilmektedir. Bu nedenle tedaviye
baslamadan 6nce tromboemboli riskini belirlemek i¢in CHADS2 ve CHA2DS2VASc gibi
skorlamalar kullanilmaktadir. Bu skorlamalarda O diisiik riskli, 1 orta riskli, 2 veya daha

yiiksek puan alan hastalar yiiksek riskli kabul edilmektedir. (Tablo 4) (17).

Tablo 4. CHADS2/CHA2DSVASc Skorlamasti

CHADS2 Skorlamasi

Risk Faktorii Puanlama
Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yas>75 1
Diyabetes mellitus 1
Stroke/GIA 2

CHA2DS2VASc Skorlamasi

Risk Faktorii Puanlama
Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yas>75 2
Diyabetes mellitus 1
Stroke/GIA 2

Vaskiiler hastalik (miyokard enfarktiisii, periferik | 1
arter hastaligi, aort plagi)

Yas > 65 (<75) 1

Kadin cinsiyet 1




Vitamin K antagonistleri (varfarin) uzun zamandir atriyal fibrilasyonda baslica
kullanilan  tedaviyi olusturmustur. Varfarinin kardiyoembolik inmenin  sekonder
profilaksisinde asetilsalisilik asite gore daha etkili oldugu bilinmektedir. Fakat asetilsalisilik
asite oranla major kanama riskinde de artis goriilmektedir(18). Teropotik penceresinin dar
olmasi, etkilerinin hastadan hastaya fark gostermesi, hastalarin uzun dénemli yakin takip
edilmesini gerektirmesi gibi durumlar da varfarin kullaniminin negatif yonleridir(19).
Varfarinin  giinliilk pratikte kullanim zorluklart nedeniyle hedefe spesifik oral
antikoagiilanlarin kullanimi giindeme gelmistir. Bu “Non-vitamin K Antagonisti Oral
Antikoagiilanlar (NOAK)” baglica; direkt trombin inhibitdrii dabigatran, faktér Xa
inhibitorleri rivaroksaban, edoxaban, betrixaban ve apiksabandir. Nonvalviiler AF tedavisinde
kullanilan bu ajanlar varfarine gore daha hizli etki gostermeye baglar, monitorize edilmeleri
gerekmez ve ilag etkilesimleri daha azdir(20). Sekonder profilakside varfarin ile etkilerinin
karsilastirildigr 14527 hastalik bir meta-analizde; NOAKlarin inme riskini varfarine gore
anlaml olarak daha fazla azalttig1 ayrica hemorajik inme dahil major kanama oranlarini da

anlamli olarak distirdiigii goriilmiistiir(21).

4.1.5. intravenoz Trombolitik Tedavi

Akut iskemik inmeye neden olan arterin ani okliizyonunu trombolizis ile rekanalize
etmek bu hastalarda ana tedavi segenegidir. Bu rekanalizasyon farmakolojik ya da mekanik
olarak yapilabilir. Rekombinant doku plazminojen aktivitorii (alteplaz), halen iskemik
inmenin hiperakut doneminde verildiginde klinik sonucu etkiledigi kanitlanmig tek
farmakolojik tedavidir(4). 1996 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde FDA tarafindan
onaylanmistir(1). tPA plazminojenin plazmaya donlisiimiini katalize eden ve ardindan
inmeye neden olan kan pihtisin1 ¢dzen, peptit bagli-hidrolitik serin proteazdir(22). Birgok
caligma tarafindan akut iskemik inmede engellilik oraninin diizelmesinde alteplazin yarari
kanitlanmistir. Alteplazin yararli etkilerine ragmen iskemik inme hastalar1 arasinda alteplaz
tedavisine uygunluk orani %6-8 arasindadir. Alteplaz ile iliskili hemoraji riski g6z Oniine
alindiginda cok sayida klinik, radyolojik, laboratuar iligkili dislama kriteri bulunmaktadir.
Tiim iskemik inme hastalar1 acil servise tedavi zaman penceresinde bagvurmus olsa bile ancak

%29’u alteplaz i¢in uygun olmaktadir (1).



tPA Icin Uygunluk Kriterleri:

-Semptom baslangicindan itibaren 4.5 saatten kisa siire gegmis olmasi ( 3-4.5 saat arasi
olan hastalarda 80 yas ve alti, gegirilmis inme ve diyabet oykiisii birlikteligi olmayanlar,
NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) skoru 25 ve alti olanlar, oral antikoagiilan
kullanmayanlar, orta serebral arter (OSA) alammin 1/3’tinden fazla alan etkilenmemis
olanlar CLASS I kamit diizeyi iken >80 yasta kullanimi CLASS Ila, oral antikoagiilan
kullanan ve INR< 1.7 olanlarda CLASS I1lb, gecirilmis inme ve diyabet 6ykiisii birlikteligi
olanlarda CLASS IIb kanit diizeyine sahip, NIHSS skoru>25 olanlarda faydasi belirsiz
CLASS 1Ib)

- 18 yas iistii hastalar
- Kan basinci <185/110 olanlar
- Kan glukozu>50 olanlar

tPA Kesin Kontrendikasyonlari:

Inme baslangicinin bilinmedigi hastalar

BT’de akut intraserebral kanama olanlar

- BT’de genis hipoatteniie alan olanlar

- Son 3 ayda ciddi kafa travmasi gegirenler

- Subaraknoid kanama semptom ve bulgulari olanlar

- Koagiilopati (PLT<100.000/mm?, INR>1.7, aPTT>40s, PT>15s)

- Son 24 saatte tedavi dozunda disiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) kullananlar
- Glikoprotein 2b/3a inhibitorii kullananlar

- Infektif endokardit gegirmekte olanlar

- Aort diseksiyonu

tPA Goreceli Kontrendikasyonlari:

Intrakraniyal kanama oykiisii olanlar (muhtemelen zararl)

Son 3 ayda iskemik inme gecirenler (Zararl olabilir)

Son 3 ayda intrakraniyal/intraspinal operasyon gegirenler (muhtemelen zararii)

Son 3 haftada gastrointestinal kanama gecirenler ve gastrointestinal malignitesi

olanlar (21 giinden sonra uygulanabilir)
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- Trombin inhibitorleri ya da faktor 10a inhibit6rii kullananlar (hasta son 48 saatte
tedavi almadiysa ya da aPTT, INR, trombosit sayisi, trombin zamani, ecarin

pihtilasma zamani ya da direkt faktor Xa aktivitesi 6l¢iimii normal ise verilebilir)
- Intraaksiyel intrakranial neoplazm (muhtemelen zararli) (23).

Tenekteplaz, tPA’nin genetik olarak degistirilmis formudur. tPA’dan farkli olarak
fibrine daha yiiksek afiniteyle baglanir, plazma yar1 émrii daha uzundur ve tek bolus iv
uygulama yeterli olmaktadir (24). TEMPO 1 c¢alismasinda tenekteplaz intrakraniyal damar
okliizyonu olan minor inmeli hastalarda kullanilmis ve giivenli oldugu gosterilmistir (25).
Alteplaz ile karsilastirildiklar1 bir meta-analizde ise ikisi arasinda semptomatik intrakraniyal
kanama ve 90 giinliik iyi fonksiyonel sonlanim agisindan istatistiksel a¢idan anlamli fark
goriilmemistir Miyokard enfarktiisiinde kullanimi i¢in FDA onay1 olmakla birlikte akut

iskemik inmede kullanimi i¢in ¢alismalar devam etmektedir (26).

4.2. tPA’nin Korkulan Komplikasyonu: Intraserebral Kanama
4.2.1. Tamim

Serebral kanama; iskemik inmede kullanilan intravendz ya da intraarteriyel trombolitik
tedavisinin en korkulan komplikasyonudur (27). Tim tromboliz sonrasi intraserebral
kanamalar klinik acidan ayn1 oneme sahip degildir. Intraserebral kanama benign petesiyal
kanamalardan ciddi kitle etkisine sahip biiylik hematomlara kadar genis bir spektrumdur (28).
Semptomatik hemoraji kavrami farkli ¢calismalarda farkli sekillerde tanimlanmistir. tPA’nin
ruhsatlandirilmasini1 da saglamig olan NINDS ¢aligmast semptomatik kanamayi, ilk 36 saat
icinde beyin BT sinde yeni saptanmis hemoraji ile birlikte klinik durumda kotiilesme olarak
tanimlarken (29); diger 6nemli ¢alismalardan ECASS II ve ECASS III’te NIHSS skorunda 4
ya da daha fazla artis ya da olim ile iliskili intrakraniyal asikar kanama olmasi olarak
tanimlanmistir. ECASS 11 c¢alismasinda ECASS III’ten farkli olarak kanamayla Klinik

kotiilesme ya da 6liimle nedensel iliski kurulmasi sartt koyulmamistir (30, 31).

4.2.2. Patofizyoloji

Temel olarak, inme sonrast hemorajik transformasyon, kan beyin bariyerinin
gecirgenligi artiginda meydana gelir. Iskemi baslangicindan birkag saniye ila birka¢ dakika
sonra ATP azalir ve daha sonra Na + / K + ATPaz aktivitesinde kayba neden olur(22).

Kapiller gecirgenligin artisiyla plazma igeriginin beyin dokusuna gecisi goriiliir, trombin
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aktivasyonu ile enflamatuar reaksiyon, mediatorlerin aktivasyonu (tlimor nekroz faktor alfa,
bradikinin, platelet aktive edici faktor) gerceklesir. Bunlar da endotel gegirgenliginin
artmasina katki saglar (28). Kan beyin bariyerinin daha fazla yirtilmasi, hiicre dis1 matriks,
endotel hiicreleri, astrositler, ndronlar ve perisitlerden olusan tiim nérovaskiiler birime zarar

verir (22).

Ayrica oksidatif hasara bagli vaskiiler lezyonlar hemorajik riski artirir. Kan beyin
bariyerinin hasarindan kismen sorumlu olan metalloproteinazlar da hemorajik

transformasyonda rol oynar (28).

Endojen tPA gibi alteplaz da aktif olmayan endojen plazminojeni, 6zellikle fibrin
varliginda plazmaya doniistiirerek piht1 erimesini saglar. Plazmin sirasiyla fibrini, fibrin
boliinmiis triinlerine ayirir. Alteplazin dolasimdaki kisa yar1 dmriine ragmen koagiilasyon
sistemi iizerindeki etkisi ¢ok daha uzun siire devam eder. Alteplazin fibrinolitik aktivitesi bir
tilketim koagiilopatisi ile iliskili olup, fibrinojen seviyelerinde azalmaya, protrombin ve
parsiyel tromboplastin zamanlarinda uzamaya neden olur. Bu anormallikler alteplaz

inflizyonunun tamamlanmasindan sonra >24 saat stirebilir.

Semptomatik intrakraniyal kanama riski ile alakali alteplaz iligkili koagiilopatinin
derecesi, fibrinojen degisimiyle en tutarli bulunmustur. infiizyon baslangicindan 6 saat sonra
fibrinojen seviyelerinde 200mg/dl ve {izeri azalma semptomatik intrakraniyal kanama riski

artistyla iliskilidir.

Fibrin pargalanma iiriinlerinde erken bir artis da parankimal hematom riskinin
artmastyla iliskilendirilmistir. Semptomatik intrakraniyal kanama tanis1 sirasinda

hipofibrinojemi (<150 mg/dl) hematom genislemesi ile ilgilidir (32).

4.2.3. Siniflama

Trombolitik tedaviden sonra semptomatik intrakraniyal kanamanin smiflandiriimasi
tipik olarak 2 ana faktére dayanir: kanamanin radyografik goriiniimii ve ilgili norolojik
bozulmanin varligi. Posttrombolitik intrakraniyal kanamanin radyografik siniflandirmasi
geleneksel olarak, enfarktiis alanina petesiyal kanamay1 temsil eden hemorajik enfarktiis ile
kitlesel etkisi olan veya keskin olmayan kanamali bir bdlgeyi temsil eden parankimal
hematomu ayirt eder (32). NINDS ve ECASS calismalarinda trombolitik intrakraniyal

kanamalar i¢in farkli radyolojik-anatomik siniflandirmalar kullanilmistir (Tablo 5) (27).

Bu radyolojik siniflandirmalarin siirlamasi, enfarktiis alanindan uzak olan bolgedeki

parankimal hematomlar arasinda agik bir ayrim olmamasi ve subaraknoid, subdural veya
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intraventrikiiler kanamay1 kategorize etmek i¢in net kriterler bulunmamasidir. Bu sorunlari ele
almak i¢in, genisletilmis bir radyografik siniflandirma sistemi olan Heidelberg Bleeding

Classification yakin zamanda onerilmistir (Tablo 6) (32).

Tablo5. NINDS ve ECASS c¢alismalarinda serebral hemorajilerin radyolojik-anatomik

tanimlamalari

NINDS TANIMLAMASI ECASS (1 ve 2) TANIMLAMASI

HI: punktat ya da cesitli hiperdansite, sinirlar HI: kitle etkisi olmayan petesiyel enfarktiis
belirsiz vaskiiler bolge i¢inde HI1: kiigiik petesiler

HI2:konfluent petesiler

PH: keskin simirli, tipik homojen, hiperdens PH: kitle etkisi olan hemoraji (koagulum)
lezyon, adCga da kitigglas! g PHI: enfarkt alaninin %30’undan az, hafif yer
birlikte/birlikte degil kaplayict kitle etkisi

PH2: enfarkt alaninin %30’undan fazla,

belirgin yer kaplayici kitle etkisi

HI; Hemorajik infarkt, PH; Parankimal hematom

Tablo 6. Heidelberg’in Posttrombolitik intraserebral Hemoraji Radyolojik Smiflamasi

HEIDELBERG SINIFLAMASI

la: HI1, daginik kiigiik petesiler, kitle etkisi yok

1b: HI2, konfluent petesiler, kitle etkisi yok

lc: PHI, enfarktiis alaninin %30’undan azin1 kaplayan hematom, belirgin Kitle etkisi yok

2: Enfarktiis alaninin %30 ve daha fazlasini kaplayan hematom, belirgin kitle etkisi ile birlikte
3a: Enfarktiis alanindan uzakta parankimal hematom

3b: Intraventrikiiler hemoraji

3c: Subaraknoid hemoraji

3d: Subdural hemoraji

HI; Hemorajik infarkt, PH; Parankimal hematom
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HI, iskemik beyin enfarktinin dogal seyri ile iligkili, iyl huylu ve muhtemelen hemostazla
baglantili olmayan kanamalardir. Ozel bir énlem gerekli degildir. Semptomatik olan veya
olmayan PH, ciddi bir patolojidir (6zellikle PH2) ve hemostazla baglantilidir; koagiilasyonun

izlenmesini de igeren bir dnlem gereklidir (27).

4.2.4. Epidemiyoloji

Alteplazdan sonra semptomatik intraserebral kanamanin, %10'luk bir bolus ile 1 saat
boyunca uygulanan standart 0.9 mg / kg dozunda gériilme sikligit %2 ila %7 arasinda
degismektedir (32). Calismalarda, semptomatik intrakraniyal kanama i¢in farkli tanimlamalar

kullanildigindan kanama insidanslar1 arasinda kaydadeger farklar goriilmektedir (33).

NINDS tPA Inme Calismasi iki béliime ayrilmistir. Ik boliimde semptomatik inme
orant %6 iken ikinci boliimde %7 oraninda saptanmustir (29). Biiylik bir intravenz tPA-tPA
gozlemsel calismasi olan inme Izleme Calismasinda (SITS-MOST) Giivenli Uygulama da
goreceli olarak diisiikk bir asemptomatik kanama orani (%9.6) gosterdi ancak hastalarin
%?7.3"inde semptomatik kanama vardi. ECASS-II ¢alismasinda PH2 tipi kanama alteplaz
grubunda 10 kat fazla saptanmakla birlikte tiim semptomatik kanamalara bakildiginda plasebo
grubuna gore 2.5 kat daha fazla saptandi. tPA’nin 3-4.5 saatleri arasinda uygulandigindaki
etkinlik ve giivenilirligini inceleyen ECASS-III ¢alismasinda ise semptomatik intrakraniyal
hemoraji alteplaz kolunda %?2.4, plasebo kolunda %0.2 saptanmistir. Alteplaz kolunda
semptomatik intrakraniyal kanama anlamli derecede daha fazla olmasina ragmen mortalite

benzer bulunmustur (22, 30, 31).

4.2.5. Risk Faktorleri

Alteplaz tedavisi sonrasi semptomatik intrakraniyal hemoraji gelisme riskiyle iliskili
farkli klinik, laboratuar ve radyolojik faktorler bildirilmistir. Elli bes ¢aligmanin sistematik
gbzden gegirmesi Ve metaanalizi sonucu ileri yas, stroke siddetinde artis, yliksek kan glukozu,
hipertansiyon, renal bozulma, diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, iskemik kalp
hastaligi, atrial fibrilasyon, antiplatelet kullanimi, beyin goriintiilemesinde goriiniir akut
enfarktiis olmasi artmus risk ile iligskilendirilmistir(2). Ayrica az sayida hastaya dayanan bir
metaanalizde statin kullanimi1 da semptomatik intrakraniyal hemoraji ile iligkili bulunmustur.
Mutlak risk artis1 goreceli olarak diisiik olmasina ragmen tedavi 6ncesi manyetik rezonans
goriintiilemesinde (MRG) mikrohemorajiler olmasi da alteplaz sonrast semptomatik

intrakraniyal hemoraji riskinin artigiyla iligskilendirilmistir (32).
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Yas; ECASS-I calismasinda ileri yas tPA sonrasi parankimal hematom agisindan riskli
bulunmugtur. Bu risk artisinin  nedeninin  serebral amiloid anjiopati olabilecegi
diistiniilmektedir(34). Benzer sekilde ECASS-Il galigmasinda da tPA’ya bagl parankimal

hematom ile ileri yas arasinda anlamli iliski oldugu gosterilmistir (35).

Stroke siddetinde artis; Bir¢ok ¢alisma baslangigtaki klinik stroke siddetinin trombolitik

sonrast kanama i¢in 6nemli oldugunu gostermistir. NINDS calismasinda NIHSS skoru 20°nin
iistlinde olanlarda 5 ve altinda olanlara gore semptomatik intrakraniyal hemoraji riskinin 11
kat daha fazla oldugu gosterilmistir (28). ECASS c¢alismasina gore ise baslangigtaki stroke
kliniginin siddeti HI tipteki kanama ile iliskili fakat PH tipteki kanamalar icin risk faktorii

olarak saptanmamustir (35).

Hiperglisemi; Birka¢ ¢alisma tedavi 6ncesi gliseminin trombolitik sonrasi intraserebral
kanama riskine etkisini gOstermistir. Hayvan deneylerinde hipergliseminin kan beyin
bariyerini hasara ugratmakla birlikte mikrovaskiiler lezyonlar1 provoke ettigi ve bu durumun
serebral enfarktiis bolgesinde hemorajik transformasyona neden oldugu kanitlanmistir(28).
Randomize kontrollii ¢caligmalarda kan sekerini diistirmenin 6lim ya da engellilik iizerine
etkisi goriilmemekle birlikte intrakraniyal kanama riskini azaltacagi diisiiniilmektedir(2).
SHINE calismasinda kan sekerini yogun bir sekilde diisiirmenin standart tedaviye gore daha
Iyi sonlanimda etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Akut iskemik inmeli hastalarda kan sekerinin 80-

179 mg/dl arasinda tutulmasi 6nerilmektedir (36).

Kan basinci; Serebral ve miyokard enfarktiisiinii iceren trombolizis ¢alismalarinda ilk

24 saat i¢indeki hipertansiyonun semptomatik intrakraniyal hemoraji i¢in bagimsiz prediktif
faktor oldugu vurgulanmistir (28). Intravenéz tPA uygulanacak hastalarin kan basmcinin
185/110 mmHg’nin altinda tutulmas: Onerilmektedir (Simif I-Kanmit diizeyi B) (23).
ENCHANTED c¢alismasinda kilavuzlarda onerilenden daha yogun bir sekilde kan basinci
diistiriilen hastalarda fonksiyonel iyilesme acisindan fark goriilmemekle birlikte toplam
intrakraniyal hemoraji oraninda anlamli azalma saptanmistir. Fakat major intrakraniyal
kanama oranlarinda anlamli bir distis gorilmemistir (37). SITS-MOST ¢alismasinda
diyastolik kan basincindan ziyade yliksek sistolik kan basincinin semptomatik intraserebral

kanama (siSK) ile iliskili oldugu gosterilmistir (38).

Kardiyak hastaliklar; Whiteley ve ark. 55 c¢alismalik meta-analizlerinde iskemik kalp

hastaligi ve konjestif kalp yetmezligi ile tPA sonrasi kanama arasinda i1liml bir iliski
saptamistir (2). SITS-MOST c¢alismasinda atrial fibrilasyonlu hastalarda daha yiiksek oranda
sISK oldugu gériilmiistiir (38).
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Renal bozulma; Literatiirde kronik bdbrek hastaligi ile tPA sonras1 sISK arasindaki

iligkiyi inceleyen caligmalarda farkli sonuglar elde edilmistir. On dort c¢aligmalik bir
metaanalizde renal disfonksiyonun trombolizis sonrast kotii sonlanim ve intraserebral kanama
riskini artirmadig1 gosterilmistir (39). ki yiiz yirmi dort hastalik bir kohort ¢alismasinda ise
hafif renal bozukluga (GFR 30-59) sahip hastalarda bile IV tPA sonrasi semptomatik
intraserebral kanama riskinin arttigi gosterilmistir. Bu kanamalarin daha ¢ok spontan, yer
kaplayan hematom olusturma egiliminde oldugu goriilmistiir. Fakat ayni c¢alismada renal
bozukluk artmis asemptomatik kanama riski ile iliskili bulunmamustir (40). Cin’de yapilan
genis bir calismada eGFR diizeyi ile sISK arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Fakat

diisiik eGFR’ye sahip hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu saptanmistir (41).

Lipit profili ve statin kullanimi; statinlerin iskemik inme profilaksisinde 6nemli bir yere

sahip oldugu bilinmektedir. Fakat lipit profili ve Oncesinde statin kullaniminin intravendz
trombolitik sonras1 semptomatik intraserebral kanama i¢in etkisi net degildir. Bu konuda elde
edilen bilgiler celiskilidir; baz1 ¢alismalarda statin kullanimi ya da kolesterol diizeylerinin
sISK ile iliskisi olmadigim1 gosterilmistir (42, 43). Amerikada yapilan bir calismada ise
sadece yiiksek HDL ve diisiik trigliserid diizeylerinin semptomatik intraserebral kanama i¢in
risk faktorii oldugunu, LDL diizeyi ve statin kullaniminin risk faktorii olmadigim
gostermistir (44). Daha kiigiik ¢apli iki ¢alismada ise statin kullanimi ve diisik LDL
diizeylerinin siSK igin risk faktorii oldugu saptanmustir (45, 46).

Antiplatelet kullamimi; inme Oncesi antiplatelet terapi alan hastalara intravenoz

trombolitik verildiginde risk-fayda profilinin tam olarak nasil oldugu iizerinde bir fikir birligi
yoktur. Prestroke antiplatelet terapi ve posttrombolitik sonuglarin arasindaki iligskiyi inceleyen
onceki calismalar ¢ogunlukla kiigiik ve sonuglar1i olduk¢a tutarsizdir. SITS-MOST
calismasinda trombolitik Oncesinde asetilsalisilik asit Kullanan hastalarda daha fazla
intraserebral kanama goriildiigii saptanmistir (38). Ayrica yakin donemde yapilan on dokuz
calismanin metaanalizinde uzun dénem antiplatelet tedavi alan akut iskemik inme gegiren
hastalarin sistemik trombolizisten sonra daha yiiksek semptomatik intraserebral kanama
riskine sahip oldugu goriilmiistiir (47). Buna karsit olarak, Xian ve arkadaslari antiplatelet
kullanan hastalarin daha yliksek semptomatik intraserebral kanama riski olmasina ragmen
hastane mortalitesinde artis olmadigi hatta daha iyi fonksiyonel sonuglart oldugunu

gOstermistir (48).

Beyin BT bulgulari; Baslangic beyin BT deki erken iskemik degisikliklerin 6nemi halen

tartismalidir. ECASS 1 ve ECASS 2 calismalar gosterdi ki trombolitik tedavisinden once

OSA alanmmin 1/3’tinden fazla alan1 kaplayan erken iskemik degisiklikler hemorajik
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transformasyon riskini artirmaktadir ve kotii klinik sonugla iliskilidir (31, 49). Benzer sekilde
MAST-E c¢alismasinda erken iskemik degisikliklerin hemorajik transformasyon ve

semptomatik intrakraniyal kanama i¢in prediktif oldugu goriilmistiir (50).

Fakat bazi tromboliz ¢alismalarinda erken iskemik degisikliklerin stroke siddetiyle
korele oldugu, yan etkiler agisindan ise bagimsiz olarak iliskili olmadig1 sdylenmektedir.
Ayrica erken iskemik degisikliklerin saptanmasinin sensitivitesi diistiktiir, BT nin kalitesine

ve okuyanin deneyimine dayanir (28).

Hiperdens orta serebral arter isareti de erken iskemik inme bulgularindandir. Derex ve
arkadaslar, bu isaretin siSK ve kétii prognoz ile iliskili oldugunu géstermistir (51). Fakat
randomize kontrollii ¢aligmalar sonucunda hiperdens orta serebral arter igareti ile tPA sonrast
klinik sonlanim arasinda iligki saptanmadigindan bu hastalarda tPA  kullanilmasi

onerilmektedir (23).

Ldokoaraiozis; beyaz cevher degisiklikleri ile karakterize olan lokoaraiozisin tPA

sonrast intrakraniyal kanama riskini artirdigina Palumbo ve arkadaslari tarafindan isaret
edilmistir (52). Daha yakin donemde yapilmis olan 11 calismalik bir meta-analizde de
l6koaraiozisin tPA sonrasi semptomatik intraserebral kanama ve daha kotii sonlanimla iligkili
oldugu gosterilmistir (53). Bununla birlikte NINDS ¢alismasinin sonuglarina gore kraniyal
BT’de 10koaraiozis saptanmasi ilk 3 saatte bagvuran hastalarda trombolitik tedavi karari igin

kritik 6neme sahip degildir (54).

Semptomatik intrakraniyal hemoraji ile iligkili bircok faktor birbiriyle de yakindan
iliskilidir. Her bir faktor icin sISK riskindeki artis farklilik gdstermektedir. Hastalarda
semptomatik intrakraniyal hemoraji riskini daha iyi tahmin etmek i¢in birden fazla faktorii
degerlendiren puanlama sistemleri olusturulmustur. Bu puanlamalar yiiksek sISK riskini
tahmin edebilse de bu hastalar halen alteplaz tedavisinden fayda gérebileceginden, trombolitik

oncesi hasta se¢ciminde kullanilmamaktadir (32).

Bu skorlamalardan biri olan The Totaled Health Risks in Vasculer Events (THRIVE)
skoru stroke prezentasyonundaki klinik degiskenlere dayanan kullanimi kolay, iskemik inme
icin sonucu tahmin etmek i¢in kullanilir. Bu kinik degiskenler; NIHSS skoru, yas,
hipertansiyon, diyabetes mellitus ve atrial fibrilasyon varligidir. THRIVE skorunun NINDS
ve VISTA c¢alismalarinda intravendz tPA alan hastalarda ilk 48 saatteki hemoraji riskini
tahmin ettigi gosterilmistir (55). THRIVE skoru diger tahmin skorlariyla karsilastirildiginda

daha iistiin oldugu goriilmiistiir (56).
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5. GEREC ve YONTEM

Calismaya 2012-2020 yillari arasinda Ankara Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi’ne akut
iskemik inme ile ilk 4.5 saatte bagvurup intravenoz tPA tedavisi alan 214 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, 6zge¢mis, laboratuar ve radyolojik bulgulari, nérolojik ve
fizik muayene Ozellikleri retrospektif olarak tarandi. Dahil edilme kriterleri igin tPA uygunluk
kriterleri kullanildi. Hastaneye bagvuru sirasinda ve tPA tedavisi verildikten 24 saat sonraki
norolojik muayeneleri NIHSS skoruna gore kaydedildi. Bagvuru kanbasinci, kan glukozu,
rutin biyokimya, hemogram, hemostaz degerleri tarandi. Hastalarin yatiglar1 sirasinda
bakilmis olan HbAlc ve lipit profilleri kaydedildi. Hem basvuru sirasinda hem de 24.saatteki
kraniyal BT’leri incelendi. Kanama saptanmis olanlar ECASS c¢alismalarindaki kanama
simiflamasina uygun sekilde gruplara ayrildi. Bu smiflamaya gore; kitle etkisi olamayan
petesiyel kanamalar hemorajik transformasyon olarak tanimlandi. Bunlar da kiigiik ve
konfluent olmalarinda gére 1 ve 2’ye ayrildi. Kitle etkisi olan hemorajiler ise parankimal
hematom olarak simiflandirildi. Enfarkt alaninin %30’undan az olan kanamalar PHI,

%30’undan fazla olanlar PH2 olarak siniflandirild.

Tablo 7. ECASS ¢alismalarinda serebral hemorajilerin radyolojik-anatomik tanimlamalari

HI: kitle etkisi olmayan petesiyel infarktiis PH: kitle etkisi olan hemoraji (koagulum)
HI1: kiigiik petesiler PHI1: enfarkt alaninin %30’undan az, hafif yer
HI2:konfluent petesiler kaplayic kitle etkisi

PH2: enfarkt alaninin %30’undan fazla, belirgin

yer kaplayici kitle etkisi

HI: Hemorajik Infarkt, PH: Parankimal Hematom

Semptomatik intrakraniyal kanama acisinda hem NINDS hem de ECASS
caligmalarindaki tanimlamalar ayr1 ayri belirtildi. NINDS tanimina gore ilk 36 saat i¢inde
beyin BT’sinde yeni saptanmis hemoraji ile birlikte klinik durumda koétilesme, ECASS
tanimina gore ise NIHSS skorunda 4 ya da daha fazla artis ya da 6liim ile iliskili intrakraniyal
asikar kanama olmasi semptomatik intrakraniyal kanama tanimi olarak kullamldi. Inme
etyolojisinin belirlenmesi i¢in yapilmis olan elektrokardiyografi, transtorasik/transézefageal
ekokardiyografi, beyin-boyun BT anjiografi ya da MR anjiografi, ritim holter gibi rutin
yapilan tetkikler incelendi ve hastalarin iskemik inme alt tipleri CCS sistemi (Causative

Classification System for Ischemic Stroke) kullanilarak tanimlandi (8). Prognoz agisindan
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hastane yatisinda mortalite oranlar1 ve 3.ay modifiye Rankin Skalasi (MRS) degerlendirildi.
Hi¢ norolojik defisiti olmayan ya da minimal defisitli olan (mRS 0 ve 1) hastalar iyi
sonlanima sahip olarak degerlendirildi. mRS 2 ve altinda olanlar ise fonksiyonel bagimsiz
grubuna alindi. Semptomatik kanama saptananlar ve saptanmayanlar risk faktorleri agisindan

karsilastirildi.

5.1. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS Windows 15 paket programinda yapilmistir. Tanimlayict
istatistikler dagilimi normal olan degigkenler icin ortalama + standart sapma (SD), dagilimi
normal olmayan degiskenler i¢in medyan (min—maks), nominal degiskenler ise vaka sayis1 ve
(%) olarak gosterilmistir. Grup sayisi iki oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden
farkin 6nemliligi t testi ile, ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi Mann Whitney U testi
ile arastirilmistir. Grup sayisi ikiden fazla oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden
farkin 6nemliligi tek yonlii varyans analiziyle, ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi
Kruskal Wallis testi ile arastirilmistir. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher
exact testi ile degerlendirilmistir. Bagimli degiskeni etkileyen risk faktorleri ise lojistik
Regresyon Analizi ile yapilmistir. P<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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6. BULGULAR

Calismamizda toplamda 214 intravendz trombolitik tedavi uygulanmis olan hasta
retrospektif olarak tarandi. Trombolitik sonrasi intrakraniyal kanama 48 hastada (%22,5;
ortalama yas1 74+12; kadin n=21, %44, erkek n=27, %56) saptanmis olup bunlarin 4’ii HI1
(%1,8, ortalama yas 75+8, kadin n=2, %50, erkek n=2, %50), 7’si HI2 (%3,2, ortalama yas
77£12, kadin n=2, %28,6, erkek n=5, %71,4), 12°si PH1 (%35,6, ortalama yas 71+12, kadin
n=6, %50, erkek n=6, %50) ve 19’u PH2 (%8,8, ortalama yas 73 £12, kadin n=10, %52,6,
erkek n=9, %47,4) tipteydi. Bunlarin disinda 3 hastada enfarkt alam1 disinda parankimal
hematom (%1,4), 1 hastada subaraknoid kanama (%0,4), 2 hastada ise enfarkt alan1 disinda
hematomla birlikte ventrikiile acilmis subaraknoid kanama (%0,9) saptandi. Semptomatik
intraserebral kanama sayisina bakildiginda; NINDS tanimlamasina gore 19 (%8,8, ortalama
yas 71,5€15, kadin n=9, %474, erkek n=10, %52,6) hastada, ECASS tanimlamasina gore 14
(%6,5, ortalama yas 73,1£15, kadin n=10, %42,9, erkek n=8, %57,1) hastada siSK oldugu
goriildii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak yas ve cinsiyet agisindan anlamli fark

saptanmadi (Tablo 8, 9, 10)

6.1. iskemik inme Risk Faktorleri

Iskemik inme risk faktdrleri agisindan bakildiginda intrakraniyal kanama olan grupta;
hipertansiyon, diyabetes mellitus, atriyal fibrilasyon, gegirilmis inme/gecici iskemik atak
(GIA), koroner arter hastaligi, dislipidemi, konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi,
malignite Oykiisii ve sigara kullaniminda, intrakraniyal kanama gelisen gruba gore istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 8). Hemorajik transformasyon ve parankimal
hematom geligsenler ayr1 olarak incelendiginde yine bu risk faktorleri agisindan anlamli fark
goriilmedi (Tablo 9). Semptomatik intraserebral kanama gecirenlerle (hem NINDS hem de
ECASS tanimimna gore) intraserebral kanama gegirmeyenler arasinda iskemik inme risk

faktorleri agisindan fark saptanmadi (Tablo 10).
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Tablo 8. Intrakraniyal kanama olan ve olmayan hastalarin demografik 6zellikleri ve iskemik

inme risk faktorleri

Intrakraniyal Kanama | Intrakraniyal Kanama P
Olanlar Olmayanlar
n=48 (%22,5) n=166 (%77,5)

Yas y1l, orttss 74 £12 70+14 0,552

Cinsiyet
Kadin, n(%) 21 (44) 73 (44) 0,978
Erkek, n(%) 27 (56) 93 (56)

Risk Faktorleri
Hipertansiyon, n(%) 38 (79) 116 (70) 0,207
Diyabetes Mellitus,n(%) 15 (31) 54 (32) 0,867
Atrial Fibrilasyon, n(%) 10 (21) 27 (16) 0,461
Gegirilmis inme/TiA ,n(%) 7 (15) 42 (25) 0,120
KAH, n(%) 19 (40) 53 (32) 0,323
Dislipidemi, n(%) 11 (23) 32 (19) 0,579
KKY, n(%) 4 (8) 8(5) 0,351
Bobrek Yetmezligi, n(%) 3 (6) 12 (7) 0,815
Sigara Kullanimi, n(%) 8 (17) 31 (19) 0,751
Malignite Oykiisii, n(%) 1(2) 10 (6) 0,462

GIA: Gegici Iskemik Atak, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, NIHSS: National
Institutes of Health Scale Score, ort: ortalama, ss: standart sapma
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Tablo 9. Hemorajik infarkt ve parankimal hematom gelisen hastalarin demografik 6zellikleri

ve iskemik inme risk faktorleri

Kanama Hemorajik p Parankimal P
Olmayanlar infarkt Hematom
HIL HI2 PH1 PH2
n=166 n=4 n=7 n=12 n=19
(%77,5) (%1,8) | (%3.2) (%5,6) | (%8,8)
Yas, yil, orttss 70+ 14 75+ 8 77+£12 | 0,151 | 71+12 73+12 | 0,544
Cinsiyet
Kadin n(%) 73 (44) 2(50) 2(28.6) | 0,759 | 6(50) 10(52.6) | 0,351
Erkek n(%) 93 (56) 2(50) 5(71.4) 6(50) 9 (47.4)
Risk Faktorleri
Hipertansiyon, n(%) 116 (70) 3 (75) 5(71) | 1,000 | 9(75) 15 (78) | 0,465
Diyabetes Mellitus, n(%) 54 (32) 0 (0) 2(28) | 0,509 | 3(25) 8(42) | 0,676
Atrial Fibrilasyon, n(%) 27 (16) 1(25) 1(14) | 1,000 | 3(25) 4 (21) 0,400
Gegirilmis inme/GiA, n(%) 42 (25) 1(25) | 1(14) | 1,000 | 2(16) 1(5) | 0,066
KAH, n(%) 53 (32) 1 (25) 3(42) | 1,000 | 6 (50) 6(31) | 0519
Dislipidemi,n(%) 32 (19) 2 (50) 2(28) | 0,237 | 3(25) 2(10) | 0,551
KKY, n(%) 8 (5) 0 (0) 2(28) | 0,120 | 0(0) 2(10) | 0,687
Bobrek Yetmezligi, n(%) 12 (7) 1(25) 0(0) | 0,559 0(0) 1(5) 0,702
Sigara Kullanimu, n(%) 31 (19) 1(25) | 1(14) | 1,000 | 3(25) 2(10) | 0,744
Malignite Oykiisii, n(%) 10 (6) 0 (0) 0(0) | 1,000 | 1(8) 0(0) | 1,000

GIA: Gegici Iskemik Atak, KAH: Koroner Arter Hastalig1, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, NIHSS: National
Institutes of Health Scale Score, ort: ortalama, ss: standart sapma
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Tablo 10. NINDS ve ECASS tanimlamalarina gore semptomatik intraserebral

olanlarin demografik 6zellikleri ve iskemik inme risk faktorleri

kanama

Kanama Semptomatik Semptomatik
Olmayanlar Kanama p Kanama p
n=166 NINDS tanimi ECASS tanimi
(%77,5) n=19 (%8,8) n=14 (%6,5)
Yas yi/, Orttss 70+ 14 71,5+ 15 0,735 73,1+ 15 0,409
Cinsiyet
Kadin, n(%) 73 (44) 9(47,4) 0,737 | 6(42,9) 0,946
Erkek, n(%) 93 (56) 10 (52,6) 8 (57,1)
Risk Faktorleri
Hipertansiyon, n(%) 116 (70) 16 (84) 0,217 12 (85) 0,359
Diyabetes Mellitus, n(%) 54 (32) 3 (15) 0,129 2 (14) 0,235
Atrial Fibrilasyon,n(%) 27 (16) 2 (10) 0,540 1(7) 0,473
Gegirilmis inme/GIA,n(%) | 42 (25) 1(5) 0,082 1(7) 0,199
KAH, n(%) 53 (32) 9 (47) 0,179 | 8(57) 0,052
Dislipidemi, n(%) 32 (19) 2 (10) 0,277 | 2(14) 0,741
KKY, n(%) 8 (5) 2 (10) 0,287 | 2(14) 0,179
Bobrek Yetmezligi, n(%) | 12 (7) 0 (0) 0,372 | 0(0) 0,605
Sigara Kullanimi, n(%) 31 (19) 3 (15) 1,000 3(21) 0,723
Malignite Oykiisii, n(%) | 10 (6) 1(5) 1,000 | 0(0) 1,000

GIA: Gegici Iskemik Atak, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, NIHSS: National
Institutes of Health Scale Score, ort: ortalama, ss: standart sapma

6.2. Bagvuru Ozellikleri

Hastalarin acil servise basvurular sirasinda ¢ekilen kraniyal BT’ leri hipodansite ve dens
orta serebral arter isareti varligr agisindan degerlendirildi. Kanama olmayan grupta 6 hastada
(%4) hipodansite, 21 hastada (%13) dens orta serebral arter isareti saptanirken; kanama olan
grupta 1 hastada (%2) hipodansite, 9 hastada (%19) dens orta serebral arter isareti saptandi.
Alt gruplar incelendiginde HI1 grubunda konu edilen BBT bulgular1 goériilmezken, HI2
grubunda 1 hastada (%3,3) dens orta serebral arter isareti goriildii. Parankimal hematom olan
hastalara bakildiginda PH1 grubunda 1 hastada (%14,3) hipodansite, 5 hastada (%16,7) dens
orta serebral arter isareti saptandi. PH2 grubunda BT hipodansitesi goriilmezken, 3 hastada

(%10) dens orta serebral arter isareti saptandi. Bu gruplar arasinda parankimal hematom
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olanlarda kanama olmayanlara gore dens orta serebral arter igareti istatistiksel agidan anlamli
olarak daha fazla goriildii (p=0.049). Semptomatik kanama olan hastalara bakildiginda
NINDS tanimina gore kategorize edilen grupta 1 hastada (%7) hipodansite, 4 hastada (%21)
dens orta serebral arter isareti goriildii. ECASS tanimina gore kategorize edilen grupta ise 1
hastada (%5) hipodansite, 2 hastada (%14) dens orta sercbral arter isareti saptandi.
Istatistiksel olarak her iki grupla kanama olmayan grup arasinda fark goriilmedi (Tablo 11, 12,

13).

Bagvuru NIHSS skorlar1 kanama olan grupta (ortanca=14) kanama olmayan gruba gore
(ortanca=11) daha yiiksekti. Fakat istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. tPA verildikten
24 saat sonra bakilan NIHSS skorlar1 yine kanama olan grupta kanama olmayan gruba gore
yine daha yiiksek saptandi (sirasiyla ortanca=13 ve 6). Bu fark istatistiksel olarak da anlamli
bulundu (p=0.046, Tablo 11). Hemorajik transformasyon ve parankimal hematom alt
gruplarina bakildiginda; her iki grupta bagvuru ve 24.saat NIHSS skorlar1 kanama olmayan
gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05, Tablo 12). Semptomatik kanama olan
grupta bagvuru NIHSS skorlar1 agisindan anlamli fark saptanmazken 24.saat NIHSS skorlari
intrakraniyal kanama olmayan gruba gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlaml

bulundu (Tablo 13).

Hastalarin akut iskemik inme semptomlarinin baslangic zamani ile hastanede tPA
uygulanma saati arasinda gegen siire; intrakraniyal kanama olan grupta ortalama 167,9+ 61
dakika, intrakraniyal kanama olmayan grupta ortalama 151,3 + 57 dakikaydi. Kanama alt
gruplarina ve semptomatik kanama olan gruplara bakildiginda semptom-igne aras1 gecen siire

acisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (Tablo 11, 12, 13).

Acil serviste Olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinglar1 karsilastirildiginda; toplam
kanama olan grupta ortalama sistolik kan basinci 156,7+ 25 mmHg, ortalama diyastolik kan
basinct 85+ 17 mmHg idi. Kanama olmayan hastalarda ortalama sistolik basinci 144+25
mmHg, ortalama diyastolik kan basinci 80+ 15 mmHg olarak 6l¢iildii (Tablo 11). Hem
sistolik hem de diyastolik kan basinglar1 hemorajik transformasyon olan grupta kanama
olmayan gruba gore anlamli olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla p=0.016, p=0.042) (Tablo
12). Hastalarin tPA infiizyonu ve sonrasinda 24 saat boyunca kan basinglari takibe devam
edildi. Bu siirede antihipertansif gereksinimi olan hastalar orani intrakraniyal kanama olan
grupta %50 (n=24), kanama olmayan grupta %15°ti (n=25) (p<0.001, Tablo 11). Hemorajik
transformasyon olan grupta hastalarin %64’ii (n=7), parankimal hematom grubunda hastalarin
%45’inin (n=14) ilk 24 saatte antihipertansif ihtiyact oldugu goriildii (sirasiyla p=0.001 ve
p<0.001)(Tablo 12). Ayni sekilde hem NINDS hem ECASS tanimlamasina gére semptomatik
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intraserebral kanama olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oranda antihipertansif
ihtiyact olmustur. Hastalarin 24.saat kan basinglar1 karsilastirildiginda sistolik kan basinci
semptomatik intraserebral kanama olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 13).
Tim intrakraniyal kanama olan hasta grubunda kanama olmayan gruba gore diyastolik kan
basincinda hafif yiikseklik saptanmasina ragmen istatistiksel agidan bakildiginda bu fark
anlamli bulundu (p=0.041). Alt gruplarda parankimal hematom saptanan hastalarin 24.saat

sistolik kan basinc1 degerleri kanama olmayan gruba gore daha yiiksekti (p=0.002).

Hastalarin tPA tedavisi Oncesi acil serviste bakilan rutin laboratuar tetkikleri ve
klinigimizde bakilan HbAlc, lipit profili sonuclar1 incelendiginde gruplar arasinda anlaml

fark saptanmadi.

Tablo 11. Intrakraniyal kanama olan ve olmayan gruptaki hastalarin bagvuru 6zellikleri

Intrakraniyal Intrakraniyal P
Kanama Olanlar Kanama Olmayanlar
n=48 (%22,4) n=166 (%77,6)
Basvuru Ozellikleri
BT’de Hipodansite, (%) 1(2) 6 (4) 1,000
Dens OSA Tsareti, (%) 9 (19) 21 (13) 0,287
NIHSS, median 14 (4-23) 11 (1-28) 0,298
24.Saat NIHSS, median 13 (2-39) 6 (0-23) 0,046
S-i Zaman, dk ,ortEss 167,9+ 61 151,3 £ 57 0,475
SKB,mmHg, ort+ss 156,7+ 25 144+25 0,759
DKB,mmHg,ort+ss 85+ 17 80+ 15 0,150
24.saat SKB, mmHg, ort+ss 154,8+ 24 135,74+ 23 0,875
24. saat DKB, mmHg, ort+ss 77,5+ 18 75,6+ 14 0,041
VKS, mg/dL 151+ 70 145+ 73 0,848
aPTT, sn, ort+ss 27,2+ 8 27,67 0,542
PT, sn, orttss 12,2+ 1,3 12,2+ 15 0,723
INR, ort£ss 1,05+ 0,1 1,07+ 0,1 0,811
Hb, g/dl, orttss 13+£1,7 13,8+ 10,8 0,478
Htc, %, ort+ss 39,5+5,6 39,845,1 0,764
PLT,x10"9/L, ort+ss 215,94+64,5 240,5+83 0,138
BUN,mg/dl, ort+ss 22,1+13,2 24,8+15,1 0,352
Kreatinin,mg/dl, ort+ss 1,1+1 1,1+0,5 0,206
HbA1c,%, ort+ss 6,2+1,2 6,7+1,8 0,205
LDL, mg/dL,ort£ss 108+37,9 112+40,4 0,591
infiizyon swrasinda ve sonrasinda antihipertansif 24 (50) 25 (15) <0.001
kullanim
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Tablo 12. Hemorajik infarkt ve parankimal hematom gelisen hastalarin bagvuru 6zellikleri

Intrakraniyal Hemorajik Infarkt P Parankimal Hematom P
Kanama HI1 HI2 PH1 PH2
Olmayanlar
n=4 n=7 n=12 n=19
n=166
(%1,8) (%3,2) (%65,6) (%8,8)
(%77,6)
Basvuru Ozellikleri
BT’de Hipodansite, % 6 (4) 0(0) 0 (0) 1,000 | 1(14,3) 0 (0) 1,000
Dens OSA isareti, % 21 (13) 0 (0) 1(3,3) 1,000 5 (16,7) 3 (10) 0,049
NIHSS, median 11 (1-28) 16 (8-20) 14 (8-20) | 0,017 | 14 (8-23) 13 (4-20) 0,005
24.Saat NIHSS, median 6 (0-23) 14 (8-20) 9 (6-19) 0,004 | 12 (2-23) 13 (2-31) | <0.001
S-i Zamam, dk ,orttss 151£57,5 200+31,6 | 151,7+61,2 | 0,289 | 134,5+63,5 185+58,9 0,274
SKB,mmHg, ort+ss 144425 176,5+30,8 | 159,7+28,3 | 0,016 | 149,6+29.,5 153,118 0,070
DKB,mmHg,ort+ss 80+14,7 95,7+15,6 88,2+16,9 | 0,042 | 77,5+13,6 84,1+15,4 0,635
24.saat SKB, mmHg, 135,7423,5 141,542,1 139+45,5 | 0,825 | 156,3+16,5 | 158,2427,2 | 0,002
orttss
24. saat DKB,mmHg, 75,6+14,1 75+7 72,6+14,1 | 0,641 | 77,3+18.,8 82,3+19,6 0,415
orttss
VKS, mg/dL 145+72.8 101+21,8 159+72 0,943 144+60 162+77 0,221
aPTT, sn, ort+ss 27,6+6,9 27,5+4,1 23,8428 0,209 26,4443 28,9+11,3 0,659
PT, sn, orttss 12,2+1,5 12,7+1,2 12+1,3 0,812 11,9+0,6 12,1+1,6 0,500
INR, Ortsss 1,07+0,1 1,08+0,09 | 1,03+0,99 | 0,824 | 1,05+0,07 | 1,03£0,22 | 0,799
Hb, g/dl, orttss 13,8+10,8 12,4+1,7 13,5£1,5 0,946 13,4£1,5 12,8+1,8 0,738
Htc, %, orttss 39,5+5,6 37,6+5,6 41,3+4,2 0,963 | 40,8+4,4 39,645,1 0,493
PLT,x10"9/L,ort+ss 240,5+83 249,7+95,5 | 180,1£85,8 | 0,207 | 226,8+50 | 219,7457,8 | 0,327
BUN,mg/dl, ortss 24,8415 31,5422,6 | 17,5438 | 0,391 | 19,5493 204481 | 0,091
Kreatinin,mg/dl,ortss 1,140,5 2,543.4 0,8£0,2 | 0,244 | 0,912035 | 0,97+036 | 0,057
HbALc,%, orttss 6,7+1,8 5.8+1,7 56£0,2 | 0,191 | 5.8+09 7.2+1,4 0,894
LDL, mg/dL,ort£ss 112+40,4 84432 110421 0,475 112426 121+49 0,719
infiizyon siras1 ve 25 (17) 2 (67) 5 (83) 0,001 4 (40) 10 (59) <0.001
sonrasinda antihipertansif
kullanimu, n(%)
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Tablo 13. NINDS ve ECASS tanimlamalarina gore semptomatik intraserebral kanama

olanlarin basvuru 6zellikleri

intrakraniyal Semptomatik Semptomatik
Kanama Kanama Olanlar p Kanama p
Olmayanlar NINDS tanumi Olanlar
n=166 (%77,6) n=19 (%8,8) ECASS tanim
n=14 (%6,5)
Basvuru Ozellikleri
BT’de Hipodansite, (%) 6 (4) 1(7) 0,492 1(5) 0,389
Dens OSA fsareti, (%) 21 (13) 4 (21) 0,488 2(14) 1,000
NIHSS, median 11 (1-28) 13 (4-19) 0,208 12 (4-18) 0,704
24.Saat NIHSS, median 6 (0-23) 14 (7-15) <0,001 16 (5-39) <0,001
S-1 Zamany, dk , ort+ss 151£57,5 168,5+59 0,288 16854 0,360
SKB,mmHg, ort+ss 144+25 154,3+18,2 0,129 156,6+18,9 0,097
DKB,mmHg,ort+tss 80+14,7 87,5+18,6 0,180 89,5+20,8 0,146
24.saat SKB, mmHg, ort+ss 135,7£23,5 158+25,1 0,009 157,9£26,3 0,029
24. saat DKB, mmHg, ort+ss 75,6+14,1 85,1+17,3 0,058 87,1+19,1 0,057
VKS, mg/dL 145+72,8 125+24 0,222 151455 0,277
aPTT, sn, orttss 27,6+6,9 28,5+11 0,856 30,3£12,3 0,468
PT, sn, orttss 12,2+1,5 11,6+1,2 0,051 11,8+1,3 0,268
INR, orttss 1,07+0,1 1£0,2 0,227 1,01+0,2 0,682
Hb, g/dl, ort+ss 13,8+10,8 13,2+1,5 0,676 13,1£1,5 0,913
Htc, %, ortss 39,5£5,6 40,54+4,4 0,408 40+4,4 0,808
PLT,x10"9/L, ort+ss 240,583 213+47 0,235 216,8+52,8 0,427
BUN,mg/dl, ort£ss 24,8+15 20,5494 0,222 21,2+8,4 0,509
Kreatinin,mg/dl, ort+ss 1,1+0,5 0,9+0,3 0,230 0,9+0,3 0,547
HbA1c,%, orttss 6,7+1,8 6,1£1,6 0,673 5,7£0,4 0,473
LDL, mg/dL,ort+ss 112+40,4 98,8+37 0,224 93,1+36,3 0,155
Infiizyon sirasinda ve sonrasinda 25 (17) 12 (63) <0.001 7 (50) 0,008
antihipertansif kullanim

BT: Bilgisayarli Tomografi, OSA: Orta Serebral Arter, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, S-I: Semptom-
igne, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, VKS: Vendéz Kan Sekeri, aPTT: aktive Parsiyel
Tromboplastin Zamani) PT: Protrombin Zamani, INR: International Normalized Ratio, Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit,
PLT: Trombosit, BUN: Blood Urea Nitrogen, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotrasnferaz, HbAlc:
Glikolize Hemoglobin
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Hastalarin inme Oncesi antiagregan, antikoagiilan, statin ve antidepresan ilag
kullanimlar1 gruplar arasinda karsilastirildi. Intrakraniyal kanama olan ve olmayan gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmedi (Tablo 14, 15, 16).

Tablo 14. Intrakraniyal kanama olan ve olmayan gruptaki hastalarin inme oncesi ilag

kullanim 6zellikleri

Intrakraniyal Kanama Intrakraniyal Kanama p
Olanlar Olmayanlar
n=48 (%22,4) n=166 (%77,6)
inme Oncesi fla¢ Kullanim
ASA, n(%) 16 (33) 60 (36) 0,720
Klopidogrel, n(%) 4 (8) 20 (12) 0,140
ASA+KIlopidogrel,n(%) 0 (0) 9(5) 0,099
Varfarin,n(%) 3 (6) 8 (5) 0,713
YOAK, n(%) 1(2) 3(2) 1,000
DMAH, n(%) 0 (0) 8 (5) 0,204
Statin, n(%) 6 (13) 20 (12) 0,933
Antidepresan, n(%) 5 (10) 6 (4) 0,060

ASA: Asetilsalisilik asit, YOAK: Yeni Oral Antikoagiilan, DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

Tablo 15. Hemorajik infarkt ve parankimal hematom gelisen hastalarin inme Oncesi ilag

kullanim 6zellikleri

Intrakraniyal | Hemorajik infarkt P Parankimal P
Kanama Hematom
Olmayanlar HT1 HT2 PHL1 PH?2
n=166 (%77.6) | =4 n=7 n=12 n=19
(%18) | (%32) (%5,6) | (%8,8)
Inme Oncesi ila¢ Kullanim
ASA, n(%) 60 (36) 2(2,6) 00) | 0335 | 5(66) 5(6,6) | 0,682
Klopidogrel, n(%) 20 (12) 1(4,2) 1(4,2) 0,622 1(4,2) 1(4,2) 1,000
ASA+Klopidogrel,n(%) 9(5) 0 (0) 00) | 1,000 0 (0) 0 (0) 0,363
Varfarin,n(%) 8 (5) 0 (0) 00) | 1,000 | 191 | 2(182) | 0,202
YOAK, n(%) 3(2) 0(0) 00) | 1,000 | 1(25) 0(0) 0,468
DMAH, n(%) 8 (5) 0(0) 0(0) | 1,000 0(0) 0(0) 0,606
Statin, n(%) 20 (12) 138) | 138) | 0627 0(0) 2(1,7) | 0385
Antidepresan, n(%) 6 (4) 1(9,1) 1(9,1) 0,103 1(9,1) 1(9,1) 0,663
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Tablo 16. NINDS ve ECASS tanimlamalarina gore semptomatik

olanlarin inme Oncesi ilag¢ kullanim 6zellikleri

intraserebral kanama

intrakraniyal Semptomatik Semptomatik
Kanama Kanama p Kanama =
Olmayanlar NINDS tanim ECASS tanim
n=166 (%77,6) n=19 (%8,8) n=14 (%6,5)
inme Oncesi ila¢ Kullanimi

ASA, n(%) 60 (36) 8 (53,3) 0,740 6 (40) 0,744
Klopidogrel, n(%) 20 (12) 0(0) 0,230 0(0) 0,283
ASA+K lopidogrel,n(%) 9 (5) 0 (0) 1,000 0 (0) 1,000
Varfarin,n(%) 8 (5) 1(33,3) 1,000 1(33,3) 1,000
YOAK, n(%) 3(2) 0 (0) 1,000 0 (0) 1,000
DMAH, n(%) 8 (5) 0 (0) 1,000 0 (0) 1,000
Statin, n(%) 20 (12) 2 (33,3) 0,660 2(33,3) 1,000
Antidepresan, n(%) 6 (4) 1 (20) 0,340 1 (20) 0,633

ASA: Asetilsalisilik asit, YOAK: Yeni Oral Antikoagiilan, DMAH: Diigiik Molekiil Agirlikli Heparin

6.3. Sonlamim Ozellikleri

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarin hastanede yatiglar1 sirasinda mortalite oranlari
ve taburculuk sonrasi 3.aydaki mRS degerlendirildi. Mortalite orani tiim hastalarda %21
(n=46) iken intrakraniyal kanama geciren hastalarda %46 (n=22), intrakraniyal kanama
olmayanlarda %14 (n=24) oraninda goriildii (p<0.001) (Tablo 17). Hemorajik infarkt grubu
ile kanama olmayan hasta grubu karsilastirildiginda mortalite oran1 kanama grubunda daha
fazla olmakla birlikte istatistiksel ag¢idan anlamli fark bulunamadi (p=0.250). Parankimal
hematom geg¢iren hastalarda 6zellikle PH2 grubunda mortalite oran1 yiiksek (%23,9) saptandi
(p=0.009, Tablo 18). NINDS tanimina gore semptomatik intraserebral kanama geciren
hastalarda mortalite oran1 %77,8 (n=14), ECASS tanimina gore semptomatik intraserebral
kanama saptanan hastalarda mortalite oram1 %77,2 (n=13) oldugu gériildii. Intrakraniyal
kanama gecirmeyen hastalarla karsilagtirildiginda her iki tanimlama i¢in mortalite oranlari

istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla p=0.001 ve p<0.001) (Tablo 19).
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Tablo17. Intrakraniyal kanama olan ve olmayan gruptaki hastalarin prognoz 6zellikleri

Intrakraniyal Kanama Intrakraniyal Kanama
Olanlar Olmayanlar P
n=48 (%22,4) n=166 (%77,6)
Prognoz
Mortalite, n(%) 22 (46) 24 (14) <0,001
Iyi sonlamim 2(4) 27 (16) 0,002
(mRS 0-1), n(%)
Fonksiyonel Bagimsizhik 3 (6) 31(19) 0,002
(MRS < 2), n(%)

mRS: Modifiye Rankin Skalasi

Hastalarin 3.aydaki fonksiyonel durumlart mRS ile degerlendirildi. Hastalarin 117’si
takibimizden ¢iktigi i¢in mRS degerlendirilemedi. Kalan 97 hastanin noérolojik muayeneleri ve
fonksiyonel durumlarma gore skorlar1 hesaplandi. intrakraniyal kanama olmayan hastalarm daha
iyi klinik sonlanima sahip olduklar1 goriildii (p=0.02). Ay sekilde iiglincii aymn sonunda daha
fazla hasta fonksiyonel olarak bagimsizdi (p=0.02) (Tablo 17). Kanama alt tiplerine bakildiginda
anlamli bir fark goriilmezken, her iki tanima gore de semptomatik intraserebral kanamasi olan

higbir hastada iyi sonlanim ve fonksiyonel bagimsizlik goriilmedi (Tablo 18 ve 19).

Tablo 18. Hemorajik infarkt ve parankimal hematom gelisen hastalarin prognoz 6zellikleri

intrakraniyal Hemorajik P Parankimal P

Kanama Infarkt Hematom

Olmayanlar | 149 HI2 PH1 | PH2

n=166 (%77.6) | p=4 n=7 h=12 | n=19

(%1,8) | (%3,2) (%5,6) | (%8,8)

Prognoz
Mortalite, n(%) 24 (14) 1(22) | 3(65) | 0,250 | 1(2.2) | 11 (23.9) | 0,009
fyi sonlamm 27 (16) 0 (0) 0(0) | 0,09 | 1(8) 1(5) | 0,057
(MRS 0-1), n(%)
Fonksiyonel 31 (19) 0 (0) 0(0) | 0,001 | 2(17) 1(5) | 0,071
Bagimsizhk
(MRS < 2), n(%)

mRS: Modifiye Rankin Skalasi
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Tablo 19. NINDS ve ECASS tanimlamalarina gore semptomatik intraserebral kanama

olanlarin prognoz 6zellikleri

intrakraniyal Semptomatik Semptomatik
Kanama Kanama P Kanama P
Olmayanlar Olanlar Olanlar
n=166 (%77,6) NINDS tanimi ECASS tanimi
n=19 (%8,8) n=14 (%6,5)
Prognoz
Mortalite,n(%) 24 (14) 14 (77,8) 0,001 13 (77,2) <0.001
Iyi sonlamm (MRS 0-1), 27 (16) 0 (0) 0,012 0 (0) 0,037
n(%)
Fonksiyonel Bagimsizlik 31 (19) 0 (0) 0,003 0(0) 0,018
(MRS < 2), n(%)

mRS: Modifiye Rankin Skalas1

Intrakraniyal kanama olan ve olmayan gruplarda yapilan ¢oklu lojistik regresyon
analizinde 24.saat sistolik kan basinci (beta:0.369 [0,2-0,11], p=0.06), infiizyon sirasi ve
sonrasinda antihipertansif kullanimlarinda (beta: 0,593 [0,249-0,974], p=0.001) anlamli fark
saptanmistir (Tablo 20).

Tablo 20. Intrakraniyal kanama olan ve olmayanlarda ¢oklu lojistik regresyon analizi

Beta 95%, CI P
24 .saat SKB, mmHg, ort 0,369 0,2-0,11 0,006
Infiizyon sirasinda ve sonrasinda 0,593 0,249-0,974 0,001
antihipertansif kullanimi

SKB: Sistolik kan basinci, ort: ortalama
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7. TARTISMA

Rekombinant doku plazminojen aktivatorii (tPA) NINDS caligmasi sonrasinda 1996
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde, 2006 yilinda ise Tiirkiye’de ilag onay1 alip akut
iskemik inme tedavisinde kullanilmaya baslanmustir (29, 57). Halen akut iskemik inme
tedavisinde tek medikal segenektir. Hastalarin prognozuna olumlu etkileri olmakla birlikte
intrakraniyal kanama riski korkulan bir komplikasyon olmustur. Kanama riskini artirabilecek

risk faktorlerini belirlemek uzun zamandir arastirma konusu edilmistir (1).

Bu arastirmada 2012-2020 yillar1 arasinda Ankara Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesine
akut iskemik inme Klinigi ile bagvurup intravenéz tPA alan 214 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, 6zgecmis Ozellikleri, hastaneye bagvurulari
sirasindaki norolojik defisitleri, kan basinglari, tPA aldiktan sonraki norolojik defisitleri ve
prognozlar1 kaydedilip, tPA sonrasi intraserebral kanama olan ve olmayan hastalar arasinda

fark olup olmadig arastirilmis ve risk faktorlerinin saptanmasi amaclanmistir.

Calismamizda intraven6z tPA verilen hastalarda tiim intrakraniyal kanama orani %22.5
iken semptomatik intrakraniyal kanama orani NINDS tanimina gére %8.8, ECASS tanimina
gore %6.5 saptanmistir. Literatiirde asemptomatik ve semptomatik intraserebral kanama
oranlar1 agisindan ¢alismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. NINDS (The National Institute
of Neurological Disorders and Stroke) grubunun tPA inme ¢aligmasi hem asemptomatik
(%4.5) hem de semptomatik (%6.4) intraserebral kanama agisindan diisiik oranlar
gostermistir (29). ECASS arastirmacilarinin intravenéz tPA’nin inmeden 3-4.5 saat sonra
etkinligini arastirdiklar1 ¢alismalarinda tiim intrakraniyal kanama oranmi %27 iken NINDS
tanimina gore semptomatik kanama oran1 %7.9, ECASS II tanimina gére kanama oran1 %35.3
bulunmustur (30). Tiirkiye’de yapilmis olan c¢alismalara baktigimizda Topguoglu ve
arkadaglarinin meta-analizinde semptomatik intraserebral kanama orani %5.6’dir (58).
Semptomatik intrakraniyal kanamalar i¢in literatiirdeki farkli oranlarin farkli tanimlamalar

kullanilmasindan ileri gelebilecegi diistiniilmiistiir.

Hastalarin yas, cinsiyet, iskemik inme risk faktorleri, inme oncesi ila¢ kullanimi1 ve
laboratuar parametreleri gibi 06zelliklerinin intrakraniyal kanama riski ile iliskilerine
baktigimizda literatiirde ECASS 1 calismasinda yasin parankimal hematom i¢in prediktif
deger oldugu gosterilmistir (34). ECASS 1I galismasinda da ileri yasin ozellikle de aspirin
kullanimi1 varsa parankimal hematom riskini artirdigi bulunmustur. Ayrica son 24 saat iginde
yiiksek molekiil agirlikli heparin kullaniminin da yine parankimal hematom riskini artirdig:
gosterilmistir (35). Bununla birlikte ECASS da dahil olmak {izere 7 biiyiik ¢alismanin alindigi
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2020 yilinda yapilan bir meta-analizde, alteplaz verilen 80 yas Ustii hastalarin daha iyi klinik
sonlanima sahip oldugu goriilmiistiir (59). Whiteley ve arkadaslarinin yaptigi, 55 ¢alismanin
dahil edildigi meta-analizde; ileri yas, yiiksek inme siddeti, yiiksek kan glukozu, antiplatelet
kullanimi, statin kullanimi, I6koaraiozis varligi ve diyabetes mellitus, atriyal fibrilasyon,
koroner arter hastalifi, konjestif kalp yetmezliginin artmis intrakraniyal kanama riski ile
iligskili oldugu gosterilmistir (2). Xian ve arkadaslarmin yaptigi gozlemsel galismada
semptomatik intraserebral kanama trombolitik Oncesi antiplatelet tedavi almakta olan
hastalarda almayanlara gore daha yiiksek saptanmistir (sirasiyla %5 ve %3.7) ve buna ragmen
hastane mortalitesinde anlamli bir farklilik goriilmemistir. Hatta antiplatelet kullanan
hastalarin taburculuk sonrasi daha iyi klinik sonlanima sahip olduklari saptanmistir(48).
Wang ve arkadaglarinin 403 hastalik calismasinda; sigara kullanimi, uzamis aPTT, diisiik
fibrinojen seviyesi, diisiikk trombosit sayist hemorajik transformasyon riski ile iliskili
bulunmustur (60). Tsivgoulis ve arkadaslarinin yakin donemde yayinladigi 54206 hastalik
calismasinda yiiksek kan glukozunun tPA alan hastalarda semptomatik intraserebral kanama
riskini artirmadigi fakat daha kotii sonlanimla iliskili oldugu gosterilmistir (61). Ehrlich ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise gecirilmis iskemik inme ile birlikte diyabetes mellitus
Oykiisti olan, inme baglangicindan 3-4.5 saat sonra tPA uygulanan hastalarda, intraserebral
kanama ya da mortalite oraninda anlamli bir artis gorilmemistir (62). Merkler ve
arkadaglarinin yaptigi calismada son 3 ayda iskemik inme gegiren ve iv tPA uygulanan
hastalarda semptomatik intrakraniyal kanama oraninda anlamli artis goriilmemis fakat
mortalitede artis ve taburculukta daha kotii klinik sonlanimla iliskilendirilmistir (63). Cin’de
Lin ve arkadasglarinin yaptigi 197 hastalik bir ¢alismada ise ge¢irilmis inme ve atriyal
fibrilasyon semptomatik intraserebral kanama i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmistir
(64). 2018 yilinda yaymlanan son kilavuzda son 3 ayda iskemik inme gecirmis olan hastalara
Iv tPA verilmesi onerilmemektedir (23). Bizim ¢alismamizda intrakraniyal kanama olan ve
olmayan hastalar arasinda; yas, cinsiyet, iskemik inme risk faktorleri ve inme Oncesi ilag
kullaniminin tPA sonrasi intrakraniyal kanama komplikasyonu gelismesi acisindan fark

saptanmamistir.

Basvuru sirasinda inme siddeti NIHSS skoru ile degerlendirilmistir. Caligmamizda hem
hemorajik transformasyon hem de parankimal hematom grubunda basvuru sirasinda NIHSS
skorlar1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur. inme siddeti ve intrakraniyal kanama
arasindaki iliski daha énce ECASS I ¢alismasinda gosterilmistir. Inme siddeti ile hemorajik
transformasyon arasinda korelasyon bulunmustur (34). Tanne ve arkadaslarinin yaptigi ¢cok
merkezli, 1205 hastalik calismada diyabetes mellitus, yliksek kan glukozu ve diisiik trombosit

sayllarinin yaninda artmis inme siddetinin de intrakraniyal kanama riski ile iliskili oldugu
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gosterilmistir  (65). Calismamizda ayrica beklenildigi {izere 24.saat NIHSS skorlari

intrakraniyal kanama olan hastalarda daha yiiksek saptanmustir.

Yine hastalarin hastaneye basvurulart sirasinda bakilan diger bir parametre olan kan
basinct her iki grupta yiiksek saptanmakla birlikte yalnizca hemorajik transformasyon
grubunda anlamli fark saptanmustir. SITS-MOST c¢alismasina bakildiginda sistolik kan
basincinin artmig semptomatik intraserebral kanama riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (38).
Calismamizda ayrica intravendz tPA aldiktan sonraki 24 saatlik siirecte antihipertansif
kullanilmas1 gereken hasta orani intrakraniyal kanama saptanan tiim gruplarda anlamli
derecede yliksek saptanmistir. Benzer sekilde Butcher ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
tedavi sonrasi 24 saatlik zamanda ortalama sistolik kan basincinin intrakraniyal kanama icin
prediktif oldugu soylenmektedir (66). Waltimo ve arkadaslarinin 1868 hastalik ¢alismasinda
trombolitik tedavi Oncesi ve sonrasinda belirli araliklarla kan basinci degerleri intrakraniyal
kanama olan ve olmayan grupta karsilastirilmis ve sonugta kanama olan hastalarin daha
yiiksek kan basincina sahip oldugu gosterilmistir (67). Bu durum tPA uygulanmasi sirasinda
ve sonrasinda kan basinci kontroliiniin kanama riski agisindan énemini gostermektedir. tPA
inme kilavuzunda trombolitik tedavi verildikten sonraki 24 saat i¢inde kan basincinin 180/105
mmHg’nin altinda tutulmasi 6nerilmektedir (23). ENCANTED c¢alismasinda kan basincini
kilavuzda onerilenden daha yogun diisiirmenin intrakraniyal kanamay1 azalttig1 fakat klinik

sonlanimi diizeltmedigi gosterilmistir (37).

Calismamizda hastalarin tedavi Oncesi kraniyal BT’leri incelendiginde dens orta
serebral arter isaretinin parankimal hematom grubunda daha fazla saptandigi goriilmiistiir.
Bununla birlikte semptomatik intrakraniyal kanama agisindan anlaml bir fark saptanmamastir.
Derex ve arkadaglarinin 48 anterior sistem enfarkti olan hastada yaptig1 ¢alismada ortalama
24 saatlik sistolik kan basinci ve dens orta serebral arter igaretinin intrakraniyal kanama
acisindan risk faktorii oldugu goriilmistiir (51). NINDS tPA ¢alismasinda hiperdens orta
serebral arter isareti ile klinik sonlanim arasinda iliski gosterilmemistir. Dens orta serebral
arter isaretinin trombolitik tedavi dncesi hasta se¢iminde kullanilmasi 6nerilmemektedir (23).
Calismamizda kraniyal BT’de inme Oncesi hipodansite saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda kanama riski acisindan fark saptanmamugtir. Literatiire baktigimizda iki onemli
trombolitik ¢alismasinda (ECASS I ve II) bu agidan farkli sonuglar elde edilmistir. ECASS
I’de kraniyal BT’de goriilen erken iskemik degisiklikler hemorajik transformasyonla
iliskiliyken parankimal hematom ile iliskisi saptanmamistir (34). Ote yandan ECASS II
caligmasinda beyin parankiminde goriilen hipoateniiasyon parankimal hematom ig¢in risk

faktoriidiir (35). Tanne ve arkadaslarmin ¢alismasinda 6zellikle orta serebral arter alaninin
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icte birinden fazla alami kaplayan erken iskemik degisiklikler kanama agisindan riskli
bulunmustur (65). Bununla birlikte, ¢ok merkezli bir takip c¢alismasi olan IST-3’ilin
sonuglarina bakildiginda BT de saptanan doku hipoatteniiasyonu ya da hiperatteniie arterin
tPA alan grupta sonlanima etkisi olmadig1 gosterilmistir (68). tPA kilavuzunda beyin BT de

genis ve belirgin hipodansite olan hastalarda alteplaz kullanilmasi 6nerilmemektedir (23).

Hastane mortalite oranlarina bakildiginda calismamizda ozellikle semptomatik
intraserebral kanama olan grupta anlami derecede yliksek oldugu goriilmiistiir. Her iki tanim
icin de semptomatik kanama olan grupta hastalarin %77’s1 hastanede yatislari sirasinda exitus
olmustur. Bununla birlikte semptomatik intrakraniyal kanama olan grupta hi¢bir hastanin
3.ayda iyi sonlanim ve fonksiyonel bagimsizliga sahip olmadigi goriilmiistir. ECASS II
calismasinda kotii sonlanim (MRS 5-6) tPA sonrasi semptomatik intraserebral kanama olan
grupta %72.2 oraninda goriiliirken plasebo grubunda semptomatik intraserebral kanama olan
hastalarin %38.5’unda saptanmistir (35). SITS-MOST ¢alismasinda tiim hastalarda 3.aydaki
mortalite oran1 %15.5 iken 3.aydaki bagimsizlik orant (mRS 0-2) %50 saptanmustir (38).
Emberson ve arkadaglarinin yaptigi 6756 hastalik bir meta-analizde intrakraniyal kanama
nedeniyle erken donemde daha yiiksek oranda mortalite goriilse de 3-6 aylik fonksiyonel
bagimsizlik oranlarinda da artis oldugu saptanmistir (69). IST-3 ¢alismasinda tPA verilen
grupta birinci hafta i¢cinde intrakraniyal kanama veya enfarktin biiylimesi nedeniyle 6liim daha
sikken, birinci haftayr atlatan hastalarin uzun dénemdeki prognozlari daha iyi olmaktadir (70).
Bizim ¢alismamizda hem mortalite oranlar1 hem de 3.aydaki mRS skorlar1 daha yiiksekti.

Bununla birlikte 117 hastanin takipten ¢ikmis olmast sonuglari etkilemistir.

Calismamizin bazi kisithliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle tek merkezde yapilmasi ve
hasta sayisinin az olmasi ¢alismamizin zayif yonlerindendir. Hasta sayisi az oldugundan
ozellikle hemorajik infarkt ve parankimal hematom alt tiplerinin istatistiksel incelemesi
yetersiz kalmaktadir. Ikinci olarak calismanin retrospektif dizayn edilmesi ve hastalarin bu
siiregte takibimizden ¢ikmasi, buna bagl olarak 6zellikle prognoza yonelik verilerinin eksik

olmasi da ¢alismamizi kisitlamaktadir.
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8. SONUC ve ONERILER

Caligmamizda tPA tedavisi sonrasi intrakraniyal kanama geciren hastalarin demografik
ozellikleri, inme risk faktorleri ve inme Oncesi ila¢ kullanimlari agisindan kanama gegirmeyen

gruba gore anlamli bir fark saptanmadi.

Semptomatik olsun ya da olmasin tiim intrakraniyal kanama saptanan hastalarin oldugu
grupta 24.saatteki NIHSS skorlar1 ve 24.saatteki diyastolik kan basinglart kanama olmayan
gruba daha yiiksekti. Ayrica bu gruptaki hastalarin tPA tedavisi sirasinda ve sonrasindaki 24
saatlik siirecte antihipertansif ihtiyaclar1 kanama olmayan gruba goére daha yliksek saptandi.
Bu fark coklu regresyon analizinde de gosterilmistir. Bu bilgi daha onceki calismalarda

verilmemistir.

Hem NINDS hem de ECASS tanimina gore semptomatik kanama gecirdigi belirlenen
hastalarin 24.saatteki NIHSS skorlar1 ve 24.saatteki sistolik kan basinglarinin kanama
olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu goriildii. Semptomatik kanama geciren hastalarin da
tPA tedavisi sirasinda ve sonrasindaki 24 saatlik siiregte antihipertansif ihtiyaglar1 kanama

olmayan gruba gore daha yiiksek saptandi.

Hem semptomatik intrakraniyal kanama olan hem de tiim intrakraniyal kanama gegiren
hasta grubunda mortalitenin kanama olmayan gruba goére daha yiiksek, iyi sonlanim ve

bagimsizligin daha diisiik oldugu goriildii.

Intravendz tPA sirasinda ve aldiktan sonraki 24 saatlik siiregte antihipertansif
kullanilmas1 gereken hasta oraninin intrakraniyal kanama saptanan tiim gruplarda anlamli
derecede yiiksek saptanmasi, tPA siiresince ve ilk 24 saatte kan basinci regiilasyonunun
dikkatli bir sekilde yapilmasi gerektigini gostermektedir. Ayrica bu hastalarda kraniyal
BT’nin daha erken c¢ekilmesi intrakraniyal kanama komplikasyonunun daha erken

saptanmasini saglayabilir.
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EK-1: NIHS Skoru

10. EKLER

Uyanik 0
1a- Biling Diizeyi Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor 2
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b- Biling Diizeyi Iki soruya dogru cevap 0
Sorulart (Kag . . . e e
. Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, dilimizi 1
yasindasin ?, hangi bilmi
aydayiz?) Himiyor) 2
Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma
1c- Biling Diizeyi Ikisini de yapiyor 0
Emirleri (Gozlerini ag Birisini 1
kapa, saglam eli a¢ 1isint yaptyor
kapa) Higbirisini yapamiyor 2
Normal 0
2-Bakis Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakis parezisi 1
Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks 2
ile diizelme yok)
Viziiel kayip yok 0
3-Gorme Alan Parsiyel hemianopsi 1
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil) 3
Yok, simetrik hareket ediyor 0
4- Fasiyal Parezi Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme 1
(Biling kapali ise Al vi el ! (tam/ " )
agnli uyarana grimas) t yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin)
Yiiziin iist ve altinda tek tarafli tam parezi veya gift tarafli 3
parezi veya koma
5- Motor (Kollar) Normal 0
Oturarak 90°, yatarak T desil (diisse d . 1
45° (10 sn. havada utuyor ama tam degil (diigse de yataga carpmaz)
tutulur) Yercgekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar) 2
Minimal hareket var 3
5a- Motor sol kol Hig hareket yok 4
5b- Motor sag kol Ampute X
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6- Motor (Bacaklar)
Oturarak 90°, yatarak
45° (10 sn. havada
tutulur)

5a- Motor sol bacak

5b- Motor sag bacak

Normal

Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar)
Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampute

7-Ataksi

Yok
Tek ekstremitede var
Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

8-Duyu

Normal

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

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor)
veya iki tarafli duyu kayb1 veya yanit vermiyor veya
kuadriplejik veya 1a=3

P o X N PP o X b w N+, O

9-Konusma

Normal

Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi
var)

Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya komada

w N = O

10-Dizartri

Yok
Hafif-orta siddette dizartri, anlagiliyor

Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11-Thmal

Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duysal
sondiirme olmamali)

Tek modalitede sondiirme

Birden fazla modalitede ihmal

o N B, O
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EK-2: MODIFIiYE RANKIN SKALASI (MmRS)

0 Hig¢ semptom yok

1 Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve gorevlerini

yerine getirebiliyor

2 Hafif sakatlik; gecmiste yaptig1 biitiin olagan gorev ve aktiviteleri yapamiyor ama yardim

olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

3 Orta diizey sakatlik; kendi iglerini yapabilmek i¢in kismen yardima ihtiyaci var, ama kendi

basina yardimsiz yliriiyor

4 Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamiyor
5 Cok agir sakatlik, yataga bagimli, inkontinans ve devamli bakima ve dikkate muhtac
6 Oliim
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