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OZET
Amag: Bu tez calismasi ile hastanemiz Acil Servisinde akut iskemik inme tanis1 alip
trombolitik verilen ve trombolitik verilmeyen hastalarin analizi amaglanmaktadir.
Ayrica ¢alismamizda hastanemizde uygulanan trombolitik tedavi sonrasi hastalarin
bu tedaviden ne kadar yararlandigini tespit etmeyi amagladik.
Giris: Akut iskemik inme gegiren, ilk 4,5 saat iginde hastaneye bagvuran uygun
hastalarda intravenoz trombolitik tedavisi etkin ve hayat kurtarici bir yontemdir.
Inme bir halk saghg sorunudur ve bu nedenle halkin inme konusunda
bilgilendirilmesi ile trombolitik tedavi sans1 saglanabilir ve bagimsiz olarak yasamini
stirdiiren hasta sayisi arttirilabilir.
Gere¢ ve Yontemler: Bu tez calismasi Mart 2018-Haziran 2021 tarihleri arasinda
Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde
akut iskemik inme tanis1 alan, bilgisayarli beyin tomografisi goriintiilerinde kanama
saptanmayan toplam 108 hasta alindi. Trombolitik tedavi verilen 55 hastanin yatis
esnasindaki verileri ve hastane kayitlar1 geriye doniik olarak tarandi. Hemen hemen
ayni zaman araliginda hastanemize basvuran ve akut iskemik inme tanisi alan ancak
intravendz trombolitik tedavi verilmeyen veya girisimsel tedaviler uygulanmayan 53
hastanin da hastane kayitlar1 geriye doniik olarak tarandi. Hastalarin inme siddetini
gosteren NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) skorunun ve engellilik
diizeyini gosteren modifiye rankin skorunun ii¢ ay sonundaki degerleri ¢alismanin
sonlanim noktasi olarak belirlendi.
Bulgular: Calismaya 108 kisi dahil edildi. Hastalarin 55’ine (%50,9) trombolitik
tedavi verilmisti. Trombolitik tedavi verilen 55 hastanin ortalama sistolik kan basinci
(SKB) 141 + 24, ortalama diyastolik kan basinci (DKB) 85+10, ortalama kan sekeri
146,58 mg/dl, NIHSS degerleri 11,78 = 5 (min 3, max:22) idi. Hastalarin manyetik
rezonans gorintiileri incelendiginde en fazla %90,9 oraninda anterir sirkiilasyon
sulama alaninda enfarkt gelismisti. Caligmaya alinan hastalarin belirtiler basladiktan
sonra hastaneye gelis siiresi ortalama 108+53 dakika idi. Hastalarin hastaneye gelisi
ile trombolitik uygulamas1 arasindaki gecen siire 42+25 dakika olup semptomlarin
baslangici ile trombolitik uygulama igin gegen siire 150+49 dakika bulundu.
Tartisma: Sonug¢ olarak calismamiz trombolitik tedavinin iskemik inme erken

donem tedavisinde etkili oldugunu ve néroloji Klinigimizde de hastalarin bu



tedaviden yararlandigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: inme, trombolitik tedavi, maluliyet.
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SUMMARY

Objective: This thesis research aimed to analyze patients diagnosed with acute
ischemic stroke in the Emergency Department of our hospital. These patients were
divided into two groups in the present study: patients administered thrombolytics and
those who were not. In addition, in our study, we aimed to determine how much the
patients benefited from this treatment after the thrombolytic treatment applied in our
hospital.

Introduction: Intravenous thrombolytic therapy is an effective and life-saving method in
acute ischemic stroke patients admitted to hospital within the first 4.5 hours. Stroke is a
public health problem. Thus, by informing the public about stroke, the chance of
thrombolytic treatment can be provided, and the number of patients living independently can
be increased.

Material and Methods: In this study, 108 patients diagnosed with acute ischemic
stroke in the Emergency Department of Adiyaman University Faculty of Medicine
Training and Research Hospital between March 2018 and June 2021, and in whom
no bleeding was revealed in computed tomography images, were included.
Hospitalization and outpatient clinic records of 55 patients who were administered
with thrombolytic therapy were reviewed retrospectively. Hospital records of 53
patients diagnosed with acute ischemic stroke after admission to the hospital but
were not administered intravenous thrombolytic therapy or endovascular therapy
between roughly the same dates were reviewed retrospectively. The primary
endpoint of this study was specified as the National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS) score, which indicates the severity of the stroke, and the Modified Rankin
Scale score, which indicates the level of disability, were determined as the endpoint
of the study at the end of three months.

Results: In this study, 108 people were included. Thrombolytic therapy was
administered to 55 of the patients (50.9%). In 55 patients who received thrombolytic
therapy, mean systolic blood pressure (SBP) was 141 + 24, and mean diastolic blood
pressure (DBP) was 85410, while mean blood glucose was 146.58 mg/dl, and NIHSS
values were 11.78 = 5 (min. 3, max:22). When the magnetic resonance images of the
patients were evaluated, 90.9% of the patients had infarcts in the anterior circulation

watershed area. The mean time to hospital admission of the patients included in the

Xl



present study upon the onset of symptoms was 108+53 minutes. The time passed
between the arrival of the patients to the hospital and the thrombolytic administration
was 42425 minutes, and the time between the onset of symptoms and the
thrombolytic administration was 150+49 minutes.

Discussion: In conclusion, our study shows that thrombolytic therapy is effective in
the early treatment of ischemic stroke and patients in our neurology clinic also
benefit from this treatment.

Keywords: Stroke, thrombolytic therapy, disability.

X1



1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) beyin damar hastalig1 olarak belirtilen inmeyi
ani gelisen, damarsal kaynakli 24 saatten uzun siiren, tekrarlayabilen ve norolojik
defisit olusturan bir klinik durum olarak tarifler. Prevelans: 6/1000°dir. Tiim beyin
damar hastaliklarinin %85’ini iskemik inme, geriye kalan %15’ini ise hemorajik
inme olusturur (1,2). Inme, toplumdaki en sik mortalite ve morbiditeye neden olan
norolojik hastaliklarin basinda yer alir, kalp ve kanser hastaliklarindan sonra diinyada
en sik Sliime neden olan hastalik inmedir (3, 4). Ozellikle son yillarda gelir diizeyi
yiiksek olan iilkelerde inme insidansinda %42’lik bir azalma olmasina ragmen gelir
diizeyi diisiik olan iilkelerde bu oramin %100 arttig1 goriilmektedir. Inme ciddi
fiziksel, sosyal, psikolojik ve ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Son yillarda akut
iskemik inme igin etkin ve giivenilir tedavilerin yaygm olarak kullanima girdigi
bilinmektedir (5). Ulkemizdeki kalp damar hastaliklarindan sonra en sik ikinci 6liim
nedeni inme olup 6liim oran1 %15 olarak belirtilmektedir. Maluliyete neden olan ilk
on hastalik icinde ise %35,9 oranu ile {iciincii sirada oldugu belirtilmektedir (1). Inme
geciren hastalarin uzun dénem takiplerinde %15°lik kismi1 kendi bakimlar i¢in bagka
birilerine muhtag iken, %30’luk bir kism1 gilinliikk yasam aktivitelerinde birilerinin
yardimma gerek duymakta ve %60°lik kismi ise giinlik sosyal faaliyetlerinde de
zorluk yasamaktadir (6). Bundan dolay: inmenin hem hasta ve yakinlart i¢in hem de
ilke igin ekonomik yiikii ¢ok agirdir. Maluliyeti uzun siiren ve yiiksek oranda
Oliimlere neden olan bu hastaligin risk faktorlerinin bilinmesi ve kontrol altina

alinmasi1 Onem arzetmektedir.

Inmenin cinsiyet, yas, irk, genetik faktorler, ailede serebrovaskiiler hastalik
(SVH) oykiist gibi degistirilemeyen risk faktorleri ve hipertansiyon (HT), diyabetes
mellitus (DM), dislipidemi, atriyal fibrilasyon (AF), diger kalp hastaliklari,
asemptomatik karotis stenozu, orak hiicreli anemi, postmenopozal hormon tedavisi,
oral kontraseptif kullanimi, beslenme aligkanliklari, sigara ve alkol gibi
degistirilebilir risk faktorleri seklinde siniflandirilir. Yas ile beraber etiyolojik
faktorler degiskenlik gosterir (7).

Son yillarda COVID-19 gegiren hastalarda norolojik tutulum enflamasyona



olan yanitin daha fazla oldugu, lenfosit sayisinin azaldig1 ve C-reaktif protein (CRP)
diizeylerinin belirgin derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica inmenin agir
seyrettigi hastalarda D-dimer diizeyleri de belirgin derecede yiiksek bulunmustur. Bu
durumun COVID-19’lu hastalarda SVH goriilme sikligindaki artistan sorumlu
olabilecegi diisiiniilmektedir (8).



2. GENEL BILGILER

2.1. INME

2.1.1.inme’nin Tanim

Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimlamasia gore inme; hizli gelisen, serebral
islevlerin fokal veya global bozukluguna bagli klinik bulgular olup, bu bulgularin 24
saat veya daha uzun silirmesi veya Oliimle sonuglanmasidir. Yapilan tanimlamaya
gore vaskiiler sebeplerden baska bir neden ortaya koyulmamasi gerkmektedir. Inme
klinik bir tam1 olup radyolojik bulgulara dayali degildir (9). Tanim olarak inme;
serebral yapiy1 besleyen vaskiiler tikaniklik, oncelikli olarak serebral doku igine
kanama ve subaraknoid alana olan kanamay1 kapsar (10). Yirmidort saatten daha kisa
stireli fokal norolojik bulgu ve belirtiler olarak tanimlanan gegici iskemik ataklar
(GIA), subdural kanama, epidural kanama, intoksikasyonlar ve travmaya bagl bulgu

ve belirtiler bu tanimin disinda tutulmaktadir (9).

Onceki yillarda yayinlanan kilavuzlarda GIA igin hastalik belirtilerinin 24
saatten kisa siirmesi, inme olarak tanimlanirken, son kilavuzlarda ise ¢ok merkezli
olarak yapilan birgok ¢alismada GIA tanis1 alanlarin %30-50’sinde gekilen difiizyon
agirhikli magnetik rezonans goriintilleme (MRG) sonucunda serebral iskemik enfarkt
tespit edilmistir (11). Onceki yillarda GIA icin beyinde olusan belli bir alana sinirli
bir durumun yanisira retinal iskemi olarak tanimlandirilmistir (12). Hastanin 24
saatten kisa siiren sikayetlerinin olmast ve difiizyon agirlikli MRG’de damar
tikaniklig1 tespit edilen hastalar GIA olarak tanimlanmamas1 onerilmektedir. Tanim

olarak inmenin %80-85°1 iskemik, %15-20’si ise hemorajik kokenlidir (13).
2.1.2. inme Epidemiyolojisi

2010 yilindan birka¢ y1l dncesinde Amerika’da inme Oykiisii olan 20 yas ve
izeri hastalarin sayist 6,8 milyon olup, bu say1 siire¢ iginde hesaplanan inme
prevalanst %2,8 olarak belirtilmistir. Yapilan calismalarda 2006 ile 2010 yillar
arasinda inme prevalansinda degisiklik olmadigi, kadin ve erkekte esit oranda
goriildiigii belirtilmistir. American Hearth Association (AHA) tarafindan yapilan bir
caligmaya gore 2030 yilinda Amerika’da inme hasta sayisinin 3,4 milyon olacagi

ongoriilmektedir. Bu da Amerika toplumunun %4’iine karsilik gelmektedir (14). Ileri



yaglarda inme gegiren hasta sayisinda artig goriilmekte olup 60 yasin {izerinde inme
siklig1 bati toplumunda 500-600/100000, Asya toplumunda ise 900/100000 seklinde
bildirilmektedir (15). Siyah 1rk, ileri yas ve diisiik egitim seviyesi olan toplumlarda
inme prevalansinin yiiksek oldugu bildirilmektedir (15).

2.1.3.iskemik inmede Risk Faktorleri

Inme tam1 ve tedavisindeki gelismelere ragmen SVH ikinci sirada goriilen
O0lim nedeni olarak vurgulanmaktadir. Ayrica inme sonucu olusan oOziirliiliikten
dolay1 ekonomik zararlar yasanmaktadir (16). Inme sonucu olusan 6ziirliiliik ve 6liim
oranlarmin yiiksek olmasinin yani sira sosyoekonomik yonden istenmeyen sonuglar

dogurmasindan dolay1 inme {izerine yapilan ¢alismalar 6nem arzetmektedir.

Tablo 1.inme Risk Faktorlerinin Siniflandirmasi

I. Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas

Cinsiyet

Irk

Aile 0ykiisti/Genetik

Ailede inme ya da gegici iskemik atak oykiisii

OB ORI b

I1. Degistirilebilen risk faktorleri

A. Kesinlesmis Faktorler

Hipertansiyon
Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
Kardiyovaskiiler hastaliklar
Dislipidemi
Sigara
Asemptomatik karotis stenozu
Atrial fibrilasyon
Orak hiicreli anemi
. Obezite
10. Diyet ve beslenme aligkanliklari
11. Fiziksel inaktivite
12. Postmenapozal hormon tedavisi
B. Kesinlesmemis faktorler

CoNoG WD E

1. Metabolik sendrom

2. Alkol kullanimu

3. Hiperhomosisteinemi

4.  Tlag kullanimi ve bagimhilig

5. Hiperkoagiilabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagulani, faktér V Leiden mutasyonu,
protrombin mutasyonu, protein C, protein S, antitrombin III eksikligi)

6. Oral kontraseptif kullanimi

7. Inflamasyon

8.  Enfeksiyon [Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegaloviriis (CMV), periodontal
hastaliklar]

9. Migren

10. Yiiksek Lipoprotein (Lp) a, yiiksek Lp-(PLA2)
11. Uykuda solunum bozukluklar:



2.1.3.1.Inmede Degistirilemeyen Risk Faktirleri

Inmeye sebep olan tarafimizdan degistirilemeyen risk faktdrlerine
baktigimizda, bu faktorlere sahip olan hastalarin iskemik SVH gecirme riski ¢ok
yiiksektir. Ayrica bu hastalar i¢in yapilacak tek sey bu risk faktorlerinden korunmak

ve bu risk faktorlerine yonelik tedavi almaktir.

a. Yas: Inme riski yas ile birlikte artig gosterir. Ozellikle 55 yas iistii olan kisilerde
her dekadta inme gegirme riski 2 kat artis gostermektedir (7).

b. Cinsiyet: Genelde inme kadin cinsiyette erkek cinsiyete oranla daha az olmakla
birlikte 35-44 yas araligindaki ve 85 yas ustii kadinlarda inme riski yiiksek
seyretmektedir. Gebelik ya da oral kontraseptif (OK) kullanim &ykdiisii inme riskinde
artisa sebep olmaktadir (17).

c. Irk: Afroamerikalilarda obez olma, tansiyon yiiksekligi ve diyabet gibi hastaliklar
daha sik gozlenir. Yukarida sayilan risk faktorlerinin de etkisiyle siyah irkta beyaz
irka gore inme riski daha yiiksek seyretmektedir. Amerikada yasayan Asya kokenli
kigilerde de inme riski yiiksek seyretmektedir. Biitiin bunlar gdz oniine alindiginda

sar1 ve siyah irktan olmak inme riskini arttirmaktadir (7).

d. Aile oykiisii ve genetik: Ebeveylerde inme Oykiisiiniin olmasi 0 kisinin inme
gecirme riskini arttirmaktadir (7, 18). Yasam bigimlerinin ayni olmasi, Yiyecek
tiketme kiiltiirleri ve kisilere ait herediter 6zellikler gibi etmenler aile dykiisiinii de
risk faktorleri arasina sokmaktadir (19). Ikiz kardesler iizerine yapilan bilimsel
calismada inmenin genetik riskinin oldugunu ortaya koymaktadir. Ayn1 ¢alismada
tek yumurta ikizlerinde ¢ift yumurta ikizlerine oranla inme riski 5 kat daha fazladir
(20). Hipertansiyonu olan Geng yaslarinda tansiyon yiiksekligi olan, iskemik inmeli
hastalarda birinci derece akrabalarinda iskemik inme hikayesinin anlamli tespit
edildigi bir c¢alismada; bu hastalarda genetik c¢alismalara ihtiyag oldugu
onerilmektedir (19). Koagiilasyon bozukluklart otozomal dominant olarak kalitilan
genetik hastaliklardandir. Lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlari
yaklasik %10 hastada ailesel 6zellik gosterebilir. Vendz tromboz riskini; faktor V

Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve diger faktor eksiklikleri gibi durumlar



arttirmaktadir (7, 21). Genetik iizerine yapilan ¢alismalarda inme ile iliskili siiphe
olusturacak durumlar tespit edilmis olup, halen kesin bir genetik mutasyon tespit
edilememistir. Nadir goriilen genetik hastaliklarda da inme olgular1 bildirilmistir. Bu
genetik hastaliklar arasinda Serebral Subkortikal Infarktlar ve Lékoensefalopati ile
Birliktelik Gosteren Serebral Otozomal Dominant Arteriyopati (CADASIL), Fabry
hastaligi, Marfan sendromu, Norofibromatozis Tip 1 ve 2’de artmis inme riski vardir
(7). Bu alanda yapilan ¢alismalar sonucunda iskemik SVH’a neden olan bir sorumlu
genin varlig1 ya da yoklugu konusunda herhangi bir sey sdylemeyecegi ve c¢evresel

fisk faktorlerinin dnemine deginilmistir (17).

2.1.3.2. Inme’de Degistirilebilir Risk Faktorleri
2.1.3.2.1. Kesinlesmis Faktorler

Inmedeki degistirilebilir risk faktdrleri kardiyovaskiiler hastaliklardaki risk
faktorlerine benzerdir. Bu hemen hemen ayni olan risk faktorlerinin kontrol altina
alinmas1 vaskiiler hastaliklarin azalmasin1 saglayacaktir. Nonserebrovaskiiler
aterosklerotik vaskiiler hastaligi (koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, periferik
damar hastaligi gibi) bulunan kisilerde inme riski artmis gosterir. Bu risk

faktorlerinin tedavi edilmesi inme riskini de azaltacagi unutulmamahidir (7).

Hipertansiyon: Hem iskemik hem de hemorajik inme igin major risk faktoriinii
hipertansiyon olusturmaktadir (22). Kan basinci yiiksek olmasi, inme riskini de
artmaktadir (23). Ozellikle sistolik kan basinc1 (SKB) yasla birlikte yiikselmektedir.
Ellibes yasinda tansiyon diizeyleri normal olan kisiler {izerine yapilan bir ¢alismada,
hipertansiyon gelistirme riski yasam boyunca %90 olarak belirtilmektedir (24).
Hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, inme riskinden korunmanin yaninda diger
hedef organlarin (konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi) zarar goérmesini de
onlemektedir (25). Hipertansiyona yonelik verilen tim antihipertansif tedavilerin
inme insidansini  %35-44 oraninda diistirdiigii tespit edilmistir. Son tedavi
klavuzlarinda kan basininin <140/90 mmHg olmas1 gerektigi vurgulanmaktadir (26).
Ancak bu tansiyon degerlerinin DM gibi diger risk faktorii bulunan hastalarda daha
asag1 diizeylere ¢ekilmesinin gerektigi de vurgulanmaktadir (25).

Diyabet: Kan glukozu yiiksekligi olan hastalarda; hipertansiyonlu ve hiperlipidemi



(HL)’li hastalarda oldugu gibi ateroskleroz riski yiiksektir (27). Diyabeti olan
hastalarda SVH gecirme riski 2 ile 6 kat daha fazla artis gdstermektedir (28). Iskemi
inme gegirip takip edilen hastalarda diyabeti olanlarin genellikle gen¢ oldugu
goriilmiis olup hiperlipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi agisindan da
risk agisindan yiiksek bir orana sahip olduklar1 vurgulanmistir (29).
Kardiyovaskiiler hastallk: Kardiyovaskiiler = hastaliklar  arasinda  dilate
kardiyomiyopati, valviiler kalp hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu, endokardit,
prostetik kalp kapaklari), intrakardiyak konjenital defektler (patent foramen ovale,
atrial septal defekt, atrial septal anevrizma) yer almaktadir (7). Yapilan ¢alismalarda
gen¢ niifusta kriptojenik inmelerin  %40’1m1  kardiyak kaynakli embolilerin
olusturdugu bildirilmektedir (30). Hem semptomatik hem de asemptomatik kardiyak
hastaliklar inme ile gii¢lii bir iligskisi oldugu bulunmustur (31, 32, 33). Miyokard
infarktiisiit AF gelismesi agisindan 6nemli risk teskil etmekte ve kardiyojenik emboli
kaynagi olabilmektedir. Akut koroner sendrom nadir olarak inme ile iligkili
bulunulmustur (34). Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile inme insidansi arasinda ters bir
iliski mevcuttur (35).

Dislipidemi: Yapilan ¢alismalarda SVH ile hiperlipidemi arasinda iliski oldugu
bulunmustur. Bulunan bu iligki; total kolesterol diizeyi diistikliigii olan hastalarda
hemorajik inme, total kolosterol diizeyi yiiksekligi Olgiilen hastalarda ise iskemik
inme riskinin arttig1 yoniindedir. Ayrica karotis arterlerindeki darlik ile kolosterol
seviyeleri arasinda bir iliski oldugu da bildirilmektedir. Bir¢ok caligmada yiiksek
dansiteli lipoprotein seviyeleri (HDL) ile iskemik SVH arasinda ters bir iliski oldugu
gosterilmistir. Trigliserid (TG) diizeyleri ile serebral iskemik inme arasindaki iliskiyi
arastiran ¢alismalarin sonuglari ¢eliskilidir (36).

Sigara: Inme igin degistirilebilir risk faktdrleri icinde en onemli yeri isgal eden
sigaradir. Sigara igcenlerde inme riski 2-4 kat artmistir (37). Sigara; CRP gibi
inflamatuvar markirlarin, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonu ve
karbonmonoksit artisina neden olarak endotel disfonksiyonuna yol agar. Ayrica
kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonunu, sonu¢ olarak da
koagiilasyona egilimini artirir. Sigara ayrica diger inme risk faktorlerinin de etkisini
olumsuz yonde artirabilir (38). Pasif sigara igiciligi de doz ile iliskili olarak inme

riskini arttiran bir diger risk faktoridiir (37, 39, 40). Sigaraya kars1 en etkin korunma



yontemi hig sigara i¢cilmemesi ve pasif i¢iciligin en aza indirilmesinden ge¢mektedir.
Sigaranin terk edilmesi ile inme riskinde hizli bir diisiis olmakta ancak bu hig sigara
igmeyenlerin oranina ulasamamaktadir (17).

Asemptomatik karotis stenozu: Asemptomatik karotis stenozunun %50’den fazla
olmasi inme riskini artirmaktadir. Altmigbes yas tizeri olan erkeklerde %7-10 ve
kadinlarda ise %35-7 oranindadir. %50-99 arasinda asemptomatik karotis stenozu
saptanan bireylerde yillik inme riski %1-3,4 arasindadir (17). Yapilan bir ¢alismada
%60’ altindaki karotis darliklarinda ilk inme riski %8 iken, %60-99 Kkarotis
darliklarinda ise %16,2 bulunmus (41). Inme riski, stenozun derecesi ile orantili
olarak artmaktadir. Eger eslik eden hastaliklardan HT, DM veya KVH varsa bu riskin
daha fazla oldugu tahmin edilmektedir.

Atrial fibrilasyon: iskemik inme kalp kapak hastalign olmayanlarda AF riskini
oldukca fazla arttirdigi gosterilmistir. Atrial fibrilasyon nedeniyle olusan iskemik
inmenin kaynag olarak sol atriyal apendiks oldugu vurgulanmaktadir (42). iskemik
inme gecirenlerde AF olmasi kétii prognoza isaret etmektedir (43). Iskemik inmeli
hastalarda AF’nin yerinin bu derece Onemli olmasindan dolayr kardiyak

monitorizasyonun yapilmasi dnem teskil etmektedir (44).

Orak hiicreli anemi: Otozomal resesif olarak kalitilan orak hiicreli anemide anormal
gen Uriinii degismis bir hemoglobin beta zinciridir. Orak hiicreli anemi prevalansi
diisiik olmakla birlikte relatif riski 200-400°diir. Klinik bulgular ¢ok cesitli olmakla
birlikte tipik olarak yasamin erken evrelerinde ekstremite ve kemiklerde agrili
epizodlarin oldugu, ciddi hemolitik anemi, organ infarklar1 (inme dahil) ile belirir.
Inme riski yiiksek oldugu gen¢ homozigot hastalardaki risk prevalans1 %11 olarak
tahmin edilmektedir (45,46). Inme riski olan orak hiicreli anemili ¢ocuklarmn
transkranial doppler tetkiki ile taranmasi 6nerilmektedir.

Obezite: Obezite KVH riskini artirmaktadir. Bu riskli durum 6zellikle abdominal
obezite (erkeklerde bel gevresi>102 cm, kadinlarda>88 cm) igin gecerlidir (17).
Obezitenin, iskemik inme icin bir risk faktorii oldugunu gosteren klinik ¢aligmalar
vardir. Obezite ile birlikte HT, HL ve DM gibi hastaliklarin varligi inme riskini daha
da arttirmaktadir. Optimal kilonun %30’un iizerinde olmas1 ile 35-64 yas grubu
erkeklerde ve 65-94 yas grubu kadinlarda inme riski artmaktadir (38).

Diyet ve beslenme aliskanhklari: Artmis sebze, meyve ve balik ile diisiik yag



tiiketimi inme riskini azaltmaktadir (47,48). Yiiksek diizeyde sodyum aliminin inme
riskini arttirdign  goriilmiistiir (17). Kabuklu yemis (ceviz, findik vs.) ve
zeytinyagindan zengin diyet olan Akdeniz usulii beslenmede inme riskinin daha
diisiik oldugu goriilmiistiir (37).

Fiziksel inaktivite: Hareketli olmak ve egzersiz yapmanin inme riskini azaltacagi
diistintilmektedir (45, 49).

Postmenapozal hormon tedavisi: Bu tedavi inme riskini artirmaktadir (17, 50, 51).

2.1.3.2.2. Kesinlesmemis Faktorler veya Potansiyel Olarak Degistirilebilir
Risk Faktorleri

Metabolik sendrom: Bu sendrom asagidaki kriterlerden < 3 olmasi olarak
tamimlanmustir (52):

(1) Abdominal obezite: Viicut kitle indeksi > 30 kg/m2 ya da bel cevresinin
erkeklerde>102

cm ve kadinlarda > 88 cm olmasi;

(2) TG diizeyi >150 mg/dl olmast;

(3) HDL-k diizeyinin erkeklerde < 40 mg/dL, kadinlarda < 50mg/dL;

(4) Kan basinci (KB) > 130/85 mm/Hg;

(5) A¢lik KS’nin > 110mg/dL olmasidir.

Metabolik sendrom, KVVH ve HT i¢in bir risk faktoriidiir. Bu sendroma yol
acan nedenlerin tiimi iskemik inme icin birer risk faktoriidiir. Bu hasta grubunda
egzersiz yapilmasi, kilo verilmesi, uygun diyet uygulanmasi, glisemik kontroliin
saglanmasi ve lipid diisiirlicii ajanlarin kullanilmasi inme riskini azaltmaktadir (37).
Alkol kullammm: Alkol tiiketimi inme riskine yol ag¢maktadir. Tiiketilen alkol
miktarina bagli olarak inme risk oran1 degisir (17, 53).

Hiperhomosisteinemi: Hiperhomosisteineminin aterosklerotik ve tromboembolik
hastaliklar i¢in bagimsiz, yaygin ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir. Homosistein diizeyinin orta diizeyde ylikseldiginde bu diizey folik asit
veya vitamin B12 destegi ile diizeltilebilir (54).

Ila¢ kullanimi ve bagimhiigi: Madde kullanimina bagh olarak hem iskemik hem de
hemorajik tipte inme goriilebilmektedir. Amfetamin ve diger psikostimiilan ilaglar

vaskiilite yol agarak inmeye sebep olurlar. Kokain daha ¢ok hemorajik inmeye neden



olsada iskemik inmeye de yol agarak hastalarda kognitif bozulma ve beyin atrofisine
neden olabilmektedir (55).

Hiperkoagiilabilite: Bu durum siklikla ven6z trombozlara ve iskemik inmeye yol
a¢cmaktadir (56).

Oral kontraseptif kullammm: Ozellikle geng¢ kadimlarda inme riskini oldukca
artirmaktadir. Ostrojen icerdikleri tromboza egilimi arttirmaktadir (57).
Inflamasyon: Beyin vaskiiler yapilarinda endotel hasari, liimen i¢i tromboz ve inme
i¢in risk olusturmaktadir. Bir akut faz reaktan1 olan CRP seviyesinin inme riskini 2-3
kat artirdig1 gosterilmistir (58). Aspirin ise bu riski azaltmaktadir (59).

Enfeksiyon [Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegaloviriis
(CMYV), periodontal hastaliklar]: Chlamydia Trachomatis, Helicobacter Pylori gibi
bakterilerin, sitomegaloviriis (CMV) gibi virlislerin ateroskleroz etyolojisinde rol
oynadigma dair veriler elde edilmistir (60, 61), COVID-19 enfeksiyonuna yol agan
virliis, damar yapisini etkileyerek ve koagiilasyonu arttirarak inmeye neden
olabilmektedir. Endotel hiicrelerinde hasar olusmasiyla enflamatuar ve trombotik
yollar aktive olmakta ve koagiilopati gelismektedir. COVID-19 enfeksiyonuna bagl
inme sikligt genel olarak %5-6 oraninda bildirilmektedir. Serebrovaskiiler
semptomlar, solunum sikayetlerinden sonra 0-33 giin araliginda (ortalama 10 giinde)
baslamaktadir (62). Retrospektif bir vaka serisinde 221 COVID-19 hastasinin
13'tinde (%6) serebrovaskiiler belirtiler bildirilmistir. Bu 13 hastanin 11 (%5)'inde
iskemik inme, birinde intraserebral hemoraji (<%]1) ve diger birinde ise (<%]1)
serebral vendz siniis tromboz goriilmistiir (63).

Migren: Ozellikle aurali migren dykiisii olan geng kadinlarda migren ile inme iligkisi
gosterilmistir (64). Normal popiilasyona gére migrenli hastalarda 7 kat daha fazla
oranda, beyinde 6zellikle arka bdlgesindeki kan dolagimindaki azalmaya bagl olarak
lokalize sessiz infartklar saptanmistir. Bunun sonucu olarak trombosit aktivasyon ve
agregasyonununda artig olmaktadir (65).

Yiiksek Lipoprotein (Lp) a, yiiksek Lp-(PLAZ2): Lipoprotein; bir lipid-protein
kompleksi olup koroner kalp hastaligi igin bir risk faktoriidiir (66). Yiiksek Lp (a)
seviyelerinin iskemik inme riskini de arttirabilecegi diisiiniilmiisse de sonug olarak

bir netlige kavusturulmamistir (67). Transkranial doppler incelemeleri ile yiiksek Lp
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(a) degerlerine sahip olanlarin ileri derecede intrakranial darliklarinin oldugu
gorilmiistiir.

Uykuda solunum bozukluklari: Obstriiktif uyku apnesi (OSAS) iskemik inme
insidansini artirmaktadir. OSAS inme sonrasi mortalite ile iliskilidir. Uyku sirasinda

ortaya ¢ikan apneik siireg, gece oksijen satiirasyonunu disiiriir ve HT nu artirir (37).
2.1.4. Inmede Patofizyoloji

Herhangi bir nedene bagli olarak gelisen beyin kan akiminda azalma ve bu
azalma sonucu gelisen fizyolojik durumlardaki degisiklikler ve de bu degisikliklerin
norogorintiillemedeki karsiligimi degerlendirebilmek olduk¢a onemdir. Beyin kan
akimi 100 g/dakika beyin dokusu i¢in 50-55 cc’dir. Deneysel hayvan ¢alismalarinda
kontrollii olarak beyin damar tikanikhigi gelistirldikten hemen sonra néronal
elektriksel iletimin kesintiye ugradigi gosterilmistir (68). Bu caligmalara benzer
sonuglar insanda karotis artere yapilan cerrahi islem esnasinda kan akimindaki
diisisi  takiben elektroensefalografide dalgalarin diiz seyretmesi ile kendini

gostermistir.

Beyin kan akiminin disiisii sonucu olusan serebral iskemi sonucu gelisen
hasar geri doniisiimlii olabilir. Beyin kan akiminda azalmasinin sonucu ilk saatlerde
dokularda deoksijenizasyon olur. Deoksijenizasyon enerjinin agiga ¢ikmamasina Ve
sonu¢ olarak hiicre memraninin biitiinligiiniin bozulmasina neden olur. Hiicre
depolarize olur ve bu da hiicre digsina glutamat gecisine sebep olur. Hiicre disinda
artan glutamat miktar1 bazi reseptorlerde uyarilmaya sebep olur. Sonug olarak
reseptorlerin aktivasyonu sonucu sodyum ve Kkalsiyum iyonlarinin hiicre igine
girmesine sebep olarak hiicresel veya sitotoksik 6dem meydana getirir.

Beyin kan akiminda olusan hasar sonucu meydana gelen iskemik alanin orta
kismi geri doniisliimsiiz olarak etkilenir (68).

Serebral iskemi sonras1 beyindeki degisiklikler 3 evrede incelenmelidir. Tlk 2
giinli kapsayan ilk evredir. Diger ise en fazla 10 giin siiren, kitle etkisine neden olan
beyin dokusunda 6dem ve yumusama sebep olan subakut evredir Bir digeri
haftalarca siiren kronik donemdir (68). Serebral vaskiiler yapilarin beyin

parankiminden daha dayanikli oldugu bu patolojik siiregte serebral vaskiiler
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yapilarda da degisiklikler meydana gelir. Beyin damarlarindaki yapilar iskemiye
noronlardan daha direnglidir (68). Kan beyin bariyerinin bozulmasiyla gesitli
bilesenler hiicre disina ¢ikarak hiicre 6liimiine neden olur. Odemli alandaki artis kitle
etkisi yapar ve sonrasi geri emilme ile kitle etkisi ortadan kaybolur fakat enfarkta

bagl hiicre kayb1 ve olusan ensefalomalazi nedeniyle yogun igerik bu alanda kalir
(68).

2.1.5. Serebral iskemide Etyoloji ve Simiflama

Serebral inmede inme; iskemik ve hemorajik inme olmak tizere 2 patolojik
siiflama yapilmistir. Ancak sonraki siniflamalar patolojik siniflamanin yaninda
norogorintiilleme, kardiyolojik tam kan ve biyokimyasal tetkikler de kullanilarak
daha modern siniflamalar yapilmaktadir. Bu siniflamada inme 3 gruba ayrilir serebral
inme, intraparankimal hemoraji ve subaraknoid kanama. Bu siniflamalarda insidans

ve prevelans agisindan farkli toplumlarda farkli sonuglar izlenmektedir (19).

2.1.5.1. Klinik Siniflama

Oxfordshire  Community Stroke Project (OCSP) c¢alismasinda oOnerilen

Bamford Klinik Klasifikasyonu’na gore inmeli olgular; 4 ana grupta incelenir (69).

Tablo 2. Bamford klinik klasifikasyonu

Bamford Klinik Klasifikasyonu

Total anterior dolasim infarkti (TACI)
Parsiyel anteriyor dolasim infarkt: (PACI)
Posteriyor dolasim infarkt1 (POCI)
Lakiiner infarkt (LACI)

2.1.5.2. Etyolojik Siniflama

Iskemik inme igin birgok smiflandirma &nerilmistir fakat uzun uzun siireden
beridir en sik kullanilan siniflama 1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment” c¢alismasinda kullanilan ve tablo 3’de de gosterilen etyolojik

smiflandirmadir. Tedavi ve proflaksinin belirlenmesinde etyolojik siniflama
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onemlidir. iskemik inmeli olgular klinik bulgular, gériintiileme o6zellikleri,
ekokardiyografi (EKO), doppler ultrason, anjiyografi ve diger laboratuar verilerini

g0z Oniine alarak siniflandirmistir (70).

Tablo 3. TOAST smiflamasi

TOAST Siniflamasi

a. Biiylik damar aterosklerozu (emboli/tromboz)
b. Kardiyoembolizm

c. Kiigiik damar okliizyonu (lakiin)

d. Diger bilinen nedenlere bagli iskemik inme

e. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

1. Biiyilk Damar Aterosklerozu: Iskemik inmelerin %350’sini biiyiikk damar
aterosklerozu olusturmaktadir. Bu sinif iskemi serebral arter disindaki arterlerde uzun
yillar siiresince meydana gelen aterosklerozun anstabil olup tromboza sebep
olmasiyla meydana gelir. Aterosklerozdan kopan pargaciklar tikanikliga neden olur.
Hemodinamik mekanizmalarla, daha ug sinir bolgelerde (watershed area) infarktlara
da sebep olabilir. Bu mekanizmada proksimal arterin %70-80 ve iistii darliklar1 s6z
konusudur. Ayrica aterotrombotik lezyondan kopan platelet ve kolesterol gibi bazi
parcalarin arterden artere emboli mekanizmast ile u¢ arterleri tikamasi s6z
konusudur. Bu tiir inmelerde, hastanin 6zge¢misi sorgulandiginda GIA ve intermittan
kladikasyo tanmimladigi goriiliir. Fizik muayenede karotiste ifiirim duyulmasi ve
distal nabizlarin olmamasi ayirici tanida olduk¢a 6nem arz etmektedir. Norolojik
defisit olarak, ekstremitelerde proksimal veya distal kuvvet kayiplart ve ozellikle

arterden artere embolizm vakalarinda fokal kortikal bulgular tespit edilir (19).

2. Kardiyoembolizm: Iskemik inmelerin %20’sini kardiyak nedene bagli olan
kardiyoembolizm olusturur. Bu grup inme; orta ve yiiksek riskli olmak {iizere ikiye
ayrilir (Tablo 4) (71). Orta riskli olan grup kardiyak nedenli inme diglama tanisidir
ve eger inme nedeni tespit edilemezse kardiyoembolik inme tanist konur. Bu inme
tipi semptom olarak hizli gelisen ve biling bozuklugunun bulundugu inmelerdir.
Epileptik nobetler inmeye en sik eslik eden noérolojik durumdur. Bazi hastalarda

meydana gelen norolojik semptomlar zamanla gerileyebilmektedir (19).
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Tablo 4. Emboliye neden olan kardiyak hastaliklar

Yiiksek risk Orta risk
Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu
AF’li mitral stenoz AF’siz mitral stenoz
Atriyal fibrilasyon Patent foramen ovale
Hasta siniis sendromu Atriyal flutter
Gegirilmis MI (<4 hafta) Biyoprostetik kalp kapagi
Sol ventrikiiler trombiis Konjestif kalp yetmezligi
Dilate kardiyomyopati Atriyal septal anevrizma
Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit
Infektif endokardit MI (>4 hafta, <6 ay)

3. Kiiciik Damar Tikamkhg (Lakiiner infarkt): Lakiiner infarktlar iskemik
inmelerin dortte birini olusturmaktadir. Genellikle yasli, diyabet ve hipertansiyonu
olan kisilerde meydana gelir. Lakiiner enfarkt tanisi goriintiilemede 1.5 cm’den ufak
enfarktlarla birlikte, karakteristik semptomlar (saf motor, saf sensoriyel,
sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu, ataksik hemiparezi v.b.) varsa
konur. Lakiiner infarkt tanist koyabilmek i¢in kardiyak kokenli bir emboli ve
ipsilateral arterde %50’den fazla darlik olmamasi gerekir (19). Norolojik hicbir
sikayeti olmayan 40 yas {stii kisilerde manyetik rezonans goriintileme (MRG)
kullanilarak yapilmig ¢aligmalarda lakiiner infarktlarin cogunun semptom vermedigi
bildirilmistir (72). Yas, erkek cinsiyet, HT, DM, KAH, GIA 6ykiisii ve sigara i¢imi
diger infarkt tiplerinde oldugu gibi lakiiner infarktida arttiran fakat lakiiner infarkta
0zgii olamayan risk faktorleridir (65). Lakiiner infarkt subgruplarindan yaklasik %60
oran ile saf motor inme en sik karsilasilan tiptir. Siklikla internal kapsiilde, nadirende
pons ve bazal ganglionlarda goriiliir. Yiiz, alt ve iist extremite siklikla esit oranda
tutulur. Saf sensoriyel tutulumda lezyon ¢ogunlukla talamik bolgededir. Hemiparezi
ve hemihipoestezi seklinde saf sensoriyel tutuluma da rastlanmaktadir (72).
Sensorimotor subgrupta duyu kayib1 motor kayiptan daha erken goriiliir. Ataksinin
piramidal bulgulardan daha baskin oldugu; ataksi, hemiparezi, piramidal ve
serebellar semptomlarin ayni tarafta goriilmesiyle karakterize olan sensorimotor tipte

motor defisit saf motor inmeden daha siddetlidir (72). Lakiiner infarkt tanisi i¢in en
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iyi olan nérogoriintileme ydntemi difiizyon MRG’dir. Ozgiinliik ve hassasiyeti
%100’e yakin olan bu lakiiner infarktlarin prognozu kortikal infarktlardan daha iyi
olmakla birlikte kotiilesme nedeni tekrarlayan inmelerdir. Prognoza etkisi olan
durumlar diyabet, yas, inmenin siddeti ve norolojik kayibi1 olmayan lakiiner
inmelerdir (72).

4. Diger Belirlenen Etiyolojiler: Bu grupta, Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) primer
ve sekonder vaskiilitleri, CADASIL ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiigiik
damar hastaliklari, fibromuskiiler displazi, konjenital damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir. Tiim
iskemik inmelerin %5’inden azini teskil eden bu grupta anjiografi, leptomeningeal
biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tani
konulur (19).

5. Sebebi Belirlenemeyen Etiyolojiler: Bu grup inmede detayli incelemelere
ragmen kokeni bulunamayan enfarktlart kapsar. Ayrica iki ve daha fazla etyolojik

etken belirlenenler de bu grup igerisinde degerlendirilir (19).

2.2. TANI
2.2.1.Klinik ve Fizik Muayene

Inme tanis1 detayl bir dykii, fizik ve norolojik muayene ile baslar. Hastanin
semptomlar1 siddetli ya da hafif (bas donmesi, giigsiizliik, duygu degisiklikleri)
seyredebilir. Hastanin tibbi 6zge¢misinin iyi sorgulanmasi, sikayetlerinin baslama
zamani, semptomlar1 ve inmenin kokeni, tedavi tercihine ve hastanin klinik
yonetimine karar vermede Onemli yer tutar. Ayrica tedavi belirlemede, 6rnegin
trombolitik tedavi bakimindan, semptomlarin ne zaman bagladigi bilinmeli, inme ile
karisan tablolar dislanmali ve hastada hala en olasi tan1 akut iskemik inme ise vakit
kaybetmeden trombolitik tedavi verme konusunda degerlendirilmelidir.

Fizik muayenede  hastalarda  solunum ve  dolasim  sistemleri
degerlendirilmelidir. Merkezi sinir sitemi enfeksiyonlar1 inme ile karigabileceginden
ve de inme komplikasyonu olabileceginden, ates olmasi durumunda mutlaka
enfeksiyon odagi arastirilmali ve goz ardi edilmemelidir. Dahasi hastalarin KB,
hipoksi durumu, dehidratasyon durumu ve kan seker diizeyi mutlaka

degerlendirilmelidir. Goz dibi muayenesi yararli olabilir.
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Norolojik muayenede ise biling durumu, gorsel, motor, duyusal,
koordinasyon ve dil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi tani1 ve iskemik bolgenin
tespiti i¢in yarar saglamaktadir. Bununla beraber NIHSS inme 6l¢egi (National
Instututes of Health Stroke Scale) Amerika’da acil serviste inme siddetini belirlemek
igin standart olarak kullanilan bir skordur. NIHSS’yi acil servis hekimlerinin dogru
kullanmalari, hem hastaya uygulanan trombolitik tedavi protokolleri ile iligkilidir
hem de hastanin norolojik durumunu pratik, detayli ve hizli bir bigimde

degerlendirilmesine imkan sagladigindan 6tiirii olduk¢a 6nemlidir (73,74).

Tablo 5. Akut iskemik inme semptomlari

Motor semptomlar

e Viicudun bir yarisinin timii veya bir boliimiinde zaaf veya sarsaklik (hemiparezi,
monoparezi)

e Eszamanli bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi)

e  Yutma giigliigii (disfaji)

o Dengesizlik (ataksi)

Konusma/lisan bozukluklar:

e Konusulan dili anlamakta veya ifade etmekte giigliik (disfazi)
e Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) giicliik
e Hesap yapmada giicliik (diskalkuli)

e  Peltek konusma (dizartri)

Duyusal semptomlar:

e  Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir boliimiinde farkli duyma (hemisensoriyel bozukluk)

Viziiel semptomlar:

e Bir gozde vizyon kayb1 (gegici monookiiler korliik veya “amaurozis fugax”)
e  GoOrme alaninin yarisi veya ¢eyreginde vizyon kaybi (hemianopsi, kuadrantanopsi)
e Bilateral korliik

e Cift gorme (diplopi)

Vestibiiler semptomlar:

e  Donme hissi (vertigo)

Davramssal/kognitif semptomlar:

e Giyinme, sa¢ tarama, dis firgalama vb. aktivitelerde giicliik; mekan dezoryantasyonu; ihmal
“neglect” (vizyo- spasyal- perseptiiel disfonksiyon)

e  Unutkanlik (amnezi)
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Inme ile basvuran hastalarda semptomlarin uygun sekilde kaydedilmesi,
prognozu belirleyebilmek ve tedaviyi sekillendirebilmek acisindan standart bir
sekilde not edilmesi 6nemlidir.

Klinik bulgular1 sayisal nicelik olarak degerlendirmek icin genellikle Amerikan

Ulusal Saglik Enstitiisii’niin tanimlamis oldugu NIHSS inme skalasi kullanilmaktadir
(Tablo-6) (75).

NIHSS, 11 kategoriye ayrilmis, 15 maddeli, akut iskemik inmeli hastalarda
norolojik fonksiyonlart degerlendiren ve hastalarin uzun dénem siireci hakkinda bilgi
veren bir olgektir. Hekimler tarafindan 10 dakikadan daha kisa bir siirede
uygulanabilir. Puanlama sistemi olarak 0-42 arasinda bir skorlama mevcuttur. Bu
skorlamada 5 ana parametreye bakilarak karar verilir. Bu parametreler biling diizeyi,
gorsel degerlendirme, motor fonksiyonlar, duyu-ihmal ve serebellar fonksiyonlardan
ibarettir (73).

NIHSS’de bazal nérolojik durum su sekilde siniflandirilmstir (76).

* 0 puan; normal/normale yakin muayene

* 1-4 puan; hafif inme

* 5-14 puan,; orta siddette inme

* 15-20 puan; orta/agir inme

* >20 puan; agir inme

Ayrica NIHSS puanlamasi hastanin prognozunu da 6ngérmektedir (76).
* 0-6 puan; iyi prognoz

* 7-15 puan; orta derece prognoz

* 16-42 puan; kotii derece prognoz seklinde degerlendirilir.
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Tablo 6. National Institutes of Health Stroke Scale Score (NIHSS)

1a. Biling diizeyi

0: Alert, yanit1 ¢ok iyi

1: Alert degil, mindr uyart ile yanit alinabiliyor

2: Alert degil, agrili uyaranla yanit alinabiliyor

3: Sadece motor refleks ya da otonomik yanit alinabiliyor ya da
yanitsiz

1b. Biling diizeyi degerlendirme sorulari: Ay, yas
(Afazik veya anlamiyorsa skor 2 olarak, entiibe ise
skor 1 olarak kabul edilir

: 2 soruya da dogru yanit
: 1 soruya dogru yanit
: 2 soruya da yanlis yanit

1c. Biling diizeyi degerlendirme komutlar::
Gozlerini acip kapatmasi ve paretik olmayan elini
stkip birakmasi istenir

: 2 komutu da dogru olarak yerine getirmesi
: 1 komutu dogru olarak yerine getirmesi
: Komutlarin ikisini de yapamamasi

2. Goz hareketleri: Sadece horizontal goz
hareketleri degerlendirilir

: Normal

: Parsiyel bakis parezisi

: Zorlu deviasyon ya da okiilosefalik manevra ile diizelmeyen
total bakis parezisi

NP OIN—~=OIN—O

3. Gorme

: Gorme kayb1 yok

: Parsiyel hemianopsi
: Komplet hemianopsi
: Bilateral hemianopsi

4. Fasiyal parezi: Hastadan dislerini gdstermesi ya
da kaslarini kaldirip gézlerini kapatmasi istenir

: Normal, simetrik hareket
: Mindr paralizi

: Parsiyel paralizi

: Komplet paralizi

5. Kolun motor degerlendirilmesi: Uygun
pozisyonda avug icleri agag1 bakacak sekilde
kollarin1 uzatmast istenir. 10 saniyeden 6nce
diisiirtirse 1 puan olarak skorlanir.

: Kas giicii tam

: Kolunu kaldirtyor fakat 10 saniyeden once diisliriiyor

: Yer ¢ekimine karsi bir miktar efor gosteriyor 3: Yer ¢ekimine
ars1 koyamiyor

: Hareket yok

6. Alt ekstremitenin motor degerlendirmesi:
Supin pozisyonda 30 derece kaldirip tutmasi
istenir.5 saniyeden 6nce diisiiriirse 1 puan olarak
skorlanir.

Kas giicli tam

: 5 saniye dolmadan diisiiyor

Yer ¢ekimine kars1 bir miktar efor var
Yer ¢ekimine karsi efor yok

: Hareket yok

7. Ekstremite ataksisi

Yok
. 1 ekstremitede var
: 2 ekstremitede var

8. Duyu: Igne batirilarak hissetme, yiiz burusturma
veya agrili uyarandan kaginma hareketi
degerlendirilir.

: Normal, duyu kusuru yok
: Hafif-orta derece duyu kayb1
: Ciddi-tam duyu kaybi

9. Konusma

: Normal, afazi yok

. Hafif-orta derece afazi

: Ciddi afazi

: Sessiz ya da global afazi

10. Dizartri

Normal
. Hafif-orta dizartri
: Ciddi dizartri

11. ihmal

: Anormallik yok
: Viziiel, taktil, isitsel ya da kisisel ihmal
: Viicudun bir yarisina derin ihmal

N—ONRFRPOWNROINRPOINRPORAWN,OIRAEN—~SO(WN—OWNRF D

2.2.2. Laboratuvar

Iskemik inmede nérogériintilemeye ek olarak laboratuvar tahlillerinin

gerekliligi; inme Sebebinin bulunmasi, tedavi segeneklerinin degerlendirilmesi ve

olusabilecek istenmeyen durumlar1 belirleyebilmek amaciyla dogmustur (77).

2019°dan pek farki olmayan AHA/ASA 2018 Erken Doénem Akut iskemik Inme
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Hasta Yonetimi Kilavuzu’nda akut iskemik inme 6n tanisi olan hastalarda kan sekeri
ve oksijen saturasyonunun olgiilmesi, elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmesi, tam kan
sayimmi, troponin diizeyi, koagiilasyon parametrelerinin bakilmasi onerilmektedir.
Ayrica hastalara ilk yarim saat i¢inde bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ¢ekilmesi
de onerilmektedir (78). Ayirici tanilar agisindan inme ile karisabilen bir durum olan
hipoglisemi dislanmalidir (77). Trombolitik tedavi verilmeden 6nce kan tetkiki
olarak yatak basi bakilan glukoz diizeyinin bakilmasi gerekir (eger hasta oral
antikoagiilan/heparin almiyor ya da aliyor olma ihtimali yoksa veya trombositopeni
ya da diger kanama diyatezi sliphesi yoksa) (77, 79). Tam kan sayimi polistemi,
trombositoz ya da trombositopeniyi belirleme agisindan hastayr degerlendirmek igin
yapilmalidir. Inmeyi taklit edebilecek olan elektrolit bozukluklarini tanimlamak icin
serum elektrolit diizeylerine bakilmahdir (79). Hastanin atesinin olmasi ya da
enfeksiyon bulgularinin tespit edilmesi durumunda tat idrar tetkiki ve/veya akciger
goriintiileme (inmeyi taklit eden enfeksiyon varligini tespit etmek i¢in), dogurganlik
cagindaki kadinlarda gebelik testi (hasta yonetimini belirlemek icin), toksikoloji
taramasi ve/veya kan alkol diizeyi (sempatomimetik ila¢ kullanimi inmeyi taklit
edebildigi veya tetikleyebildigi i¢in), enfeksiyon veya subaraknoid kanama siiphesi

varsa lomber ponksiyon (klinigi inmeye benzedigi i¢in) yapilabilir (79).
2.2.3.iskemik inmede Gériintiileme Yéntemleri

Iskemik inmede semptomlarin tespiti ile beraber klinik degerlendirme sonrast
taniyr dogrulamak i¢in yapilacak olan ilk eylem norogériintiileme yapmaktir. Erken
donemde inme ile karigabilen santral durumlari ortaya koymak icin serebral
goriintiileme yapmak sarttir. Bilgisayarli beyin tomografisi ve MRG ile beyin kan

akimi, voliimii, doku perfiizyonu ve damarsal yapilarin durumu da gésterilebilir (80).

1. Bilgisayarli Tomografi: Inme tanisin1 koymak icin en sik kullanilan ve en iyi
yontem BBT’dir. GIA ve akut iskemik inmenin erken saatlerinde BBT de iskemik
degisikliklerin goriilmesi nadirdir. Ugiincii saatten sonra dansitedeki azalmayla bagl
olarak degisiklikler goriilmeye baslar. 24-48 saatte iskemik bolge belirginlesir.

Ik olarak European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) calismasinda erken
donemde BBT ¢ekiminin faydali olacagi belirtilmistir. Standart BBT kullaniminda
en glivenilir yontemlerden biri Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECT)
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sistemidir (80,81).

Erken donemde BBT’de parankime ait su bulgular gozlenir: Lentiform
niikleus smirlarinin segilememesi, insular doku bandinin segilememesi, gri-beyaz
cevher ayiriminin yapilamamasma bagl diffiiz diisiik dansite ve sulkuslarin
silinmesi. BBT’de iskemik degisikligin ilerlemesine bagli olarak gelisen sitotoksik
ve vazojenik 6dem nedeniyle hipodens goriiniimiin izlenir. Genis enfarktlarda kitle
etkisi daha fazla olacagindan sulkuslarda silinme ve ventrikiillere basi bulgulari
gozlenir. Erken donem BBT’de belirgin beyin 6demi goriilmesi hipoperfiizyonun
daha agir, kollaterallerin yetersiz oldugunu gosterir ve bu da prognozda kotiilesme

olacaginin belirtisidir (82).

2. BT Anjiografi (BTA): BTA son yillarda yaygin bir bigimde kullanilan bir
yontemdir. Arkus aorta, biiyiikk damarlarin servikal bolimleri, Willis poligonunu
meydana getiren ana yapilar1 goriintiileyebilmek miimkiindiir. Hizli uygulanabilen
bir yontem olmasi, hastaya BT ¢ekildikten sonra mobillestirmeden isleme
baslanabilmesi, tan1 ve tedavinin hizli belirlenmesini sagliyor olmasi avantajlaridir.
Bu goriintilemede fazla miktarda kontrast madde kullanilmasi, ¢ekim esnasinda
hastalarin hareket etmesine bagli olarak net goriintii alimamamas: da Onemli

dezavantajlaridir (82).

3. Manyetik Rezonans Goriintiileme: Temeli radyo dalgalari ile niikleuslar arasindaki
etkilesime dayanmaktadir. Parankimal bozukluklar1 daha iyi ve detayli géstermesi ve
kiiciik lezyonlari ortaya koyabilmesi MRG’yi BT ye {istiin kilmaktadir.

Akut iskemik inmede klasik MRG tetkikleriyle ilk birkag¢ saatte lezyonlarin ancak
yarisi gorlintiilenebilmektedir. Diffiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) iskemik beyin
dokusunu daha erken gosteren bir goriintiilemedir. Yeni gelistirilen yontemler ile
beraber DAG ile 2 saniyede tiim beyin dokusunun goriintiilenmesi miimkiindiir.
DAG’de beyin omirilik sivis1 (BOS) siyah renkte goriiliir, iskemik alanda parankimal
difiizyonun azaldigi bolgede parlama ortaya gozlenir. Kantitatif bir 6l¢iim olup
apparent diffusion coefficient (ADC) olgiimii ve lezyonun voliimetrik analizi
yapilabilir. Akut inmede iskemik bolge DAG’de hiperintens ve ADC ‘de ise siyah
renkte goriiliir (83). Iskemik inmede kullanilan diger ndrogériintiileme ydntemleri;

bilgisayarli tomografik perfiizyon, bilgisayarli tomografik permeabilite, MR
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anjiografi, MR perfiizyon, MR permeabilite goriintiilemeleridir.
2.3. AYIRICI TANI

Inme klinigi ile karisabilecek durumlar su sekilde siralanabilir: Epileptik
nobetler, migren, hipertansif ensefalopati, ilag intoksikasyonu, metabolik durumlar
(hipo/hiperglisemi, wernicke ensefalopatisi), enfeksiyonlar (ensefalit, apse), timorler

(merkezi sinir sistemi tiimorleri, metastaz) (84).

2.4. AKUT iSKEMIiK iNMENIN TEDAVIiSi

Akut iskemik inme tedavisinde asil hedef; iskemiye maruz kalmis alanlarda
beyin dokusundaki hasari olabilecek en az diizeye indirmek ve inmeye bagh
olusabilecek komplikasyonlari onlemektir (73). Son donemlerde inmenin tani,
degerlendirme ve tedavisi asamalarinda hizli hareket etmenin ne kadar Onemli
oldugunun farkedilmesiyle beraber ¢ok sayida hastane inme hastalarinin
degerlendirmesinde Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii’niin inme igin

onerdigi zaman hedeflerini yakalamak igin diizenlemeler yapmustir (79, 85).

Trombolitik tedavi verilebilme olasiligi olan adaylar i¢in Onerilen inme
degerlendirme hedefleri su sekilde siralanmistir: Kapidan doktora 10 dakika, kapidan
BBT cekimine 20 dakika, kapidan BBT degerlendirmesine 45 dakika, kapidan
tedaviye 60 dakika, ndroloji uzmanina ulagsma (telefon ya da kisi araciligiyla) 15

dakika, beyin cerrahisi uzmanina ulagma (telefon ya da kisi araciligiyla) 2 saat.

Inme olgularinin hastane dncesi yonetiminde dncelikli yapilmas: gerekenler;
hava yolu, solunum ve dolasim durumunun hizli bir sekilde belirlenmesi, erken
hastane bildirimi ve inme merkezine hizli sekilde ulagimin saglanmasidir. Hasta
mutlaka monitdrize edilmeli ve intravendz (1.V.) damar yolu agilmalidir (85). Atriyal
fibrilasyon veya diger 6liimciil aritmilerin taninmasi i¢in hastalara en az 24 saatlik
kardiyak monitorizasyon Onerilmektedir (78). Kapali bilince veya bulber
disfonksiyona sahip hastalara havayolu ve ventilatdr destegi onerilmektedir. Saglam
koruyucu hava yolu refleksleri olan hastalarda amag oksijen saturasyonunu %94’{in

iistiinde tutacak bigimde oksijen destegi saglamaktir. Hasta hipoksik degil ise oksijen
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verilmesi gerekli degildir (86). Voliim kaybi ve tansiyon diisiikliigii olan hastalara
uygun tedavi verilmelidir. Ancak dikkat edilmesi gereken 6nemli bir durum da fazla
stvinin beyin 6demine yol agacagidir. Ayrica sivi a¢igi bulunan hastalarda beyin
dolasiminin bozulacagi, bunu engellemek igin de normal salin soliisyonu verilmesi
gerektigidir. Tansiyon yiiksekligi olan hastalarda hedef trombolitik tedavi Oncesi
sistol 185 mmHg diastole 110 mmHg altina indirmektir (78,85). Intravendz
trombolitik tedavi alamayacak vakalarda arteryel 6l¢iilen tansiyon degerinin 24 saat
sonra ilk Ol¢lime gore %15 diismiis olmasi beklenmektedir. Bu vakalarda tedavi
baslanmasi gereken alt sinir sistolik 220 mmHg diastolik 120 mmHg tizeri olmasi
gerekmektedir (86). Ates; mevcut serebral hadisenin daha da kotiilesmesine sebep
olacagi icin ates >38°C olan hastalara antipiretik tedavi baglamasi Onem
arzetmektedir. Viicut isisinin diisiikliigii serebral dokulara daha yararlidir fakat tam

olarak yarar1 kanitlanamamistir (78,85).

Iskemik inme tanis1 konulan hastalarda kan sekeri yakin takip edilmelidir.
Iskemik inme semptomlar1 basladiktan sonra eger ilk giin icinde hiperglisemi olmasi
halinde bu iskeminin daha da kotii olmasma sebep olur, hipoglisemi de tedavi
edilmelidir. Tim bu sebeplerden dolayr kan sekeri 140-180 mg/dl araliginda
tutulmalidir (87).

2.4.1. intravenoz Trombolitik Tedavi

Intravendz trombolitik tedavide amag, beyin arterlerindeki dolasimin
bozulmasina neden olan trombiisiin eritilerek dolagimin yeniden saglanmasidir. Bu
amagla kullanilan plazminojen aktivatorleri; recombinant tissue Plasminogen
Activator (tPA), streptokinaz, iirokinaz, plazminojeni plazmine gevirir, plazmin de
fibrini pargalar (87,88). Doku plazminojen aktivatorii normalde endotel hiicre
tarafindan sentezlenen ve endotel membraninda bulunan bir serin proteazidir.
Plazminojenin plazmine doniisiimiinii katalize eder. Plazmin de fibrini yikar ve
boylece intravaskiiler fibrinolitik (trombolitik) etki olusur. Ayrica doku i¢i tPA-
plazmin sistemi bulunmaktadir. tPA fibrine bagli plazminojene 1000 kat veya daha
fazla afinite gosterdigi icin Ornegin; lirokinazdan farkli olarak “fibrin selektif” ve

“lokal” trombolitik etki yapmaktadir. Intravendéz (I.V.) tPA tedavisi (0,9 mg/kg,
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maksimum doz 90 mg), Food and Drug Administration (FDA) tarafindan akut
iskemik inmede oOnerilen en Onemli tedavi yontemidir. Semptom baslangicindan
sonraki ilk 3 saat igerisinde tedaviye baslanabilen ve kontrendikasyonu olmayan tiim
iskemik hastalara Onerilmektedir (89,90). Trombolitik tedavi verilirken her 15
dakikada bir ndrolojik gbézlem, KB, nabiz ve pulse oksimetre takibi yapilmalidir.
Tedavi sonrast ilk 24 saatte hastanin yogun bakim tiinitesinde takibi yapilmalidir. KB
yiiksekligi, bu donemde rekanalizasyon saglanip saglanmamis olmasi ve hastanin

klinigindeki degisikliklere gore farklilik gostermekle beraber gok Kritiktir (86).
2.4.2. intraarteriel Trombolitik Endovaskiiler Tedavi

Iskemik inmede 1.V. trombolitik ilk {i¢ saatte etkili bir tedavidir. Daha gec
gelen hastalar i¢in yapilan Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT-
) ve PROACT-2 c¢alismasinda intraarteriyel r-proUK tedavisinin inme
semptomlarinin baglangicindan itibaren ilk 6 saatte uygulanmasi sonucunda %40

hastada yararl: oldugu saptanmustir (91,92).
2.4.3. Antiagregan Tedavi

Aspirinin, akut iskemik inme olgularinda bariz bir sakinca yoksa ve BT ile
hemorajik inme ekarte edilmisse, semptomlarin baslangicindan 24-48 saat sonra
baslanmas1 Onerilmektedir. Ancak I.V. trombolitik tedavi sonras1 ilk 24 saatte
verilmemelidir (78, 93, 94).

Inme hastalarinda aspirin ve plasebo karsilastirilmug, aspirin alanlarda inmeye
bagli dlimlerde %18 azalma oldugu belirtilmistir (95). Klopidogrel, aspirin ile
karsilastirildiginda uzun donemde aterosklerotik zeminde inme ve AMI gegirme riski
aspirine gore anlamli fakat az bir fark oldugu bulunmustur (96). Hafif inme
semptomlari olan ve IV trombolitik verilmeyen hastalarda, 24 saat icerisinde aspirin
ve klopidogrel olarak baslanip 21 giin devam edilen ikili antiplatelet tedavisinin
ikincil inmeyi Onleyebilecegi gosterilmistir (78) Tiklopidinin aspirine gdre inme
hastalarinda daha iyi sonlanima sahip oldugu saptanmustir (97). Intravendz
antitrombotik ajanlarla (Gp IIb/Illa antagonistleri) yapilan ¢aligmalarda, bu ilaglarin

inme tedavisindeki verileri yetersiz diizeyde oldugundan kullaniimamalidir (78,98).
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2.4.4. Antikoagiilan Tedavi

Atriyal Fibrilasyonu olan hastalarda akut iskemik inmeden sonraki ilk 14 giin
icerisinde oral antikoagiilan baslanmasi gereklidir. AF’da tromboembolizmi
engellemek i¢in oral antikoagiilasyon yakin zamana kadar sadece vitamin K
antagonistleriyle (warfarin) saglanmaktaydi. Warfarin AF hastalarinda inmede tedavi
almayan hastalara kiyasla yillik olarak primer profilakside %2,7, sekonder

profilakside %8,4 absolii risk azalmasi saglar (99,100).

Etkili inme proflaksisi i¢in warfarin dozunun siki monitarizasyon ile
ayarlanmasi ve INR (international normalized ratio) diizeyinin etkin aralikta (INR 2-
3) tutulabilmesi gerekmektedir (101). Kanama yan etkisinin yarattigi endiseler,
ilaclarla ve gidalarla etkilesiminin doz ayarlamasin1 zorlastirmasi, etkinliginin
karaciger fonksiyonu gibi faktorlerle degismesi, etkin INR diizeyinin dar olmasi
klinisyenlerin warfarin tedavisini se¢mesini zorlagtirmaktadir (101, 102). Atriyal
Fibrilasyonu olan hastalarda etkinligi gosterilmis olmasina ragmen yan etkilerinden
ve tedavi takibindeki zorluklarindan dolayr AF’si olan hastalarda inme proflaksisi
icin warfarine alternatif olarak yeni kusak oral antikoagiilanlar gelistirilmistir. Bu
gurubta Dabigatran, Apixaban ve Rivaroxaban bulunmaktadir. Tiim yeni kusak oral
antikoagiilanlar hemorajik inme ve intrakraniyel kanama riskinde anlamli bir
azalmaya yol agmis, major kanama riskinde warfarine kiyasla belirgin artisa yol

agmamusglardir (103, 104, 105).

Akut iskemik inmeli immobil hastalarda vendz tromboemboliyi 6nlemek i¢in
aralikli olarak pnomotik kompresyon yapilmasinin faydali oldugu bilinmesine
ragmen bu hastalarda profilaktik dozda subkutan heparinin (anfraksiyone veya diisiik
molekiil agirlikli) uygulamasimmin faydasi bilinmemektedir. Asetil salisilik asit
tedavisi altindayken non-kardiyoembolik akut iskemik inme gegiren hastalarda

varfarine ge¢ilmesinin ikincil inmeden korunma acgisindan faydasi gosterilememistir

(78).
2.4.5. Mekanik Trombektomi

Mekanik trombektominin, akut iskemik inme semptomlarinin baslangicindan
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itibaren ilk 6-24 saat arasinda tecriibeli bir inme merkezinde yapilmasi
onerilmektedir (78). Inme baslangicindan itibaren 6 saat icerisinde asagidaki

kriterleri karsilayan hastalar igin trombektomi diisiiniilmelidir (78). (Tablo 7).

Tablo 7. Mekanik trombektomi i¢in uygunluk Kkriterleri

Inme 6ncesi modifiye Rankin Skalas1 (mRS) skoru 0-1

Neden olan tikanikligin internal karotid arter veya orta serebral arter segment 1°de
(M1) olmast

Yas>18

NIHSS skoru > 6

Alberta Inme Programi Erken BBT Skoru > 6

2.5. PROGNOZ

Inme geciren hastalarin yillik &liim riski yaklasik olarak %9 olup, bu risk
orant genel toplumun yaklagik 2.3 katidir. Inme gecirdikten sonra uzun donemde
ozlrli kalma orant %13-66, engellilik orani ise %12-64 oldugu diisiiniilmektedir
(106). Yas, cinsiyet, egitim diizeyi, kisinin medeni hali, ek hastalik varhgi,
rehabilitasyona baglama zamani, inmenin tipi ve lokalizasyonu, plejinin agirligi,
oturma dengesi, gorsel uzamsal defekt varligi, mental degisiklikler, inkontinans,
diisiik fonksiyonel aktivite skorlari, iletisim bozuklugu, depresyon, aile etkilenmesi
ve destegi inmenin prognozunu belirleyen baslica faktorler arasindadir (107,108).
Iskemik inmede prognozun kétiilesecegini gosterdigi diisiiniilen faktorler su
sekildedir (109-114). Kadin cinsiyet, ileri yas, inme tipinin kardiyoembolik olmasi,
norolojik defisitin siddetli baslamasi, infarkt alaninin biiyiik olmasi, trombolitik
tedavi almamis olmak, gegirilmis inme Oykdisii, infarkt i¢ine kanama, kognitif yikim
olmasi, antikoagiilan, antipsikotik ilag kullanimi1, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
olmast (AF, HT, ateroskleroz, hiperglisemi), yiiksek viicut kitle indeksi, geg

hastaneye basvuru, geg rehabilitasyona siireci, Sosyoekonomik durumun diisiikliigi.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu tez ¢alismamizda Mart 2018-Haziran 2021 tarihleri arasinda akut iskemik
inme tanisiyla Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Klinigi’ne basvurup
klinik ve siiresi trombolitik tedaviye uygun olup 1.V. tPA uygulanan 55 hastanin ve
yine hastanemiz Acil Klinigi’ne bagvurup I.V. tPA tedavisi acisindan klinik ve siire
olarak uygun olmayan antiagregan uygulanan 53 hastanin tedavi ve sonraki verileri
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin bu verileri ve dosya kayitlari, hastane
otomasyon sistemi olan “KARMED” ve gériintiileme otomasyon sistemi olan
“PACKS” tan elde edildi. Calisma i¢in standardize edilmis "Calisma Formu"

olusturuldu ve bilgiler bu forma kayit edildikten sonra bilgisayar ortamina aktarildi.

Hastalarin hastaneye basvuru, trombolitik uygulama sonrasi 1.hafta ve 3. ay
NIHSS skorlar1 ve es zamanli mRS skorlart degerlendirildi. Benzer tarih
araliklarinda hastaneye basvuru sonrasi akut iskemik inme tanist alan ancak
intravenoz trombolitik tedaviye uygun olmayan veya girisimsel endovaskiiler tedavi
uygulanmayan ve noroloji kliniginde takip edilen 53 hastanin da kayitlari geriye
doniik olarak incelendi. Bu hastalarin da basvuru, bagvuru sonrasi 1. hafta ve 3. ay
NIHSS skorlar1 ve eszamanli mRS skorlar1 saptandi. Akut Iskemik Inme Tam ve

Tedavi Rehberinde belirtildigi gibi mRS skorlar1
0: Hi¢ semptom yok.

1: Belirgin sakatlik yok. Semptomlara ragmen hasta giinlilk aktivitelerini ve

gorevlerini yerine getirebiliyor.

2: Hafif sakatlik. Hastalik dncesindeki tiim aktiviteleri yapamiyor ama yardim siz

kisisel iglerini yapabiliyor.

3: Orta derecede sakatlik. Kendi islerini gérmek i¢in kismen yardima ihtiyaci var,

ama kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor.

4: Agir sakatlik. Yardimsiz ylirliyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaclarini

karsilayamiyor.
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5: Cok agir sakatlik. Yataga bagimli, inkontinans ve devamli bakima ve dikkate

muhtag.
6: Oliim.

Klavuza gore mRS skoru 0, 1, 2 olanlar bagimsiz ve 3, 4, 5 olanlar bagimli olarak

giinliik yasam aktivitelerini yerine getiribilir olarak siiflandirilmistir.

Trombolitik tedavi alan ve almayan hastalar NIHSS skoruna gore semptomu
olmayan (NIHSS: 0), hafif inme (NIHSS: 1-4), orta inme (NIHSS: 5-15), orta-
siddetli inme (NIHSS: 16-20), siddetli inme (NIHSS: 21-42) olarak siniflandirildi
(115). Hastalar ayrica mRS skoru degerlerine gore de siniflandirildi. mRS skoru 0, 1
ve 2 olan hastalar fonksiyonel bagimsizlik kategorisine alinirken bunlarin igersinde
skoru 0 ve 1 olanlar 1yi sonug olarak kabul edildi. mRS skoru 3 olanlar orta diizeyde
bagimli; skoru 4, 5 olanlar kétii sonug ve skoru 6 olanlar 6liim olarak degerlendirildi

(115, 116).
Calismaya alinma Kriterleri

1. 1.V.tPA verilen grup icin cahsmaya alinma Kriterleri

a) 18 yasindan biiyiik olmak.

b) Ani baglayan norolojik defisitle birilkte klinik olarak iskemik inme tanisi
olmast (NIHSS skoru > 4 veya engellilik olusturabilecek ciddi
fonksiyonel defisit olmasi)

€) Semptom baglangicinin 4,5 saatin altinda olmas.

d) TA degerlerinin 185 / 110 mmHg’nin altinda olmasi veya
antihipertansiflerle giivenli bir sekilde bu degerlere getirilen hastalar.

e) Kan glukoz seviyesinin 50 mg / dL’nin {istiinde olmasi.

f) Beyin BT’de belirgin hipodansite olmamas: (Hafif-orta diizeyde
degisiklikler engel olusturmamakta).

2. 1.V. tPA verilmeyen grup icin calismaya alinma kriterleri
a) Yas olarak 18 yas tizeri olmak.

b) Akut iskemik inme tamsi alip L.V. tPA veya endovaskiiler tedavilerden

herhangi birini almamis olmak.
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Calismaya ahmmama Kriterleri

1. 1.V.tPA verilen grup icin calismaya ahmmama Kriterleri

a)
b)
c)
d)
e)

f)
9)

h)

)
K)
1)

Intraserebral kanama dykiisii olmak.

Subaraknoid kanama diisiindiiren bulguya sahip olmak.

Inmenin baslangi¢ zamaninin belli olmamasi.

Hizla diizelen noérolojik bulgularin olmas.

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) skorunun 4’in altinda ve 25’in
tizerinde olmasi.

Antihipertansif tedaviye ragmen sistolik kan basincinin 185 mmHg veya
diastolik kan basincinin 110 mmHg’ nin {izerinde olmasi.

Son {i¢ ay i¢inde inme veya agir kafa travmasi dykiisiiniin olmasi.

Son iki hafta icinde major cerrahi girisim Oykiisiiniin olmasi.

Son ii¢ hafta igine gastrointestinal veya genitoiiriner sistem kanama
Oykiisiiniin olmas.

Son bir hafta i¢inde erisilemez yerde vaskiiler girisim dykiisiiniin olmasi.
Kan sekerinin 400 mg/dI’nin lizerinde veya 50 mg/dl’den diisiik olmasi.

Trombosit sayisinin 100.000/mm?*’den az olmasi.

m) INR degerinin 1.7’den yiiksek olmasi.

n)

Bilgisayarli beyin tomografi incelemesinde kanama olmasi

3. 1.V.tPA verilmeyen grup icin cahsmaya ahmmama Kriterleri

a) Hemorajik inme gegiren hastalar.

b) Akut iskemik inme tanis1 olup I.V. tPA veya endovaskiiler tedavilerden

herhangi birini almis olmak.

Calismaya alinan tiim hastalarin demografik verileri, cinsiyet, yas (hastalar

yaslarma gore 45 yas alti, 45-65 yas aralifi ve 65 yas lstli olmak {izere li¢ grup

olarak simniflandirildi), saglik giivencesi, basvuru mevsimi, basvuru ayi, basvuru

tansiyon degerleri, bagvuru kan seker diizeyleri, bagvuru INR degerleri, 6nceden var

olan kronik hastaliklar1 ve aldiklar1 tedavi, onceden antiagregan veya antikoagiilan

tedavi alip almadiklari, bagvuru semptomlari, sigara ve alkol Oykiisii, viicut kitle

indeksleri (VKI), bagvuru sirasindaki EKG bulgusu, tiim hastalarm semptomlarmin

baslamasindan hastaneye basvuruncaya kadar gegen zaman (semptom-kapi) ayrica
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I.V. tPA verilen grup igin hastanin hastaneye bagvurduktan sonra I.V. tPA infiizyonu
baslayana kadar gecen siire (kapi-igne zamani) ve semptoplarin baslamasindan 1.V.
tPA inflizyonu baslanmasina kadar gecen siire (Semptom-igne zamani) kayit altina

alindi. Ayrica hastalarin basvuru esnasinda ¢ekilen goriintiillemeleri degerlendirildi.

Beyin BT c¢ekilmis olan hastalarin ASPECTS skorlar1 hesaplandi. Calismaya
alinan hastalar tutulan sirkiilasyona gore anterior, posterior ve hem anterior hem

posterior tutulum gosteren olmak iizere {i¢ grupta incelendi.

Intravendz tPA alan hastalara infiizyon sonrasi 24. Saate kontrol BBT cekildi.
Kontrol BBT’de hemoraji saptanan hastalarin hemorajileri iv r-tPA infiizyonunun
kopmlikasyonu olarak degerlendirildi. Hemorajisi olan hastalar klinik olarak
semptomatik ve asemptomatik olarak siniflandirildi. intravendz tPA almayan grupta

tedavi sirasinda ¢ekilen BBT leri de hemoraji agisindan kayit altina alindu.
Istatistiksel Degerlendirme

Hastalarin istatistiksel degerlendirmeleri igin SSPS (Stastitical Package for
Social Sciences) for Windows 22 programi kullanildi. Hastalara ait siirekli
degiskenlerin (bagvuru, birinci hafta ve ligiinci ay NIHSS skoru, basvuru, birinci
hafta ve {iglinci ay mRS skoru vb.) normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirildi. Bu ¢aligmamiza ait siirekli degiskenlerin higbirinin
normal dagilima uymadigi izlendi. Bundan dolayr gruplar arasindaki siirekli
degiskenlerin degerlendirilmesi non-parametrik bir test olan Mann-Whitney U testi
ile yapildi. Korelasyon analizinde de non-parametrik Spearman sirali korelasyon
katsayist kullanildi. Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesi i¢in Pearson ki-kare
ve Fisher’in kesin olasilik testleri kullanildi. Aritmetik ortalamasi hesaplanan
parametrelerde bulunan sayisal degerin yanmma + standart sapma yazildi. Ayrica
tablolarda hasta sayilar1 ve yiizdeleri de belirtildi. Degiskenler %95 giiven araliginda

incelendi ve p < 0,05 anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 1.V. tPA tedavisi alan hastalarin demografik verileri
incelendiginde yas ortalamasinin 70,42 &+ 12,63 oldugu toplam 55 hastanin 3’ 45 yas
altr, 14 hastanin 45-65 yas aralifinda oldugu, 38 hastanin 65 yas istii oldugu
goriildi. Hastalarin 28’1 (%50,91) kadin, 27°si (%49,09) erkekti. Erkek hastalarin yas
ortalamas1 67,56 + 13,94 ve kadin hastalarin yas ortalamas1 73,18 &+ 10,76 idi.

Intravenéz tPA  tedavisi almayan hastalarm demografik  verileri
incelendiginde yas ortalamasinin 66,62 + 13,83 oldugu toplam 53 hastanin 5’1 45 yas
altr, 17 hastanin 45-65 yas aralifinda oldugu, 31 hastanin 65 yas {istii oldugu
goriildi. Hastalarin 22°si (%41,41) kadin, 31°1 (%58,49) erkekti. Erkek hastalarin yas
ortalamasi1 66,16 + 13,21 ve kadin hastalarin yas ortalamas1 67,27 + 14,94 idi.

Trombolitik tedavi alan ve almayan gruptaki hastalar yas yoniinden birbiriyle
karsilastirildiginda trombolitik tedavi almayan gruptaki hastalarin yas ortalamasi
biraz daha diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0,123)
(Tablo 8).

Tablo 8. intravendz tPA alan ve almayan hastalarin cinsiyet dagilimi

LV. tPA alan LV. tPA almayan
n % N %
Cinsiyet Kadin 28 (50,91) 22 (41,51)
Erkek 27 (49,09) 31 (58,49)
Yas (ortalama + standart 70,42412.63 66.62+13.83
sapma)
Yag<45 3 (5,45) 5 (9,43)
Yas (kategorik)  145-65 14 (25,45) 17 (32,08)
>65 38 (69,09) 31 (58,49)
Cinsiyet Kadin 73,18+10,76 67,27+14,94
Erkek 67,56+13,94 66,16+13,21

Calismamizda 1.V. tPA tedavisi alan hastalarin VKI’leri hesaplandiginda
hastalarin VKI ortalamasinin 27,94 + 3,97 kg/m? oldugu izlenirken 1.V. tPA tedavisi
almayan hasta grubunda ise VK1 ortalamasinin 27,44 + 3,95 kg/m? oldugu izlendi.

Hastalar yasadigi yerlesim yerine gore kentsel ve kirsal olarak
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smiflandirildiginda; 1.V. tPA tedavisi alan hastalarn 36’sinin kent merkezlerinde
19’unun kirsal yerlesim bolgelerinde ikamet ettigi buna karsmn 1.V. tPA tedavisi
almayan hasta grubunun ise 38'inin kent merkezlerinde 15'1 de kirsal alanlarda

yasamaktaydi (Tablo 9).

Tablo 9. I.V. tPA alan ve almayan hastalarin viicut kitle indeksleri ve yasadig1 bolge
dagilimi

L.V. tPA tedavisi alan | 1.V.tPA tedavisi almayan
n % n %
'VKI (ortalama+ standart 27.94 13,97 27 44 13.95
sapma)
Yasadigi Kent 36 (65,45) 38 (71,70)
bolge Kirsal 19 (34,55) 15 (28,30)

Calismamizda iv r-tPA tedavisi alan 55 hastanin; semptom baslangicindan
hastaneye bagvuruda bulununcaya kadar gecen ortalama siire (semptom-kapi),
hastaneye basvurudan 1.V. tPA tedavisi baslanilmasina kadar gecen ortalama siire
(kapi-igne) ve semptom baslangicindan 1.V. tPA tedavisi almasma kadar gecen
ortalama siire (semptom-igne) dakika olarak sirayla (108,00+53,03), (42,24+25,47),
(150,24+49,88) oldugu saptandi. Higcbir hastada 1.V. tPA verilmesi esnasinda

komplikasyon saptanmadi.

Intravendz tPA tedavisi almayan 53 hastamin semptom baslangicindan
hastaneye bagvuruda bulununcaya kadar gegen ortalama siire (semptom-kapi)

(689,53+572,88) oldugu saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10. 1.V. tPA alan hastalarin semptom-kapi, kapi-i§ne, semptom-igne
zamanlarinin dagilimi ve iv r-tPA almayan hastalarin semptom-kap1 zamanlarinin
dagilimi

LV. tPA alan LV. tPA almayan
Ort. S.S. Ort. S.S.
Sempt-Kapi1 zamani(dk) 108,00 +53,03 689,53 +572,88
Kapi-igne zamani(dk) 42,24 +25,47
Sempton-Igne zamani(dk) 150,24 +49,88

Hastalarin hastaneye bagvuru ay1 ve mevsimi goz oniine alinip incelendiginde

ilkbahar mevsiminde 31 olgu (%28,70), yaz mevsiminde 24 olgu (%22,22), sonbahar
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mevsiminde 20 olgu (%18,52) ve kis mevsiminde ise 33 olgu (%30,56) inme
gecirmisti. Bagvuru ay1 dikkate alindiginda en fazla hastaneye basvuru ocak ayinda
14 olgu (%12,96) ve ekim ayinda 3 olgu (%2,78) oldugu gériildii. Inme olgular: total
olarak degerlendirildiginde ise inmenin kis mevsiminde ve ocak ayinda daha fazla

gozlendigi dikkat ¢cekmektedir.

Hastalarin hastaneye basvuruda klinik sikayetleri incelendiginde; en sik
kargilagilan yakinmalarin sirasiyla %72,22 (78 birey) oranmi ile tek tarafli kas
giicsiizliigl, %46,30 (50) ile konusma bozuklugu, %23,15 (25) ile santral paralizi ve
%22,22 (24) ile biling kayb1 oldugu gozlendi (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin hastaneye bagvuru mevsimi, ayr ve klinik sikayetleri
incelenmesi

N %
[lkbahar 31 (28,70)
Basvuru Yaz 24 (22,22)
mevsimi Sonbahar 20 (18,52)
Kis 33 (30,56)
Ocak 14 (12,96)
Subat 11 (10,19)
Mart 8 (7,41)
Nisan 12 (11,11)
Mayis 11 (10,19)
Basvuru ay! Haziran 11 (10,19)
Temmuz 5 (4,63)
Agustos 8 (7,41)
Eyliil 8 (7,41)
Ekim 3 (2,78)
Kasim 10 (9,26)
Aralik 7 (6,48)
Biling kayb1 24 (22,22)
Bas agrisi 6 (5,56)
Taraf giigsiizligii 78 (72,22)
Epileptik nobet 1 (,93)
Konusma bozuklugu 50 (46,30)
Klinik Bas donmesi 11 (10,19)
Sikayetleri Genel durum bozuklugu 2 (1,85)
Gorme Bozuklugu 6 (5,56)
Biling agik 1 (,93)
Hemipleji 16 (14,81)
Ataksi 2 (1,85)
Santral paralizi 25 (23,15)
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Hastalarin hastanede yatis siirelerine gore tiim hastalar incelendiginde;
hastalarin 7,41+6,31 giin (0-50) hastanede yattig1 tespit edildi. Trombolitik tedavi
alan hasta grubunda hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi 8,75+3,39 giin olarak
elde edilirken, trombolitik tedavi almayan hastalarin ise ortalama hastanede yatis

stiresinin 6,06+2,51 oldugu goriildii.

Calismaya dahil edilen tiim hastalar incelendiginde 82 (%75,93) hastanin 112
acil saglik hizmetleri ekipleri tarafindan, 26 (%?24,07) hastanin ise yakinlari
tarafindan hastaneye getirildigi tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin hastaneye bagvuru sekli ve hastanede yatis siireleri

L.V. tPA tedavisi alan LV. tPA tedavisi
almayan
Ortalama | Standart sapma | Ortalama Standart
sapma
Hastanede yatis siiresi (giin) 8,75 8,3 3 TRy 6,06 2,51
112 ile 82 75.93
Gelis sekli, n Kem'ji (75,93)
3 2 24,07
) imkani 6 (24,07)

Intravendz tPA tedavisi alan hastalarda inme risk faktorleri ele alindiginda
hastalarin 29'unda (%70,73) kalp hastaligi, 17°sinde (%41,46) sigara igme Gykiisii,
2’sinde (%4,88) iskemik inme, 2'sinde (%4,88) alkol, 6’sinda (%14,63) KOAH,
1’inde (%2,44) KBY, 11’inde (%26,83) hiperlipidemi mevcuttu. Hastaneye bagvuru
esnasinda ¢ekilen EKG’lerde hastalarin 38’inde (%69,09) normal siniis ritmi,
17'sinde (%30,91) AF ritminde oldugu izlendi. inme 6ncesi 17 hasta (%48,57) OAD
kullanmaktaydi. Hastalarin 8’inde (%22,86) ASA kullanimi, 26’sinda (%74,29)

antihipertansif ve 2’sinde (%5,71) ise klopidogrel ilag kullanim 6ykiisii mevcuttu.

Intravendz tPA tedavisi almayan hastalarda inme risk faktorleri
degerlendirildiginde 25'inde (%54,35) kalp hastaligi, 22’sinde (%47,83) sigara igme
Oykiisli, 3’tinde (%6,52) iskemik inme, 1'inde (%2,17) hemorajik inme, 1’inde
(%2,17) KBY, 16’sinde (%34,78) hiperlipidemi mevcuttu.
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Hastaneye basvuru esnasinda ¢ekilen EKG’lerde hastalarin 45'inde (%84,91)
normal siniis ritmi, 8'inde (%15,09) AF ritminde oldugu izlendi. Inme 6ncesi 19
hasta (%52,78) OAD kullanmaktaydi. 17 hastada (%47,22) ASA kullanimi, 26
(%72,22) hastada antihipertansif ve 2 hastada (%5,56) ise klopidogrel ilag kullanim

Oykiisii vard.

Yapilan incelemede pandemi siirecinde hastaneye yatan hastalarin higbirinde
son 3 ay icerisinde COVID-19 enfeksiyonu gegirmedigi ve COVID-19 asilama
Oykiisiiniin olmadig: tespit edildi.

Trombolitik tedavi alan hastalarin %54,55'inde 6nceden TA, %29,09'unda
onceden DM var iken tPA almayan hastalarin %60,38'inde Onceden TA,
%37,34'tinde onceden DM durumu mevcuttu. SVH risk faktorleri agisindan her iki
grup birbiriyle karsilastirildiginda hipertansiyon ve kalp yetmezligi disinda anlaml
fark goriilmedi (Tablo 13).

Tablo 13. I.V. tPA tedavisi alan ve almayan hastalarda inme risk faktorlerinin
dagilimi ve ila¢ kullanim oykdisii

inme risk I.V. tPA tedavisi alan I.V. tPA tedavisi almayan
faktorleri N % N %
Kalp hastalig1 29 (52,72) 25 (47,16)
Sigara 17 (30,90) 22 (41,50)
[skemik inme 2 (4,88) 3 (6,52)
Hemorajik inme 0 (,00) 1 (2,17)
Alkol 2 (4,88) 0 (,00)
KOAH 6 (14,63) 0 (,00)
KBY 1 (2,44) 1 (2,17)
Hiperlipidemi 11 (26,83) 16 (34,78)
HT 30 (54,55) 32 (60,38)
DM 16 (29,09) 20 (37,74)
Acile bagvuru EKG

Siniis ritmi 38 (69,09) 45 (84,91)
AF 17 (30,91) 8 (15,09)
Kullandig ilaglar

Oral antidiyabetik 17 (48,57) 19 (52,78)
Asetil salisilik asit 8 (22,86) 17 (47,22)
Antihipertansif 26 (74,29) 26 (72,22)
Klopidogrel 2 (5,71) 2 (5,56)
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Intravendz tPA tedavisi verilen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki kan
basinci degerleri incelendi. Hastalarin sistolik kan basinct ortalamasmin 141,27 +
24,16 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasinin ise 85,64 = 10,37 mmHg oldugu
goriildii. En yiiksek sistolik kan basinci 185 mmHg ve en diisiik sistolik kan basinci
90 mmHg idi. En yiiksek diyastolik kan basinci 110 mmHg ve en diisiik diyastolik
kan basinci 55 mmHg idi.

Intravendz tPA tedavisi verilmeyen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki
kan basinci degerleri incelendi. Hastalarin sistolik kan basinci ortalamasinin 139,25 +
27,15 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasinin 85,19 + 11,14 mmHg oldugu
goriildii. En yiiksek sistolik kan basincit 200 mmHg ve en diisiik sistolik kan basinct
90 mmHg idi. En yiiksek diyastolik kan basinci 110 mmHg ve en diisiik diyastolik
kan basinc1 50 mmHg idi. Iki gruba ait sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p degerleri sirasiyla 0,494 ve 0,806)
(Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin hastaneye bagvuru kan basinct degerleri

I.V. tPA tedavisi alan | 1.V. tPA tedavisi almayan
Ort. | ss. |Min.|Mak.| Ort. | s.s. |Min.| Mak. | P
Basvuru Sistolik TA | 141,27 #24,16(90,00(185,00, 139,25 +27,15(90,00({200,00(0,494

%"EVL““ Diyastolik | gz ¢4 1+10,37/55,00110,00 85,19 k11,14/50,00/110,0000,806

Mann Whitney U Testi

Intravendz tPA tedavisi verilen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki kan
sekerleri incelendi. Hastalarin basvuru esnasindaki kan sekerleri ortalamasinin
146,58 mg/dl oldugu goriildii. En yiiksek kan sekeri 414 mg/dl ve en diisiik 81 mg/dl

olarak ol¢tldii.

Intravendz tPA tedavisi verilmeyen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki
kan sekerleri incelendi. Hastalarin bagvuru kan sekerleri ortalamasinin 173,26 mg/dl
oldugu goriildii. En yiiksek kan sekeri 493 mg/dl ve en diisik 54 mg/dl olarak
Olciildii. Her iki grubun basvuru kan sekerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark izlenmedi (p=0,248) (Tablo 8).

Intravendz tPA tedavisi verilen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki
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vitamin B12 degerleri incelendi. Hastalarin bagvuru esnasindaki vitamin B12
ortalamasinin 239,55 mg/dl oldugu goriildii. En yiiksek vitamin B12 degeri 1500
mg/dl ve en diisiik 88 mg/dl olarak 6l¢iildii.

Intravendz tPA tedavisi verilmeyen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki
vitamin B12 degerleri incelendi. Hastalarin basvuru esnasindaki vitamin B12
ortalamasiin 248,87 mg/dl oldugu goriildii. En yiiksek vitamin B12 degeri 1144
mg/dl ve en diisiik deger ise 51 mg/dl olarak 6lgiildii (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin bagvuru kan sekeri ve vitamin B12 degerleri

V. tPA alan I.V. tPA almayan
Ort. | ss. | Min. | Mak. | Ort. | s.s. | Min. | Mak. P
Basvuru Kan

Sekeri 146,58/+67,94 | 81,0 | 414,0 [173,26/+97,37| 54,0 | 493,0 0,248

Basvuru B12  [239,55236,53|88,00 (1500,00248,87224,49/ 51,00 {1144,000,796
Mann Whitney U Testi

Intravendz tPA tedavisi verilen hasta grubunda 50 (%90,91) hastada anterior
sirkiilasyon, 4 (%7,27) hastada posterior sirkiilasyon, 1 hastada ise (%1,81) hem

anterior hem de posterior sirkiilasyon tutulumu izlendi.

Intravendz tPA tedavisi verilmeyen hasta grubunda 40 (%75,47) hastada
anterior sirkiilasyon, 11 (%20,75) hastada posterior sirkiilasyon, 2 hastada ise
(%3,77) hem anterior hem de posterior sirkiilasyon tutulumu bulunmaktaydi. Her iki

grup arasinda vaskiiler sistem tutulum oranlari agisindan anlamli fark izlenmedi

(p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin vaskiiler sistem tutulum dagilimi

(iil;gll:elc:ﬁltutulan vaskiiler sistem LV. tP:I\atﬁdaVISI I'Véfg':\;:gaw

n % N %
On vaskiiler sistem tutulumu 50 (90,91) 40 (75,47)
Arka vaskiiler sistem tutulumu 4 (7,27) 11 (20,75)
On ve arka vaskiiler sistem tutumu 1 (1,82) 2 (3,77)

Intravendz tPA tedavisi verilen hasta grubunda hastaneye yatis sonrasi

yapilan karotis-vertebral arter Doppler USG incelemesinde; 43 kiside (%82,69)
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aterosklerotik degisiklik, 3 kiside (%5,77) %50’nin altinda darlik, 1 kiside ise
(%1,92) %50°’nin iizerinde darlik tespit edildi. Yapilan inceleme sonrasinda 5

(%9,62) hastada ise Doppler USG sonucu normaldi (Tablo 17).

Intravendz tPA tedavisi verilmeyen hasta grubunda hastaneye yatis sonrasi
yapilan karotis-vertebral arter Doppler USG incelemesinde; 34 kiside (%64,16)
aterosklerotik degisiklik, 9 kiside (%16,98) %50’nin altinda darlik, 3 kiside (%5,66)
ise %50’in tlizerinde darlik tespit edildi. Yapilan inceleme sonrasinda 7 (13,21)

hastada ise Doppler USG sonucu normaldi (Tablo 17).

Hastalarin tamami beyin ve boyun MRG ya da BT Anjiografi yoniinden
incelendiginde; 2 hastada (%1,85) tetkik yapilamamisti. Anjiorafi yapilip trombiis
saptanan hasta sayist 55 (%50,93) idi. Anjiorafi yapilip trombiis saptanmayan hasta
sayist 51 (%47,22) idi (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin karotis vertebral dopler ve beyin-boyun anjiografi sonuglari

I.V. tPA tedavisi alan |I.V. tPA tedavisi almayan
Doopler USG N % n %
Plak 30 (57,69) 17 (32,08)
Kalinlasma 13 (25,00) 17 (32,08)
Normal 5 (9,62) 7 (13,21)
Darlik %50 ve alt1 3 (5,77) 9 (16,98)
Darlik %50 tstii 1 (1,92) 3 (5,66)
n %
Darlik yok 12 (11,40)
Karotis vertebral dopler | Anlamli darlik yok 77 (73,30)
%350>darlik var 4 (3,80)
%350<darlik var 12 (11,40)
Yapilmayan 2 (1,85)
Beyin-boyun anjiografisi Yapilan ve tromb{ls saptanan 55 (50,93)
Yapilan ve trombiis 51 (47,22)
saptanmayan '

Intravendz tPA tedavisi verilen 55 hastanin tamaminda ilk goriintiileme
olarak BBT ve diffiizyon MRG ¢ekilmisti. Bu 55 hastanin tamaminin BBT'si normal
sinirlarda idi. Bu hastalarin %98,18'inin diffiizyon MRG'sinde iskemik infarkt tespit

edilirken, %1,82'sinin diffiizyon MRG'si normaldi. Intravendz tPA tedavisi
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verilmeyen hastalarin 28 (%54,90)'inin BBT'si normal iken 23 (%45,1)"iniin
BBT’sinde iskemik infarkt ile uyumluydu. Bu hastalarin %96,15'inin diffiizyon
MRG'si iskemik infarkt ile uyumlu iken %3,85'inin ise diffiizyon MRG'si ise normal
smirlardaydi (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarda yapilan bagvuru goriintiileme yontemleri

I.V. tPA tedavisi alan LV. tPA tedavisi
almayan
n % N %

Normal 55 (100,00) 28 (54,90)

Basvuru BBT Hemoraji 0 (,00) 0 (,00)
Infarkt 0 (,00) 23 (45,10)

Basvuru Diffiizyon Normal 1 (1,82) 2 (3,85)
MRG Infarkt 54 (98,18) 50 (96,15)

Intravendz tPA tedavisi verilen hastalarm iginde yalnizca diffizyon MRG
cekilen hastalar ve yalmzca posterior sirkiilasyon tutulumu olan hastalar
cikarildiginda anterior sirkiilasyon tutulumu olan ve yapilan ilk goriintiileme
yontemleri arasinda BBT’si bulunan hasta sayisi 50’idi. Bu hastalarin ASPECTS
puanlari incelendi. Hastalarin %10'unun ASPECTS puaninmn 9, %90'min ise

puaninin 10 oldugu tespit edildi.

Intravendz tPA tedavisi verilmeyen hastalarin iginde yalmzca diffiizyon MRG
cekilen hastalar ve yalmizca posterior sirkiilasyon tutulumu olan hastalar
cikarildiginda anterior sirkiilasyon tutulumu olan ve yapilan ilk goriintiileme
yontemleri arasinda BBT’si bulunan hasta sayist 38’di. Bu hastalarin ASPECTS
puanlart incelendi. Hastalarin 3’linlin ASPECTS puanimmin 7 ve altinda, 5’inin
puaninin 8, 10’unun puaninin 9, 20’sinin ise puanimnin 10 oldugu tespit edildi (Tablo
19).
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Tablo 19. I.V. tPA verilen ve verilmeyen hastalarda ASPECTS Puanlamasi

I.V. tPA tedavisi I.V. tPA tedavisi
alan almayan
n % n %
6 0 (,00) 2 (5,26)
7 0 (,00) 1 (2,63)
Basvuru ASPECT Skoru 8 0 (,00) 5 (13,16)
9 5 (10,00) 10 (26,32)
10 45 (90,00) 20 (52,63)

I.V. tPA tedavisi verilen ve verilmeyen hastalarin hastaneye bagvuru NIHSS
skorlar1 karsilastirildiginda 1.V. tPA verilen hastalarin ortalamasinin anlamli olarak
daha yiiksek oldugu gézlendi (p = 0,000). iki grup birinci hafta ve iigiincii ay NIHSS
skorlar1 yoniinden kiyaslandiginda ise aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

bulunmadi (p degerleri sirasiyla 0,065 ve 0,962) (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin NIHSS skorlarinin karsilastirilmasi

I.V. tPA tedavisi alan I.V. tPA tedavisi almayan

Ort. S.S. Min. | Mak. | Ort. S.S. Min. | Mak. P
NIHSS = 1 1178 | 2500 | 3,00 | 22,00 | 577 | +3.39 | 2,00 | 14,00 |<0,001
Basvuru

NIHSS 1.hf| 6,42 | +6,42 | ,00 | 24,00 | 3,89 | +3,12 | ,00 | 10,00 | 0,065
NIHSS 3.ay| 3,41 |+290| ,00 |16,00 | 3,49 |+3,01 | ,00 | 10,00 | 0,962
Mann Whitney U Testi

Intravendz tPA tedavisi verilen hastalarin hastaneye basvuru NIHSS skoru
ortalamasi 11,78 £ 5,00, infiizyon sonras1 birinci hafta NIHSS skoru ortalamasi 6,42
+ 6,42, tiglincli ay NIHSS skoru ortalamasi 3,41 + 2,90 oldugu goriildii. Hastalarin
hastaneye bagvuru NIHSS skorlar1 incelendiginde en yliksek skorun 22, en diisiik
skorun da 3 oldugu tespit edildi (Tablo 13). 45 yas altindaki hastalar, 45-65 yas
araligindaki hastalar ve 65 yas tistli hastalar ayr1 ayr1 incelendiginde 45 yas altindaki
hastalarin hastaneye basvuru, birinci hafta ve iiclincli ay NIHSS skorlar1 ortalamasi
sirastyla 8,33 + 4,73; 4,00 = 3,46; 3,00 = 2,65 olarak bulunurken, 45-65 yas
araligindaki hastalarin NIHSS skorlar1 ortalamasi sirasiyla 11,64 + 4,92; 4,29 + 3,50,
3,00 = 2,24 ve 65 yas iistli hastalarin NIHSS skorlar1 ortalamasi sirasiyla 12,11 +
5,07; 7,44 + 7,26; 3,64 + 3,23 oldugu tespit edildi (Tablo 21).

Intravendz tPA tedavisi verilen 45 vyas altindaki hastalar, 45-65 vyas
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araligindaki hastalar ve 65 yas {istii hastalar incelendiginde, hastalarin hastaneye
basvuru, birinci hafta ve ticlincli ay NIHHS skorlar1 karsilastirildiginda her {i¢ grup
i¢cin anlamli bir fark saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,456, 0,338, 0,854) (Tablo
21).

Intravenéz tPA tedavisi verilmeyen hastalarm hastaneye basvuru NIHSS
skoru ortalamasi 5,77 £ 3,39, hastaneye yatis sonrast birinci hafta NIHSS skoru
ortalamas1 3,89 + 3,12, {¢iinci ay NIHSS skoru ortalamasi 3,49 + 3,01 oldugu
goriildii. Hastalarin hastaneye bagvuru NIHSS skorlar1 incelendiginde en yiiksek
skorun 14, en diisiik skorunun 2 oldugu tespit edildi (Tablo 13). 45 yas altindaki
hastalar, 45-65 yas arahigindaki hastalar ve 65 yas fUstii hastalar ayr1 ayri
incelendiginde 45 yas altindaki hastalarin hastaneye basvuru, birinci hafta ve tiglincii
ay NIHSS skorlar1 ortalamasi sirasiyla 5,60 + 4.8; 3,40 + 3,78; 2,80 + 3,56 olarak
bulunurken, 45-65 yas araligindaki hastalarin NIHSS skorlari ortalamasi sirasiyla
5,18 + 3,61; 2,82 + 2,81; 2,24 + 2,36 ve 65 yas uistii hastalarin NIHSS skorlar
ortalamasi sirastyla 6,13 + 3,20; 4,55 + 3,10; 4,29 + 3,07 oldugu tespit edildi (Tablo
21).

Trombolitik verilmeyen 45 yas altindaki hastalar, 45-65 yas araligindaki
hastalar ve 65 yas iistii hastalar incelendiginde hastalarin hastaneye basvuru, birinci
hafta ve tiglincii ay NIHHS skorlar karsilastirildiginda her ii¢ grup i¢in anlamli bir
fark saptanmadi (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin NIHSS skorlarinin yas gruplarina gore dagilimi

Yas: <45 Yas: 45-65 Yas: >65 p
Ort. [ s.s. [Min.[Mak.| Ort. | ss. [Min.[Mak.| Ort. | s.s. [Min. |Mak.
L.V. tPA tedavisi alan
NIHSS
Basvuru
NIHSS 1.hf |4,00 |=3,46| ,00 |6,00|4,29 |+3,50| ,00 (10,00| 7,44 |+7,26| ,00 {24,0000,338
NIHSS 3.ay |3,00 [+2,65| ,00 |5,00| 3,00 1+2,24| ,00 |8,00] 3,64 [+3,23| ,00 (16,000,854
V. tPA tedavisi almayan
NIHSS
Bagvuru
NIHSS 1.hf |3,40 |=3,78| ,00 |8,00|2,82 |+2,81| ,00 |9,00|4,55 |+3,10 ,00 10,000,152
NIHSS 3.ay |2,80 1+3,56| ,00 [8,00 2,24 (+2,36| ,00 |8,00 4,29 |+3,07| ,00 10,000,051
Kruskal Wallis Testi

8,33 [+4,73| 3,00 {12,00/111,64+4,92| 5,00 {20,00|12,11+5,07| 4,00 {22,000,456

5,60 [+4,28| 2,00 {12,00| 5,18 |+3,61| 2,00 |13,00| 6,13 |+3,20| 2,00 |14,0000,325
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Calismamizda 1.V. tPA tedavisi verilen 55 hastanin mRS skoru ortalamasi
basvuru esnasinda 3,55 £+ 1,09°ti, 55 hastanin 45’1 bagimli durumdaydi ve bunlarin
bagvuru mRS skoru ortalamasi 3,93 + 0,75 buna karsin yasamlarint bagimsiz olarak
siirdiiren 10 hastanin basvuru mRS skoru ortalamasi 1,80 + 0,42 idi. Trombolitik
inflizyonu sonrasi birinci haftada 2 hasta ex oldu ve kalan 53 hastanin mRS skoru
ortalamasi 1,79 £+ 1,56 idi. 53 hastanin 12'si bagimli durumdaydi ve bu hastalarin
mRS skoru ortalamasi 4,25 + 0,97, bagimsiz yasamlarin siirdiiren 41 hastanin mRS
skoru ortalamas1 1,00 + 0,77 idi. 1.V. tPA tedavisi alan hastalarin hastaneye basvuru
sonrasi liglincli ay mRS skoru ortalamasi 1,18 + 1,04 idi. Bagimli olarak yasamlarin
stirdliren 3 hastanin mRS skoru ortalamasi 3,67 = 1,15 bagimli siirdiiren 41 hastanin

mRS skoru ortalamasi 1,00 + 0,77°dir.

Intravendz tPA tedavisi almayan 53 hastanin mRS skorlar1 incelendi. Bu
hastalarin hastaneye basvuru esnasinda mRS skoru ortalamasi 2,57 + 1,17°dir.
Yagamlarin1 bagimli devam ettiren 22 hastanin mRS skoru ortalamasi 3,41 + 0,50 ve
bagimsiz stirdiiren 31 hastanin mRS skoru ortalamasmin 1,26 + 0,44 oldugu tespit
edildi. Basvuru sonrasindaki birinci hafta degerlerlerine bakildiginda mRS skoru
ortalamasimnin 1,17 + 1,28 tespit edildi. 38 hastanin 12’si bagimli oldugu ve mRS
skoru ortalamasi 3,08 + 0,29 iken bagimsiz olan 41 hastanin mRS skoru ortalamasi

0,61 £ 0,83 idi.

Bagvuru sonrasi {iglincii ay degerleri incelendiginde yagayan 53 hastanin mRS
skoru ortalamasinin 1,02 + 1,22 oldugu goriildii. 53 hastanin 10’unun bagimli oldugu
ve mRS skoru ortalamasinin 3,10 = 0,32 bagimsiz olan 43 hastanin mRS skoru

ortalamasinin ise 0,53 + 0,74 oldugu tespit edildi.

Intravendz tPA tedavisi alan ve almayan iki grubun hastaneye basvuru ve
bagvuru sonrasi birinci hafta mRS skoru ortalamalari kiyaslandiginda 1.V. tPA
tedavisi alan grubun her iki zamanda da degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek
oldugu goriildii (p<0,05). Ancak iki grup arasinda bagvuru sonrasi ii¢lincli ay

degerleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Giinlik yasam aktivitelerini yerine getirmede her iki grupta da basvuru
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sonrast Ugiincii ayda bagimli olarak hayatlarint siirdiirmede anlamli fark yok iken
bagvuru esnasinda, bagvuru sonrast birinci hafta ve ii¢lincii ay degerlerinde
(bagimsiz) 1.V. tPA tedavisi alan grupta her ii¢ zaman noktasinda da anlaml1 olarak

yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin mRS skorlarinin dagilimi

L.V. tPA tedavisi alan L.V. tPA tedavisi almayan
Ort. ss. | Min. [ Mak. | Ort. | ss. [Min.[Mak.| P
mRS bagvuru 3,55 |£1,09] 1,00 | 5,00 | 2,15 |+1,17]1,00 | 4,00 <0,001

MRS 1.hf 1,79 |+1,56| ,00 | 5,00 | 1,17 |+1,28| ,00 | 4,00 | 0,038
mRS 3.ay 1,18 |+1,04| ,00 | 5,00 | 1,02 |+1,22| ,00 | 4,00 |0,243
n % Ort | +s.s. n % Osr;i

mRS |Bagimsizz 10 |(18,18)] 1,80 | +,42 31 |(58,49) 1,26 | +,44 {0,010
basvuru Bagimli 45 |(81,82)| 3,93 | +,75 22 |(41,51) 3,41 | +,50 | 0,006
mRS |Bagimsizg 41 |(77,36)| 1,07 | 75 41 |(77,36) ,61 |+,83 [0,007
1.hf Bagimli 12 |(22,64)| 4,25 | £,97 12 |(22,64) 3,08 | +,29 | 0,007
mRS |Bagimsizz 41 |(93,18) 1,00 | +,77 43 |(81,13)| ,53 | +,74 | 0,005
3.ay Bagimli 3 (6,82) | 3,67 |+1,15| 10 |(18,87) 3,10 | +,32 0,573
Mann Whitney U Testi

Intravendz tPA tedavisi verilen hastalardan 8 (14,54)’inin infiizyon
sonrast li¢ aylik dénem i¢inde ex oldugu ve 47 (85,46)’sinin sifa ile sonuclandigi
tespit edilirken, I.V. tPA tedavisi verilmeyen ve takipleri yapilan hastalardan ex

olmadig tespit edildi (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin sonuglanma sekilleri

Sonucg n %
Trombolitik tedavi sonrasi exitus 8 (14,54)
Trombolitik tedavi sonrasi sifa 47 (85,46)
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TARTISMA VE SONUC

Inme, norolojik hastaliklar pratiginde icinde en sik gériilen hastaliklarm
basinda gelmektedir. Oliim sebepleri agisindan incelendiginde de kalp hastaliklar1 ve
kanserden sonra {i¢iincii sirayr almaktadir (117). Inme, her yasta goriilebilen bir

hastalik olsa da insidansi yasla birlikte artis gosterir.

Bu calismamiza Mart 2018 ve Eyliil 2021 zaman aralifinda hastanemize
basvuran 1.V. r-tPA tedavisi i¢in uygun olan 55 hasta ile I.V. tPA tedavisi i¢in uygun
olmayan 53 hasta dahil edilmistir. Inmeye bagh felglerin %80-85'i iskemik
kokenlidir (118). Akut iskemik inmede 1.V. tPA tedavisi Tiirkiyede 2006 yilinda
saglik bakanligmin onayr sonrasi uygulanmaya baslanmustir. Intravendz tPA,
miimkiin oldugunca erken wuygulanir. Yapilan c¢aligmalarin arastirmacilari,
trombolitik tedavinin ilk 4,5 saat i¢inde uygulanacagi konusunda hemfikirlerdir.
Bununla birlikte 80 yasindan biiyiik hastalarla ilgili bir fikir birligi yoktur (119).
Seksen yasindan biiyiik hastalarda 3-4,5 saat arasinda uygulanan tedavi i¢in daha
yiiksek mortalite oranlar1 sergiledigi ve daha kotii fonksiyonel sonuglar gosterdigi

igin goreceli bir kontrendikasyon gostermektedir (118).

Iskemik inme ile ilgili yapilan g¢alisalarda hastalarin demografik verileri
degerlendirildiginde NINDS-rtPA ¢alismasinda ¢alismanin ilk boliimiinde 1.V. tPA
tedavisi alan hastalarin yas ortalamasi 67 + 10 iken 1.V. tPA tedavisi almayan
hastalarin yas ortalamasit 66 + 11 olarak saptanmistir. Bu c¢alismanin ikinci
boliimiinde ise I.V. tPA tedavisi alan hastlarin yas ortalamasi 69 + 12 iken almayan
grubun yas ortalamasi 66 + 13 bulunmustur (120). Calismalarda yas ortalamalari
farklilik gostermektedir (121, 122, 123). Yukarida deginilen diinyadaki ¢alismalarda
ve lilkemizde yapilan ¢aligmada iki grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark izlenmemistir. Calismamizda 1.V. tPA tedavisi alan hastalarin yas
ortalamasmin 70,42 + 12,63 oldugu, trombolitik tedavi almayan hastalarin yas
ortalamasinin ise 66,62 + 13,83 oldugu tespit edildi. Bizim ¢alismamizda da her iki
gruptaki hastalarin yaslar1 birbiriyle kiyaslandiginda trombolitik tedavi almayan
gruptaki hastalarin yas ortalamasi biraz daha diisiik olsa da bu fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p = 0,123).
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Cinsiyet inme etyolojisinde dnemli faktorlerinden biridir ve yapilan literatiir
taramasinda erkek hastalarin kadin hastalara oraninin yiiksek oldugu bulunmustur
(124,125). Inmenin yasam boyu prevalans1 erkeklerde daha yiiksek olmasina ragmen
inme olgularina kadinlarda relatif olarak daha sik rastlanmaktadir. Bunun nedeni
inmenin esas olarak ileri yas hastaligi olmasi ve kadinlarin yasam siirelerinin
erkeklerden daha uzun olmasidir. Ulkemizde yapilan galismalarda iskemik inme
hastalarmin erkek ve kadinlarda goriilme oranmi farklilik gostermektedir (126).
Soyleki Song ve ark. yaptiklar1 calismada %48.,4 erkek, %51,6 kadin hasta olarak
bulunmustur (127). Baska bir ¢alismada akut inme hastalarinin %57,7’si erkek ve
%42,3 kadin bulunmustur. Diger bir ¢alismada ise %41°1 kadin, %59’u erkek olarak
bulunmustur (128). iki grubun kiyaslandigi NINDS-rtPA, SITS-MOST, ECASS IlI
ve IST-3 bircok genis Olgekli merkezi ¢aligmalarda cinsiyet bakimindan anlamli
istatistiksel bir farkin olmadig1 tespit edilmistir. (120-122, 129). Calismamizda 1.V.
tPA tedavisi alan hasta grubunun cinsiyet dagilimi agisindan istatiksel bir fark
bulunmadi. Bu hastalarin 28’1 (9%50,91) kadin, 27°s1 (%49,09) erkek idi buna karsin
I.V. tPA tedavisi almayan grupta belirgin erkek hakimiyeti [22’si (%41,41) kadin,
31’1 (%58,49) erkek] mevcuttu.

Viicut kitle indeksinin 30 kg/m*'nin iizerinde olmasi obezite olarak kabul
edilmektedir. Vucut kitle indeksinin 30 kg/m*'nin iizerinde olmasi ve ozellikle
erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, inme riskini 1,75-2,37 kat artirdigi
tespit edilmistir (117). Koroner arter bypass olsn hastalar {izerine yapilan bir
calismada VKI degerleri yiiksek olanlarm, tipik olarak VKI degerleri diisiik olanlara
gore daha geng hastalar oldugu saptanmistir (130). Bu da tespit edilen riskteki
azalmanin yas ile iligkili olabilecegini gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da 1.V.
tPA tedavisi alan ve almayan hasta gruplarinmn VKI degerleri sirasiyla 27,94 + 3,97
kg/m2 ve 27,44 £ 3,95 kg/m2 oldugu izlendi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi.
Her iki grupta da hastalarin yas ortalamalarinin yiiksek olmasindan dolayr VKI

degerlerinin diisiik oldugunu diistinmekteyiz.

Ulkemizde yapilan iskemik inme ile ilgili bir ¢calismada hastalarin semptom-
kap1 zamani 35-90 dakika (ortalama 60.8 £+ 16.2) olup semptom-igne zaman1 70-180
dakika (ortalama 134.6+ 39.4 dakika) olarak bulunmustur (131). Baska bir ¢alismada

44



semptom-kap1 zamani1 10-90 dakika arasinda ortalama 50.1 dakika ve kapi igne
zamani 45-145 dakika arasinda ortalama 82.5 dakika bulunmustur (132). Diger bir
calismada ise hastalarin semptom-kap1 zamani1 70£35 (0-165) dk, kapi-igne zamani
85+37 (15-165) dk. ve semptom-igne zamanmi 155+33 (90-110) dk bulunmustur
(133). Calismamizda da hastalarin belirtiler bagladiktan sonra semptom-kap1 zamant,
kapi-igne zamani ve semptom-igne zamani incelediginde sirasiyla (108,00+53,03),
(42,24+25,47), (150,24+49,88) dk. olarak tespit edildi. Calismamizda ayrica I.V. tPA
tedavisi almayan hastalarin semptom-kap1 zamanlari incelendiginde (689,53+572,88)
dk. oldugu saptandi. Bizim g¢alismamizdaki bulgular bu g¢alismalardaki bulgulara
tamamen benzemekle birlikte bu ¢aligmalardan farkli olarak kapi-igne zamani daha
kisaydi. Bunun sebebinin acil saglik hizmeti veren hekim ve yardimeci saglik
personelinin donanimli ve tecriibeli olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Bu

da diger yapilan caligmalardan farkli olarak ¢alismamizin giiglii yoniiydii.

Calismamizda 1.V. tPA verilen 55 hastanin tamamina ilk goriintiileme olarak
BBT ve diffizyon MRG c¢ekildi. Trombolitik tedavi verilen hastalarimizin
tamamimin BBT'si normaldi. Bu hastalarin %98,18'inin diffiizyon MRG'sinde
iskemik infarkt tespit edilirken, %1,82'sinin diffiizyon MRG'si tamamen normaldi.
Trombolitik tedavisi verilmeyen hastalarin 28 (%54,90)'inin BBT'si normal iken 23
(%45,1)'intin BBT’si iskemik infarkt ile uyumluydu. Bu hastalarin %96,15'inin
diffiizyon MRG'si iskemik infarkt ile uyumlu iken %3,85'inin ise diffizyon MRG'si

ise normal siirlardaydi.

Calismalarda yiiksek ASPECT skoru ile basvuran ve trombolitik tedavi
verilen hastalarda norolojik defisit diizelmesinin daha iyi oldugu bildirilmistir.
Yapilan calismalarda, inme sonrasi uzayan siireye bagl olarak mevcut olan iskemik
stirecin serebral dokuda hasara yol agtig1 ve dolayistyla goriintiilemelerde ASPECT
skorlarinda degisimlere sebep oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte bu
caligmalarda etkilenen arter lokalizasyonu ile ASPECT skorlar1 arasindaki
korelasyon varligir gosterilmistir. Calismalar sonucunda norolojik defisitleri ciddi
olan, yiiksek NIHSS skorlar1 hesaplanan ve proksimal arter okliizyonlar diisliniilen
hastalarin ASPECT skorlariin daha belirgin oldugu ve proksimal arter okliizyonlar1

ile ortaya ¢ikan iskemik inmelerde prognozun daha kotii oldugu vurgulanmistir (134,
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135). Calismamizda 1.V. tPA verilen hastalarin i¢inde yalnizca diffiizyon MRG
cekilen hastalar ve yalnizca posterior sirkiilasyon tutulumu olan hastalar
cikarildiginda anterior sirkiilasyon tutulumu olan ve yapilan ilk goriintiilleme
yontemleri arasinda BBT’si bulunan hasta sayisi 50’idi. Bu hastalarin ASPECTS
puanlart incelendi. Hastalarin %10'unun ASPECTS puanmin 9, %90'min ise
puanimin 10 oldugu tespit edildi. Bunun nedeni I.V. tPA tedavi verilen hastalarimizda
BBT’ye yansiyan hipodens alan goriilmediginden ASPECT skorlar1 yliksek tespit
edildi. Trombolitik tedavi verilmeyen hastalarin i¢inde yalmzca diffiizyon MRG
cekilen hastalar ve yalmzca posterior sirkiilasyon tutulumu olan hastalar
cikarildiginda anterior sirkiilasyon tutulumu olan ve yapilan ilk goriintiileme
yontemleri arasinda BBT’si bulunan hasta sayist 38’di. Bu hastalarin ASPECTS
puanlar1 incelendi. Hastalarin 3’linlin ASPECTS puaninin 7 ve altinda, 5’inin
puaninin 8, 10’unun puaninin 9, 20’sinin ise puaninin 10 oldugu tespit edildi.

Iskemik inme ile ilgili yapilan calismalara bakildiginda 1.V. tPA verildikten
sonra ¢esitli komplikasyonlar bildirilmistir (136, 137). Karsilasilan bu
komplikasyonlar arasinda en ciddi olani intrakranial kanamadir. Yapilan bu
calismalarda 1.V. tPA verildikten sonra kanama oranlar1; intrakranial kanama {izerine
yapilan farkli tanimlamalardan dolayr farklilik gostermektedir. Kutluk ve ark.
ilkemizde yaptigi genis Olcekli bir ¢alismada intrakranial hemoraji orami %22
bulunmakla birlikte intrakranial hemoraji kaynakli olarak Olimler ise %30
bildirilmistir (138). Literatiire bakildiginda da 1.V. tPA tedavisinin intrakranial
kanama oranlarin1 artirdigr ancak bu artisin mortalite oranindaki artis ile iliskili
olmadig1 gosterilmistir (136). Bizim ¢alismamizda ise hastalarimizin tamaminda
intrakranial hemoraji gelismemis olup hemoraji disi nedenlere bagl 6liim orani ise
%14,5 olarak tespit edildi.

Hastalarin yasadig1 yerlesim yerleri incelendiginde her iki grupta da belirgin
olarak kent merkezlerinde yasayan hastalarin fazlaligi dikkat ¢gekmekteydi bu durum
hastalarin hastaneye ulasiminin kent merkezlerinde daha kolay olmasindan

kaynaklandig1 diistiniildii.

Akut iskemik inme olgularinin hastaneye basvuru mevsimi ve aylar
incelendiginde tilkemizde Van ilinde yapilan bir calismada yaz aylarinda iskemik

inme vaka sayisinin daha fazla oldugu belirtilmistir (139). Yine lilkemizde yapilan
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baska bir ¢alismada yaz aylarinda inme nedenli hastaneye basvuru sayisinin daha
fazla oldugu bulunmustur (140). Buna karsin iilkemiz disinda Finlandiya, Italya ve
Japonya’da yapilan calismalarda iskemik inme insidansinin kis aylarinda daha
yiiksek oldugu bulunmustur (141-143). Bizim ¢alismamiz her ne kadar Tirkiye’de
yapilmis olsa da diinyada yapilan ¢aligmalarla benzerlik gostermekte olup inmenin
kis mevsiminde ve ocak ayinda daha fazla gozlendigi dikkat c¢ekmektedir.
Calismamizda kis mevsiminde iskemik inme nedeniyle hastaneye basvurularinin
fazla olmasinin nedeni olarak ister soguk olsun ister sicak olsun, olagan disi 1s1

degisikliklerine maruz kalmanin bu riskini arttirdigin1 diisiinmekteyiz.

Inme tanisi alan hastalarin norolojik muayene bulgulariyla ilgili yapilan farkl
calismalarda en fazla hemipleji ve hemiparezi goriilmiistiir (125, 144, 145). Bizim
calismada da bu galismalara benzer sekilde en fazla taraf bulgusu olarak hemiparezi

ve hemipleji oldugu goriildii.

Iskemik inme tamsiyla yatan hastalarmn  hastanede kalis  siiresi
degerlendirildiginde bir c¢alismada ortalama hastanede kalig siiresini 7,6+6,5 giin
olarak tespit edilmistir (146). Yapilan baska bir ¢alismada bu siirenin ortalamasi 8,0
giin oldugu bulunmustur (147). Bizim c¢alismamizda da hastanede yatis siirelerine
gore tim hastalar incelendiginde; hastalarin ortalama 7,41+6,31 giin hastanede
yattig1 tespit edildi. Farkli olarak trombolitik tedavi alan ve almayan hastalarin
hastanede kalis siireleri incelendiginde bu siirenin sirasiyla 8,7543,39 giin ve
6,06+2,51 giin oldugu tespit edildi. Trombolitik tedavi verilmeyen hastalar siklikla
yogun bakim {iinitesinde kalmayip noroloji servisinde yatan hastalardan olustugu i¢in
bu farkliligin olustugunu diisiinmekteyiz. Hastane kalis siireleri goz Online
alindiginda sonuglarimiz diger ¢alismalara benzerlik gostermektedir. Hastanede kalig
stiresinde ve mortalite oranlarindaki diisiis inmenin daha iyi tedavi edildigi goriisiinii
desteklemektedir. Uygun hastalarda 1.V. tPA tedavisinin miimkiin olan en kisa
zamanda uygulanmasi akut iskemik inme tedavisinin temelini olusturmaktadir.
Ayrica hastane yatig siiresinin uzunlugu hastane enfeksiyonlari gibi komplikasyon

gelisimi agisindan 6nem tasimaktadir.

Hastaneye gelis sekiller1 degerlendirildiginde iilkemizde yapilan bir
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calismada; hastalarin %79,5’1 hastaneye kendi olanaklari ile gelirken, %14,9’u
ambulansla gelmis ve hastalarin %5,5’inde hastaneye getirilme yolu ile ilgili
herhangi bir kayda rastlanilamamustir (125). Bizim ¢alismamizda ise bu ¢alismanin
tam aksine ¢alismaya dahil edilen tiim inme tanili hastalar incelendiginde hastalarin
%75,93 niin 112 acil saglik hizmetleri ekipleri tarafindan, %24,07 sinin ise yakinlari
tarafindan hastaneye getirildigi tespit edildi. Bu durum; halkin bilingli olmasi,
hastalarin ¢ogunlugunun kent merkezinde yasamasi ve 112 acil saglik hizmetleri

ekiplerinin verimli ¢alismasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda risk faktorleri arasinda ilk sirada %73 ile HT, ikinci sirada
%35 ile DM geldigi goriildii. Ayrica hastalarin %16’sinda hiperlipidemi, %27’sinde
KAH o6ykiisii vardi. SVH risk faktorleri agisindan yapilan caligsmalarda kan basinci
yiiksekligi ile inme riski arasinda dogru bir orantt oldugu ve iskemik inmeli
hastalarin %75’inde HT oldugu belirtilmistir (148,149). Hipertansiyon, iskemik
inmede yalniz basmma modifiye edilebilir 6nemli bir risk faktoridir (150).
Hipertansiyon Israil’de yapilan bir ¢alismada inme hastalarinin %52,2’sinde tespit
edilip inme icin en yiiksek risk faktorii oldugu belirtilmistir (151). Ulkemizde Kiyan
ve ark. ile Alp ve ark. yaptig: iki farkli ¢alismada bu oran sirasiyla %58,8 ve %78
bulunmustur (144,152). Bizim ¢alismada da tiim olgular incelendiginde hastalarin %
57.4’tinde HT tespit edildi ve sonuglarimiz yapilan diger caligmalar ile benzerlik

gostermekteydi.

Diyabetes mellitus 6liim ve sakatliklarin 6nemli bir sebebi olmakla birlikte
inme i¢in gliglii bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (153). Diabetes mellitusun
aterosklerotik degisiklige yatkinligi, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diger
aterojenik risk faktorlerinin de sikligin arttirarak inme gelisme sikligini artirmaktadir
(154). inme ile basvuran hastalar ile ilgili yapilan bir calismada hastalarin
%25,2’sinde DM mevcut iken iilkemiz de yapilan ii¢ farkli calismada; Kiyan ve ark.
tarafindan yapilan calismada hastalarin %35’inde, Alp ve ark. yaptig1r caligmada
hastalarin  %27,7’sinde ve Karaman ve ark. yaptigi ¢alismada ise hastalarin %
45’inde DM mevcuttu (144, 151, 152, 155). Bizim calismamizda da tiim hastalar
incelendiginde hastalarin % 33,3 tinde DM tespit edildi ve sonuglarimiz diger

caligmalarla benzerlik gostermekteydi. Bu calismalardan farkli olarak bizim
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calismamizda trombolitik alan ve almayan hastalar1 inceledigimizde sirasiyla %29,09
ve %37,34 DM mevcuttu. DM'si olan 36 hastanin NIHSS ve mRS o&l¢timleri
arasindaki iliski arastirilmistir. Arastirma sonucunda NIHSS ve mRS Olgiimleri

arainda pozitif yonlii ve yiiksek diizeyde iliskiler bulunmustur (p<0,05).

Sigara kullaniminin cinsiyetten bagimsiz olarak basta akciger kanseri, KAH
olmak tizere bir¢ok hastalik ve iskemik inme i¢in degisitirilebilir bir risk faktorii
oldugu kabul edilmektedir (156,157). Tiim inme risk faktorlerinin incelendigi genis
Olcekli caligmalarda sigara kullaniminin iskemik inme icin gli¢lii bir risk faktorii
oldugu, diger risk faktorlerine gore sadece sigara kullanimi ele alindiginda iskemik
inme riskini yaklasik 2 kat arttirdig belirtilmistir. (16,158). Karaman ve ark. yaptigi
calismada iskemik inme ile bagvuran hastalarin % 32,5’inde sigara kullanim 6ykiisii
oldugu belirtilmistir (155). Bizim ¢alismamizda da tiim olgular incelediginde
hastalarin % 36,11’inde sigara kullanim Oykiisii mevcuttu ve sonuglar yapilan
calismayla benzerlik gostermekteydi. Trombolitik tedavi alan ve almayan iki grubu
ayr1 ayri incelendiginde ise sigara kullanim Oykiisii sirastyla % 30,9 ve % 41,5

seklindaydi.

Ulkemizde yapilan bir calismada iskemik inmeli hastalarda kalp hastalig
sikliginin %34 oraninda oldugu rapor edilmistir (159). Tel Aviv inme ¢aligmasinda
hastalarin %29,7’sinde iskemik kalp hastaligi oldugu belirtilmistir (151). Bizim
calisgmamizda da inme tanili tiim hastalar incelendiginde hastalarda kalp hastalig
orant %50 idi. Literatiire gore calismamizda kalp hastaliklarinin gériilme orani daha
yiiksek bulunmustur. Calismamiz diger ¢aligmalardan farkli olarak trombolitik tedavi
alan ve almayan hastalar ayr1 ayr1 degerlendiginde sirasiyla % 52,72 ve %47,16

seklindeydi.

Risk faktorii olarak sadece AF’si olan hastalarda diger risk faktorleri
diizeltildikten sonra inme riskinin 3-4 kat arttigi bildirilmistir (160). Calismalarda yas
ve iligkili vaskiiler hastaliklar beraber degerlendirildiginde AF’si olan hastalarda
inme riskinin 20 kat arttigi belirtilmistir (161). Inme risk faktodrleri iliskisine
deginilen ¢alismalarda ilhan ve ark. iskemik inme geciren hastalarin %25’inde AF,

Sengiin ve ark. hastalarin %9,52’sinde AF ve Demirci Sahin ve ark. ise hastalarin
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%11,6’sinda AF bulmustur (159,162,163). Bizim c¢alismamizda da hastalarin %
23,14’tiinde AF mevcuttu diger ¢alismalardan farkli olarak trombolitik tedavi alan ve
almayan hastalar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde sirasiyla % 30,09 ve % 15,09 olarak

bulundu.

Calismalarda iskemik inme igin karotiste plak olmasi risk faktorii olarak
kabul edilmekte ve karotiste yaygin plak olusu iskemik inmede karotis stenozundan
daha kuvvetli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (164). Prabhakaran ve ark. yaptigi
bir ¢calismada karotiste plak olmasi iskemik inme riskini 3 kat artirdig1 vurgulanmigtir
(165) Karaman ve ark. yaptigi calismada hastalarin yapilan Doppler USG’sinde,
hastalarin %25’inde plak varligi, %30,8’inde ise plak ve %50’den fazla stenoz
birlikteligi oldugu ve karotiste plak olusunun iskemik inme riskini 5.67 kat artirdig1
bildirilmistir (155). Bizim g¢alismamizda da tiim olgular incelediginde hastalarin
yapilan Doppler USG’sinde hastalarin % 43,51’inde plak varligi, % 11,4’tinde % 50
ve alt1 darlik ve % 3,8’inde % 50 {iistii darlik tespit edildi.

Hastaneye inme tanisiyla bagvuran hastalarda kan basiciyla ile ilgili yapilan
calismalarda, hastalarin hastaneye basvurular sirasinda yiiksek kan basincina sahip
oldugunu gosteren calismalar rapor edilmistir (144,166,167). Calismamizda 1.V. tPA
verilen hastalarin sistolik kan basinci ortalamasmin 141,27 + 24,16 mmHg,
diyastolik kan basinci ortalamasmin ise 85,64 + 10,37 mmHg idi. Trombolitik
tedavisi verilmeyen hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki sistolik kan basinci
ortalamasmin 139,25 + 27,15 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasinin 85,19 +
11,14 mmHg oldugu goriildii. Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 yoniinden her iKi
grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark goriilmedi (p degerleri sirasiyla 0,494

ve 0,806). Calismamizda yapilan ¢alismalara benzer sonuglar elde edildi.

Inme ile basvuran hastalarm ¢ogunda kan sekeri diizeyi yiiksek bulunmakta
olup; bu durumun inme tanist alan hastalarin %40-45’inde oldugu bildirilmistir
(168). Inme hastalarinda kan sekeri diizeyi yiiksekliginin prognoz iizerine kotii etkisi
oldugu belirtilmistir (86). Ulkemizde Kiyan ve ark. yaptigi calismada inme tanist ile
bagvuran hastalarin bagvuru kan sekerleri 83-333 mg/dl arasinda idi. (144). Yine

tilkemizde Cigsar ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada iskemik inmeli hastalarda kan
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sekerleri 166,34+75,94 mg/dl bulunmustur (125). Bizim ¢alismamizda da basvuru
kan sekerleri incelendiginde yapilan ¢alismalara benzer sonuglar elde edilirken diger
caligmalardan farkli olarak trombolitik tedavi alan ve almayan hastalarin basvuru kan
sekerleri ayr1 ayr incelendiginde ve ortalamalar1 sirasiyla 146,58-173,26 mg/di
oldugu goriildii fakat bu sonuglar istatiksel olarak anlamli degildi. Basvuru kan
sekeri ve kapi-igne zamani Olgiimleri ile NIHSS ve mRS Ol¢limleri arasinda
istatistiksel acidan anlamli iliskiler bulunamamistir (p>0,05). Bizim g¢alismamizda,
iskemik inme nedeniyle basvuran hastalarin % 33,3’tinde DM vardi. DM’li
hastalarda daha yiiksek NIHSS skorlarinin bulundugu tespit edildi. Hastalarin gelis
ve li¢ ay sonraki NIHSS ve mRS agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli derecede iyilesme bulgular1 ve fonksiyonel bagimsizlik goézlendi, ancak

tyilesme durumu DM grubunda en az, normoglisemik grupta ise en fazlaydi.

Inme ile ilgili risk faktdrlerinin degerlendirildigi ¢alismalarda vitamin B12 ve
folik asit diizeyleri calisilmistir. Altmisalti hasta ve 38 kisilik kontrol grubuyla
beraber yapilan calismada diisiik folik asit ve vitamin B12 diizeylerinin
degerlendirilmesinin risk faktdrlerinin tanimlanmasinda onemli oldugu sonucuna
varilmistir (169). Yapilan diger iki ¢alismada ise Folat ve B12 vitamin diizeylerinin
kan homosistein diizeyleri ile negatif korele olmasi ve eksikliklerinin homosistein
diizeylerini yiikselterek endotel hiicrelerinde toksisite yaparak vaskiiler hasar ve
serbest radikallerin iiretimine neden olmasi1 sebebiyle hastalarin kullanmasinin yararlh
olacagi gosterilmistir (170,171). Calismamizdaki tiim olgular degerlendirildiginde 68
hastada (% 62,96) vitamin B12 diizeyi 200 mg/dl altinda, 5 hastada (%4,62) ise 100
mg/dl altinda oldugu goriildi ve sonuclarimiz yapilan caligmalarla benzerlik

gostermektedir.

Iskemik inmeli hastalarin arter sulama alanlarmna goére dagilimi ile ilgili
yapilan ¢ok farkli ¢aligmalara rastlanmaktadir. Naess ve ark. iskemik inme gegiren
hastalar iizerinde yaptiklar1 ¢alismada siklik sirasina géore MCA tutulumu %62.5,
VBA tutulumu %27.6, PCA tutulumu %8,6 ve ACA tutulumu ise %1.3 oraninda
tespit etmislerdir (172). Bu calismada anterior dolasim bozukluguna bagl toplam
infarkt oran1 %64 iken, posterior dolagim bozukluguna bagli toplam infarkt orani

%36 olarak bildirilmistir (172). Kristensen ve ark. yaptiklari ¢alismada anterior
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sirkiilasyona bagli enfarkt oranin1 %59, posterior sirkiilasyona bagl enfarkt oranini
ise %41 olarak bulmuslardir (173). Calismamizda I.V. tPA tedavisi verilen hasta
grubunda 50 (%90,91) hastada anterior sirkiilasyon, 4 (%7,27) hastada posterior
sirkiilasyon, 1 hastada ise (%1,81) hem anterior hem de posterior sirkiilasyon
tutulumu izlendi. Trombolitik tedavisi verilmeyen hasta grubunda 40 (%75,47)
hastada anterior sirkiilasyon, 11 (%20,75) hastada posterior sirkiilasyon, 2 hastada ise
(%3,77) hem anterior hem de posterior sirkiilasyon tutulumu bulunmaktaydi. Her iki
grup arasinda vaskiiler sistem tutulum oranlar1 agisindan anlamli fark izlenmedi
(p>0,05). ). Mortalite ile inme tanis1 arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir iliski

tespit edilmedi (p>0,05).

Beyin damar hastaliklar1 etiyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin
uygun tedavisine karar verilmesinde kritik 6neme sahiptir. Inme siddetinin NIHSS
inme Ol¢egi kullanilarak rakamsal olarak belirlenmesi hem tedavi se¢iminde hem de
hastanin prognozu acisindan 6nemli sonuclar verir (174). inme tedavisi icin klinik
arastirmalarin ¢cogunda buna benzer skalalar kullanilmaktadir. Trombolitik tedavinin
baslatilip baslatilmayacagina karar verirken bu dlgeklerden yararlanilmaktadir (120).
Yapilan bir ¢alismada akut iskemik inmede 1.V. tPA uygulanan hastalarin NIHSS 6-
24 arasinda oldugu tespit edilmistir (131). Hastalardaki semptomlar basladiktan
sonra 3 ile 4,5 saat arasindaki zaman araliginda uygulanan 1L.V. tPA’nin yararh
oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alismaya rastlanmaktadir (120, 121, 175). NINDS-
IPA c¢alismasinin ikinci kisminda ti¢iincii ayda mRS skoru 0-1 olan hastalarin orani
tedavi alanlarda %39 iken kontrol grubunda %26 bulunmus, bu oranlar ECASS Il1 ve
SITSMOST c¢alismalart i¢in sirastyla %52,4°’e %45,2 ve %39’a %29 olarak
izlenmistir (120-122). Chen ve ark. tarafindan yapilan geriye doniik bir ¢alismada bu
oranlar %33,9’a %22,7 (175) iken Wang ve ark. tarafindan hafif inmeli hastalarin
dahil edildigi bir baska ¢alismada ise bu oran %82,5’e %77,1 olarak saptanmistir
(176). Hong Kong’da yapilan ve L.V. tPA’nin iigiincii aydaki sonuglara etkisini
inceleyen bir arastirmada ise fonksiyonel bagimsizlig1 olanlar (mRS: 0-2) i.V. tPA
verilen grubunda %52 iken tedavi almayan grupta %24 bulunmustur (177).
Trombolitik tedavi alan hastalarin 6zellikle uzun donem takiplerindeki hastaligin
seyrini inceleyen bir ¢alismada ise iyi sonuglar1 olanlar 1.V. tPA alanlarda %55,6

iken kontrol grubunda %43,2 olarak saptanmistir (178). Tedavi ve Kkontrol
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gruplarindaki tiglincii aydaki 6liim oranlar1t NINDS-rtPA, ECASS Ill ve SITS-MOST
gibi merkezi ¢aligmalarda sirasiyla %17°ye %21; %7,7’ye %8,4 ve %l11°’e %17
bulunmustur. NINDS-rtPA ve ECASS III ¢alismasinda bu farklar anlamh
bulunmamistir. SITS-MOST c¢alismasinda da ¢ok hafif bir fark saptanmistir (120-
122).

Bizim ¢alismamizda ise 1.V. tPA alan hastalarin hastaneye basvuru NIHSS
skoru ortalamas1 11,78 £+ 5,00 iken I.V. tPA almayan hastalarin hastaneye basvuru
NIHSS skoru ortalamasi 5,77 + 3,39 idi. Trombolitik tedavi verilen hastalarin
ortalamasmin anlaml olarak daha yiiksek oldugu gozlendi (p = 0,000). iki grup
birinci hafta ve {glincii ay NIHSS skorlari yoniinden karsilastirildiginda ise
aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p degerleri sirasiyla 0,065
ve 0,962). Calismamizda 1.V. tPA tedavisi alan ve almayan iki grubun hastaneye
basvuru ve basvuru sonrasi birinci hafta mRS skoru ortalamalar1 kiyaslandiginda 1.V.
tPA tedavisi alan grubun her iki zamanda da degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek
oldugu tespit edildi (p<0,05). Ancak iki grup arasinda bagvuru sonrasi i¢lincii ay
mRS skoru degerleri agisindan aralarinda anlamli bir farklilik bulunmamaistir. Gilinliik
yasam aktivitelerini yerine getirmede her iki grupta da basvuru sonrasi ii¢lincii ayda
bagimli olarak hayatlarimi siirdiirmede anlamli fark yok iken basvuru esnasinda,
bagvuru sonrasi birinci hafta ve tliglincli ay degerlerinde (bagimsiz) iv r-tPA tedavisi
alan grupta her lic zaman noktasinda da anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Bu
da ¢alisgmamizin gii¢lii yoniiydii.

Ulkemizde dnceki yillarda yapilan ve tamamlanan V. tPA kullanimimi analiz
eden ulusal ¢alisma sonucuna gore inme ile ugrasan birgok merkezin bu tedaviyi
uygulama isteklerini arttirmakla birlikte yeni merkezlerin de 1.V. tPA uygulama
istegine katki saglamistir (138). iskemik inmeli hastalarda endovaskiiler tedavinin
etkinligi konusunda ¢ikan calismalar I.V. tPA uygulamasi1 konusundaki isteklerimizi
kirmamalidir. Ulkemizde donanimli inme merkezlerinin yetersiz sayida olmasi ve
inme konusunda yetismis kalifiye eleman sayisinin yetersiziginden dolay1
caligmalara hiz verilmelidir. Bundan dolay1 bu tedavinin se¢ilmis az sayidaki hastaya
uygulanabilir olmas1 bir kisithiliktir. N6roloji uzmanlar1 akut iskemik inme hastasina
LV. tPA tedavisi yapmak icin gerekli cabayr gdstermeli ve bu c¢abayi daha da

arttirmalidir.
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Calismamizda I.V. tPA tedavinin 3. ay sonuglar1 incelendiginde 8 olgunun ex
oldugu ve tamaminin anterior sirkiilasyon infarkti oldugu tespit edildi. Hastalarin
%14,81' ex olurken, %85,19'u tedaviden sonra sagligina kavusmustur. Burada 1.V.
tPA tedavisinin etkili oldugunu sd6ylememiz miimkiindiir.

Sonug olarak; inme prognozunu tahmin etmek sanildig1 kadar kolay degildir.
Ciinkii klinigin heterojen olmasi, degiskenlere hakim olma zorlugu ve her hastanin
kendine 6zgii kosullar1 oldugundan dolayr hastalardaki prognozu belirlemek zordur.
Bundan dolay1r ¢ok sayida degiskenin birarada degerlendirildigi genis hasta sayili

calismalar bu konuda yol gosterici olacaktir.
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