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OZET

Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskiiler Olay ve Gegici Iskemik Atak

Hastalarinin Degerlendirilmesi

Amag: Acil servise bagvuran iskemik serebrovaskiiler olay (SVO) ve gegici
iskemik atak (GIA) hastalarin1 degerlendirerek, demografik dzelliklerini arastirmayi ve

acil serviste kalma siirelerini belirlemeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Acil Tip Birimine 01.01.2015 ile 31.12.2015 tarihleri arasinda bagvuran SVO ve GIiA
hastalar1 degerlendirilerek yapilmistir. Calismay1 kabul eden, 18 yas ve iizerinde, akut
SVO veya GIA tanmisi alan hastalar prospektif olarak incelenmistir. Hastalarm
demografik ozellikleri, vital bulgulari, iskemik inme ile ilgili 6zellikler, tetkikleri ve
sonuclari, tedavileri, acil serviste yatis siireleri ve sonlanim  durumlari

degerlendirilmistir.

Bulgular: Bu galismaya toplam 122 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 52° si kadin,
70’ 1 erkek cinsiyettedir. Tiim hastalarin yas ortalamalar1 66,25+13,51 yildir. Hastalarin
sikayetlerinin baslama siireleri sorgulandiginda en sik 3-6 saat arasinda ve ikinci siklikta
24 saatten sonra hastanemize bagvurduklart 6grenilmistir. Calismamizda hastalar kronik
hastalik dykiilerine gore incelendiginde birinci sirada hipertansiyon (%63), ikinci sirada
diyabet (%49) goriilmiistiir. Calismamizdaki 40 hastanin (%32,8) sigara kullandigi, 82
hastanin (%67,2) sigara kullanmadigi saptanmistir. Hastalarin 45’inde (%36,9) atriyal
fibrilasyon vardir. Norologlarin acil konsiiltasyonuna cevap verme siireleri ortalama
68,91+68,90 dakikadir. Hastalarin acil serviste ortalama kalis siiresi 2,5542,07 giindjir.
Hastaligin en yogun olarak goriildiigii donem Ocak (%22) ve Subat (%13,1) aylari

olarak goriilmiistiir.

Sonug: Acil serviste gorev yapan hekimlerin SVO konusunda yeterli bilgi ve
tecriibelerinin olmasi bu hastalarin acil servislerden daha fazla fayda gormesini

saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, SVO, GIA, Demografik dzellikler



ABSTRACT

Evaluation Of Ischemic Stroke And Transient Ischemic Attack Patients Admitted
To Emergency Department

Objectives: The aim of our study is to analyze the characteristics, outcomes and
the length of stay in the emergency department of the stroke and transient ischemic
attack(TIA) patients admitted to emergency department.

Methods: In this study, patients diagnosed with stroke and TIA, whom were
admitted to Istanbul University Medical Faculty of Cerrahpasa Emergency Medicine
department between 01.01.2015 and 31.12.2015 are evaluated. In our study, patients’
demographic characteristics, vital signs, characteristics associated with ischemic stroke,
laboratory examination and results, treatments, length of stay in emergency department
and outcomes are evaluated.

Results: A total of 122 patients were included in this study. 52 of them were
female, 70 of them were male. The mean age of all patients were 66.25+13.51 years.
The onset of complaints was most commonly 3-6 hours, followed by 24 hours. Patients’
comorbidities were most commonly hypertension (63%) followed by diabetes (49%). 40
patients (32.8%) were identified as smokers, 82 patients (67.2%) as non-smokers. There
were 45 patients (36.9%) with atrial fibrillation. Response time to an emergency
consultation from neurologists were 68.91 + 68.90 minutes in average. The average
length of stay of patients in the emergency department were 2.55+2.07 days. Patient
number was highest in January (22%) followed by February (13.1%).

Conclusions: If the emergency physicians have adequate knowledge about stroke
and TIA, the patients would benefit more from emergency department.

Key words: Emergency department, ischemic stroke, TIA, demographic

characteristics



1. GIRIS
Inme serebrovaskiiler hastaliga bagli olarak gelisen, ani yerlesimli, fokal norolojik
bir sendromu ifade etmektedir (1). Diinya Saglik Orgiitii inmeyi “hizla gelisen ve 24
saat veya daha uzun siiren ya da 6liimle sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya

global bozukluguna bagli bulgular” olarak tanimlamaktadir (2,3). inme olgularinm

%80-85” i iskemik, %15-20° si hemorajik kokenlidir (4).

Gegici iskemik ataklar terimi iskemik kokenli oldugu diistiniilen, genellikle bir
damar alanina lokalize edilebilen, kisa (tanim geregi maksimum 24 saat), fokal serebral

fonksiyon kayb1 epizodlarini ifade eden klinik bir kategoridir (5).

Akut inme, kalp hastaliklar1 ve kanserin ardindan en sik {igiincii 6liim nedeni olup

Tiirkiye’ de ve tiim Diinyada, morbidite ve mortalitenin sik nedenleri arasindadir (6,7).

Tiirkiye’ de tiim Sliimlerin %40,6” s1 kalp hastaliklarindan, %6,8” i SVO’lardan

kaynaklanmaktadir. Bu oranla SVO Tiirkiye’de ti¢ilincii en sik 6liim nedenidir (7).

ABD’ de de her yil 700.000 yeni inme olgusu gelismekte ve bu hastalarinda
%20’ si ayni1 y1l igerisinde 6lmektedir (8,9).

Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii (NINDS) rehberlerine gore hasta
acil servise ulagmasindan itibaren 3 saat i¢inde servise transfer edilmelidir (10). Fakat
hasta yatak sayilarindaki kisithilik buna mani olmakta, inme ve GIA hastalarinin acil
serviste kalis siirelerini uzatmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda iskemik inmeli hastalarin
acil serviste ortalama kalis siireleri 5 saat olarak bildirilmistir (11, 12, 13). Ulkemizde
yapilan bir calismada hastalarin acil serviste ortalama 21,5+30,5 saat izlendigi

belirlenmistir (14).

Biz bu ¢alismada acil servise bagvuran Iskemik Serebrovaskiiler Olay ve Gegici
Iskemik Atak hastalarii degerlendirmeyi, demografik dzelliklerini arastirmay: ve acil
sereviste kalma siirelerini arastirmay1 amagladik. Bu vesileyle bu hasta grubuna yonelik

bakim kalitesini ve hizli tedavi bilincini artirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. SEREBROVASKULER OLAYLARA GENEL BAKIS VE
EPIDEMIiYOLOJIi

Beyine giden kan akimini engelleyen herhangi bir hastalik durumu inmeye neden
olabilir. Norolojik hasar yiiksek enerjili fosfat tiretimi i¢in gerekli olan oksijen ve

glukozun yetersizligi ve hiicre hasar1 sebebiyle ortaya c¢ikan mediatorlerle iligkilidir

(15).

Inmeye bagli olarak tiim diinyada yilda ortalama 5,7 milyon kisi hayatini
kaybetmektedir (16). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde her yil yasanan inme
vakalar yaklagik 795 000 kisi civarindadir. Yaklasik 610 000 kisi ilk kez inme
gecirirken; 185 000 kisi ise tekrarlayan inme ataklari yasamaktadir (17).

Inme vakalar1 hem iilke ekonomisine hem bireylere maddi ve manevi ciddi yiik

olusturmaktadir.
2.1.1. Beyin Damar Hastaliklarinda Tanimlar ve Siniflama

Beyin damar hastaliklari (BDH) -serebro vaskiiler hastaliklar (SVH)- terimi,
iskemi veya kanama nedeniyle beynin bir bdlgesinin gegici veya kalici olarak
etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarda patolojik bir siirecin gelistigi tim
hastaliklar1 kapsar. Beyin damar hastaliklarinin klinik siniflamast Tablo 1° de

verilmistir (5).

Tablo 1. Beyin Damar Hastaliklarimin Klinik Siniflamasi

1) Asemptomatik SVH
2) Fokal beyin disfonksiyonu ile giden SVH
a) Gegici iskemik ataklar (GIA)
b) inme
i) Iskemik inme (serebral infarkt)
i) Kanayici inme (intraserebral kanama, subaraknoid kanama)
3) Vaskiiler demans

4) Hipertansif ensefalopati




Asemptomatik SVH; damarsal hastaliga ait serebral veya retinal semptomlari
olmayan, ancak goriintileme yontemleriyle beyin infarktlar1 veya boyunda beyni

sulayan arterlerde daralma, tikanma saptanan hastalar1 ifade etmektedir.

Gecici iskemik ataklar(GiA); en fazla 24 saat siiren, genellikle bir damar alanina
lokalize edilebilen, iskemik kokenli oldugu diisiiniilen fokal serebral fonksiyon kaybi

ataklarini ifade eden klinik bir durumdur.

Diinya Saglik Orgiitii; vaskiiler nedenlere bagli olarak fokal serebral fonksiyon
kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesini inme olarak tanimlar. Subaraknoid
kanama gegiren ya da inme sebebiyle koma tablosu gelisen hastalarda global fonksiyon

kayb1 goriilebilir. Belirtiler 24 saatten uzun siirer veya 6liimle neticelenebilir.

Klinik seyirde; 1-2 giinde tam diizelme, kismi diizelme, maluliyet ve 6lim

thtimali baglica olmak iizere genis bir yelpaze goriiliir.

Hafif iskemik inmeler ve GIA etyopatoloji, prognoz ve tedavide benzer
Ozelliklere sahip olmalar1 nedeniyle birbirinin devami gibi degerlendirmek dogru

olacaktir.

Vaskiiler demans; iskemik veya hemorajik inme veya hipoksik-iskemik beyin
lezyonlar1 sonucu ortaya ¢ikan, giinliilk yasam aktivitelerini bozacak kadar agir mental
tutulum gosteren kompleks bir hastaliktir. Cok sayida kortikal infarkt, az sayida fakat
stratejik yerlesimli infarktlar veya yaygm-multifokal subkortikal tutulum neticesinde

demans sendromu ortaya ¢ikabilir.

Hipertansif ensefalopati sendromu; kronik hipertansiyon dykiisii olan fakat kan
basinci 1y1 kontrol altinda tutulmayan hastalarda, kan basincinin hizla yiikselmesiyle
basagrisi, biling bozuklugu, epileptik ndbet ya da gecici norolojik defisitlerle karsimiza

¢ikan klinik bir durumdur.

Sikayetlerin 24 saatten kisa siirdiigii GIA’nmn da, sikayetlerin 24 saatten uzun
stirdiigii ya da 24 saat dolmadan hastalarin hayatin1 kaybetmesine sebep olan inmenin
de tamminda anahtar 6zellik; nonvaskiiler baska bir patolojiyle agiklanamayan ani

baslangi¢li fokal norolojik defisit bulgularin varligidir.

Tablo 2’ de fokal serebral iskemiyi disiindiiren ndrolojik ve okiiler semptomlar

stiralanmistir (5).



Tablo 2. Fokal Norolojik Ve Okiiler Semptomlar

A.Motor semptomlar

Viicudun bir yarisinin timii veya bir bolimiinde giigsiizlik (hemiparezi,
monoparezi)

Eszamanli bilateral giigsiizliik (paraparezi, kuadriparezi)
Yutma giigliigii (disfaji)
Dengesizlik (ataksi)
B.Konusma/lisan bozukluklari
Konusulan dili anlamakta veya ifade etmekte giigliik (disfazi)
Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) giigliik
Hesap yapmada giicliik (diskalkuli)
Peltek konusma (dizartri)
C.Duyusal semptomlar

Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir boliimiinde farkli hissetme (hemisensoriyel
bozukluk)

D.Viziiel semptomlar
Bir gozde vizyon kaybi (ge¢ici monookiiler korliik veya amaurozis fugaks)
Gorme alaninin yarisi veya ¢eyreginde vizyon kaybi(hemianopsi, kuadrantanopsi)
Bilateral korliik
Cift gérme(diplopi)
E.Vestibuler semptomlar
Donme hissi(vertigo)
F.Davramssal/kognitif semptomlar
Giyinme, sa¢ tarama, dis fircalama gibi aktivitelerde giicliik;
Mekan dezoryantasyonu;
Ihmal ‘neglect’ (vizyospasyal- perseptiiel disfonksiyon)

Unutkanlik (amnezi)




Hastalarda fokal serebral iskemiyi diisiindiirmeyen ve tani karisikligina yol acabilecek

non fokal norolojik semptomlar Tablo 3 de siralanmistir (5).

Tablo 3. Nonfokal Norolojik Semptomlar

Jeneralize giigsiizliik ve/veya duyusal bozukluk
Bayginlik hissi, sersemlik hissi
Biling kayb1 veya degismesi ile birlikte goz kararmasi veya bilateral gorme bozuklugu
Idrar veya diski inkontinansi
Konfilizyon
Izole oldugunda asagidaki semptomlarin biri
Donme hissi (vertigo)
Kulak ¢ilamasi (tinnitus)
Yutma giicliigii (disfaji)
Peltek konusma (dizartri)
Cift gérme (diplopi)

Denge kayb1 (ataksi)

2.1.2. Gecici Iskemik Atak ve Hafif iskemik Serebrovaskiiler Olayn

Serebrovaskiiler Sendromlar A¢isindan Onemi

Gegici Iskemik Atak (GIA); akut infarkt olmaksizin fokal beyin, spinal kord ya
da retinal iskeminin neden oldugu gecici bir ndrolojik disfonksiyon atagi olarak

tanimlanabilir (18).

24 saatten kisa siiren epizodlar GIA olarak kabul edilmekle birlikte ataklarin cogu
2-15 dakika icinde sonlanir. Genelde trombotik bir olayla iliskilidir. Gegici Iskemik
Atak; gergek bir norolojik tibbi acildir ve erken miidahale edilmesi, tedavi planinin

cizilmesi gerekmektedir (19).

Infarktin norogériintiileme ile ortaya kondugu, hafif nérolojik fonksiyon kaybina
(“non-disabling”) neden olan, bazi kaynaklarda NIHSS < 4 olarak belirlenen iskemik

inme; hafif (mindr) iskemik inme olarak degerlendirilir (19,20).



Hafif iskemik inmeler; norolojik fonksiyon kaybinin géz ardi edilebilecek
seviyede olmasma ragmen (NIHSS < 5) GIA’ larin bir sonraki asamasi olarak

diistintildiigiinde gergek acillerdendir (19).

Amerika Birlesik Devletleri’nde, inmenin ciddiyetini belirlemede kullanilan ve
secilecek tedavide yol gosterici olan NIHSS (“the National Institutes of Health Stroke
Scale”) Tablo 4’ de gosterilmistir (15).

Tablo 4. NIHSS Inme Olgegi

1a. BILINC DUZEYI

0: Uyanik

1: Hafif uyariya hemen cevap veriyor.

2: Israrli veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap Veriyor.

3: Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var.

1b. BILINC DUZEYI SORULARI (Kac yasindasin, hangi aydayiz?)
0: Iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap(veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor)
2: Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor.

1c. BILINC DUZEYI EMIRLERI

0: Ikisini de yapryor.

1: Birisini yapiyor.

2: Higbirini yapamiyor.

2. BAKIS

0: Normal

1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakis parezisi

2: Gozlerde forse deviasyon, total parezisi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok.)
3. GORME ALANI

0:Vizuel kayip yok

: Parsiyel hemianopsi

: Komplet hemianopsi

: Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

. FASIYAL PARALIZI

: yok

—_— O A W NN -

: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, asimetrik giiliimseme

: Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

W N

: Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya koma




5. MOTOR (KOLLAR): Oturarak 90' saniye, yatarak 45’saniye (10 saniye havada tutulur.)
6. MOTOR (BACAKLAR): Yatarak 30 saniye (5 saniye havada tutulur)

0: Normal

1: Tutuyor, ama tam degil

2: Yer ¢ekimine direnemiyor

3: Minimal hareket var

4: Minimal hareket yok.

7. EKSTREMITEDE ATAKSI

0: Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil )

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ve alt ekstremitede var.

3: Degerlendirilemiyor

8. DUYU

0: Normal

1: Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik veya

duyu bozuklugu

2: Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor.)veya iki tarafli duyu kaybi1 veya
yanit veremiyor veya kuadriplejik

9. KONUSMA

0:Normal

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

2:Agir afazi

3:Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. DIZARTRI

0:Yok

1:Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

2:Anlasilmaz artikulasyon, anartri veya mutizm

11.IHMAL

0:Yok, degerlendirilemedi (gorme kaybi varsa duyusal sondiirme olmamalr)

1: Tek modalitede sondiirme

2: Birden fazla modalitede ihmal




GIA’nin ilk tammlarinda gegici beyin iskemisinin neden oldugu 24 saatten kisa
stiren ani baglangi¢li fokal ndrolojik semptom ifadeleri yer alsa da birka¢ sebepten
dolay: bu klasik tanimlama yetersiz kalmaktadir. Bir saatten daha kisa siiren fokal gegici
ndrolojik semptomlarda bile infarkt gibi kalict doku hasari riski vardir. Ayrica GIA
olarak tanimlanan (semptomlarin 24 saatten daha kisa siirdiigii) hastalarin yaklasik
yarisinin difiizyon agirlikli ya da perfiizyon agirlikli beyin MR’ 1nda iskemiyle uyumlu
lezyon vardir. Bu yilizden, kalic1 beyin hasarma sebep olabilen iskemiyle iligkisinin

anlasilmasiyla birlikte, GIA terimi benign ¢agrisim yapma 6zelligini kaybetmistir (21).

Herhangi bir belirti ya da bulgu olmamasina ragmen ndrolojik goriintiilemesinde
infarkt saptanan hastalar “Infarkti Olan Gegici Semptomlu Hastalar” (Transient
Symptoms with Infarction-TSI) olarak da adlandirilmaktadir. Tekrar serebrovaskiiler
olay gegirme riski agisindan GIA yasayan hastalarla aym1 durumdadirlar ve bu hastalar

kisa siireli semptomlara maruz kalip diizelmislerdir (21).

Yukarda bahsedilen GiA, “Infarkti Olan Gegici Semptomlu Hastalar”, akut hafif
iskemik inmeler ve diger akut iskemik inmeler akut serebrovaskiiler sendromun farkli

evreleridir (22).

Erken tani, tedavi ve uygun yonetimle agir sonuglarla neticelenebilecek bir

hastalig1 6nlemek miimkiin olabilecektir.

GIA gecirdikten sonra tekrarlayan SVO epizodlariyla ilgili yapilan ¢alismalarda
takip amaciyla 2., 7., 15., 30. ve 90. giinlerde kontrol yapilmistir (23-28). Bu
caligmalarda 90 giin iginde inme gelisme riski %9,5’ den yiiksek bulunmustur (22, 29,
30). Saptanan tekrarlayan inme ataklarinin %50’ si acil servise bagvurulan ilk 48 saat

icinde ortaya ¢ikmaktadir (31).

GIA degerlendirmesinde hospitalizasyon ihtiyaci net degilse de hastalarin ayaktan
ya da yatan hasta olmasmna bakilmaksizin acilen degerlendirilmesi ve yOnetimi
gerekmektedir (18). Hospitalizasyon, eger semptomlar tekrarlarsa, trombolitik tedavi ve

diger medikal yontemlerin kullanimin1 kolaylastiracaktir (32).

ABCD? skoru; (Age, Blood pressure, Clinical features, Duration of symptoms,
and Diyabetes) GIA gegirdikten sonra ilk bir hafta icinde iskemik inme agisindan

yiiksek riskli olan hastalar1 belirlemek i¢in olusturulmus bir puanlama sistemidir (33).



Yas (> 60 =1 puan)

GIA dan sonra ilk bakilan kan basinci (sistolik > 140 mmHg ya da diastolik >
90 mmHg =1 puan)

Klinik 6zellik (Tek tarafli giigsiizlik = 2 puan; izole konusma bozuklugu = 1
puan; diger = 2 puan)

GIA semptomlarinin siiresi ( > 60 dakika = 2 puan; 10-50 dakika = 1 puan; <10
dakika = 0 puan)

Diyabet (varligi = 1 puan)

ABCD? skoruna gore tahmini 2 giinliik inme riski (33);

Skor 6-7: Yiiksek Riskli (%8)
Skor 4-5: Orta Riskli (%4)
Skor 0-3: Diistik Riskli (%1)

““The American Heart Association and American Stroke Association (AHA/ASA)’’ nin

GIA sonrast ilk 72 saat i¢inde hastaneye yatis kriterleri asagidaki gibidir (18):

ABCD? skoru 3 ve lizerinde olan hastalar (Sinif I1a, Kanit Diizeyi C)

ABCD? skoru 0-2 olan hastalar; ancak, taburculuk sonrasi 2 giin i¢inde tanisal
aragtirma yapilacagindan emin olunamayan hastalar (Sinif Ila, Kanit Diizeyi C)
ABCD? skoru 0-2 olan; ancak, fokal iskemi nedeniyle ortaya ¢ikan bir durum

olustuguna dair kanit bulunan hastalar (Sinif Ila, Kanit diizeyi C)

“The National Stroke Association” konsensus kilavuzlari, son 24-48 saat

icerisinde ilk GIA atagini gegiren tiim hastalar1 hastaneye yatirmayi tavsiye etmektedir.

Bir hafta iginde GIA atag: gegiren hastalara hastaneye yatis énerilen durumlar (34):

Kresendo GIA’lar

Semptomlarin siiresinin 1 saatten uzun siirmesi

Semptomatik olan internal karotid arter darliginin %50’ den fazla olmas1
Bilinen kardiyak kaynakli emboli varligi (6rn: atriyal fibrilasyon)
Bilinen hiperkoagiilabilite durumu

California skor ve ABCD? skorunun uygun birlesimi



2.1.3. Serebrovaskiiler Olay i¢cin Risk Faktorleri
Hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara igiciligi ve dislipidemi inme igin

degistirilebilir major aterosklerotik risk faktorleridir (35-37).

Onemli olmasina ragmen degistirilemeyen risk faktorleri ise yas, etnik koken,
cinsiyet, aile oykiisii ve genetik faktorlerdir (37-41).

Tleri yas; ozellikle 80 yas iistii (37),

Irk ve etnik koken; siyah irk beyaz irka oranla daha yiiksek riske sahiptir (41).

Cinsiyet; erkekler kadinlarla kiyaslandiginda her yasta kadinlara gore daha

yiiksek riske sahiptir. Fakat 35 ve 44 yaslar1 arasinda ve 85 yas lstlinde kadinlar
erkeklerle benzer ya da daha yiiksek risk oranlarina sahiptir (42, 43).

Aile oykiisii ve genetik bozukluklar; monozigot ikizlerde risk artmustir.
CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarctions
and Leukoencephalopathy) sendromu gibi genetik bozukluklar1 olan kisiler de yiiksek
risk tasir (38-40).

Iskemik inme ile iliskili risk faktorleri Tablo 5° te siralanmis olup izleyen metinde

ise bunlarin énemlileri ayrintilandirilmistir (5).
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Tablo 5. iskemik inme Risk Faktorleri

I-Degistirilemeyen risk faktorleri
Yas
Cinsiyet
Soygecmiste inme veya GIA dykiisii
Irk
Diisiik dogum tartisi
I1- inme ile iliskisi kesin olan ve degistirilebilen risk faktorleri
Hipertansiyon
Kalp hastaliklar1 (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi)
Sigara
Diyabet
Yiiksek kan kolesterolii ve lipidler
Diyet, obezite, fizik inaktivite
Menopoz sonrasi hormon tedavisi
Orak hiicreli anemi
Asemptomatik karotis stenozu
I11- inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktorleri
Metabolik sendrom
Hiperhomosistinemi
Alkol kullanimi
Madde kullanimi
Oral kontraseptif kullanimi
Hiperkoagiilabilite (antikardiyolipin antikoru,
lupus antikoagiilani,
faktor V Leiden mutasyonu,
protein C eksikligi,
protein S eksikligi,
antitrombin 3 eksikligi gibi)
Lipoprotein (a) yiiksekligi
Inflamatuvar siiregler (periodontal hastalik,
C pnémoni,
sitomegalovirus,
H. pylori CagA seropozitifligi,
akut infeksiyonlar,
yiiksek hs-CRP

Migren
Uyku apnesi




Framingham Caligmasi” nda 55-84 yas arasindaki kadin ve erkeklerde, yas,
sistolik kan basinci, hipertansiyon tedavisi aliyor olmasi, diyabet varligi,
kardiyovaskuler hastalik, atrial fibrilasyon varligi, sol ventrikiil hipertrofisi olarak
siralanan parametrelerden iki ya da daha fazlasimi tasiyanlarda inme riskinin belirgin

olarak arttig1 sonucuna varilmistir (44).

Bu risk faktorleri iskemik inmenin genel bir sebebi olan atrial fibrilasyonu,
koroner arter hastaligi varligin1 ve kardiyovaskuler hastaliklarin diger tiplerini kapsar.
Biitiin bu risk faktorleri ve inme mekanizmalar1 beraber degerlendirildiginde iskemik
inme i¢in %60-80 oraninda risk atfedilmis olur. Aterosklerotik risk faktorlerinin
kontrolii, inmenin birincil ve ikincil korumasinda ¢ok Onemlidir. Risk faktorlerinin
kontrolii ayrica serebro vaskiiler hastalig1 olan kisilerde yaygin bir komorbidite sebebi

olan koroner hastaliklarin azaltilmasinda da etkilidir (36).

Hipertansiyon; inmede en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Tedavi alan ve
almayan hastalarda yapilan epidemiyolojik ¢alismalar; kan basimncinin 110/75 mmHg
nin lizerine ¢iktig1 hastalarda kardiyovaskuler mortalitenin 6nemli derecede arttigini

gostermistir (45, 46).

Hipertansiyon, artmis subklinik ya da sessiz inme olasiliklartyla iligkilidir. Bunlar

vaskuler demans ve tekrarlayan inmelerde yiiksek risk tasiyan durumlardir (47-49).

Ayrica sistolik ve diastolik kan basincinin yani sira ortalama arteryal basing, nabiz
basinci, kan basincindaki oynakliklar, ‘nokturnal nondipping’ gibi faktorler de inme
riskiyle iliskilidir (50, 51).

Sigara i¢iciligi; biitiin inme alt tipleri i¢in risk artigiyla iliskilidir. Hem iskemik
inme hem de subaraknoid kanama i¢in giiglii bir doz-cevap iligkisine sahiptir (52).

Inmeleri engellemek igin sigara birakmayla ilgili randomize kontrollii calisma

yoktur. Fakat gozlemsel ¢alismalar gostermekte ki sigaradan kaynaklanan artmis inme

riski sigaray1 biraktiktan sonra azalmakta ve 5 yil sonra ortadan kalkmaktadir (53).

Bu yiizden AHA/ASA klavuzlar olaydan 6nce sigara igmekte olan inmeli ya da
gecici iskemik atakli hastalara sigarayr birakmalarini ve ¢evresel tiitiin dumanindan

kacinmalarini tavsiye etmektedir (54).

Diyabetes mellitus, diyabetli hastalar, diyabeti olmayanlarla kiyaslandiginda
iskemik inme agisindan yaklasik iki kat fazla risk tasimaktadir. Dislipidemi, endotelyal
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disfonksiyon ve trombosit ve koagulasyon anormalileri; diyabetik hastalarda karotid

aterosklerozu geligsmesini tetikleyen risk faktorleri arasindadirlar (55, 56).
Ayrica diyabet iliskili inme riski kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksektir (56).

Gegici iskemik atak veya minor iskemik inme hikayesi olan hastalarda bozulmus
glukoz toleransi iskemik inme igin risk faktorii olabilir (57). Ayrica karotid
aterosklerozu i¢in de bir risk faktorii olabilir. Nondiyabetiklerde yapilan caligmalar
gostermistir ki yiiksek serum hemoglobin A1C seviyeleri karotisde plak olusumuyla

iliskilidir (58,59).

Dislipidemi; hiperlipidemi koroner arter hastaliklari, ig¢in major risk
faktorlerinden biridir. Fakat kolesterol ateroskleroz igin belirlenmis bir risk faktorii
oldugu icin serum kolesterol konsantrasyonu ve inme insidansi arasindaki iliski daha da
kompleks goriinmektedir. Fakat inme alttipleri icin riskin derecesi cesitlilik

gostermektedir (60).

Iskemik ve hemorajik inme tiplerini arastiran ¢alismalar; yiiksek kolesterol ile
iskemik inme 6zellikle biiylik arter aterosklerozu ve lacuner inme subtipleri arasinda
genellikle zayif ama pozitif, kolesterol seviyeleri ile hemorajik inme arasinda ise ters bir

korelasyon bulurlar (61).

Metabolik sendrom; artmis aglik glukozu, hipertansiyon, diisiik serum HDL
kolesterol seviyesi, yiiksek serum trigliserid seviyesi ve abdominal obeziteden 3 veya
daha fazlasinin varlig1 olarak tanimlanan, kardiyovaskuler hastaliklar i¢in yiiksek risk
olusturan prediyabetik bir durumdur. Fakat iskemik inme i¢in metabolik sendromun
kompanentlerinden ayri1 olarak bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigr net olarak

bilinmemektedir ve elde edilen kanitlar ihtilaflidir (62).

Ayrica Framingham Risk Skoru gibi daha alisilagelmis degerlendirmeleri
iyilestirmek ic¢in inme ihtimalini tahmin etmede metabolik sendromun faydasi

goriilmemektedir (63).

Inmenin bagimsiz bir risk faktdrii olarak metabolik sendrom agik bir sekilde
saptanmamigsa da obezite ve fiziksel inaktivite gibi altta yatan nedenleri tedavi etmekte
onemlidir. Hastalara diyet, egzersiz ve kilo verme gibi hayat tarzi1 degisiklikleri

onerilmeli, metabolik sendromun, ozellikle hipertansiyon ve dislipidemi gibi ayni
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zamanda inme risk faktorii de olan, her bir kompanenti uygun bir sekilde tedavi

edilmelidir.

2.1.4. GIA ve Akut Iskemik inme Hastalarinda Ayiric1 Tam

Gegici Iskemik Atak ve akut iskemik inme diisiiniilen hastalarda ayiric1 tanist

yapilmasi gereken hastaliklar:

Senkop

MSS enfeksiyonlar1 (ensefalit, serebrit, apse)

Elektrolit bozuklugu (hiponatremi, hipokalemi vs.)
Hipoglisemi / hiperosmotik koma

Hipertansif ensefalopati

Nobet / Todd paralizisi (postiktal paralizi)

Beyinde yer kaplayan lezyon (kanama, tiimor, anevrizma)
Demiyelinizasyon yapan hastaliklar (multiple skleroz)
Komplike migren

Periferal sinir sistemi lezyonlar (radikiilopati, ndropati)
Akut vestibiiler sendrom (labirintit) / meniere hastaligi
Bell paralizisi

Wernicke ensefalopatisi

Deliryum

[lag toksisitesi (Lityum, Fenitoin, Karbamazepin)

Psikojenik (konversiyon, somatizasyon)
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2.2. INME ETIYOLOJISi, PATOFIZYOLOJIiSI

Iskemik serebrovaskuler olay ve gecici iskemik ataklar birbirinin devami olabilen
ayni siirecin basamaklar1 olduklar1 i¢in etiyoloji, patofizyoloji ve bunlarin prognoza

etkileri aynidir (22).

Serebral iskemide, etkilenen dokunun kan akisi normal hiicresel fonksiyonlari
devam ettirmeye uygun olmasa da doku hala canliligin1 korumustur. Serebral infarktta
ise, noronlar, glia veya her ikisi de canliligim1 kaybetmis, artik 6l hiicrelerdir (64).
Norolojik hasar yiiksek enerjili fosfat iiretimi i¢in gerekli olan oksijen ve glukozun
yetersizligi ve hiicre hasar1 sebebiyle ortaya c¢ikan mediatorlerle iligkilidir. Bunlari

takiben gelisen 6dem ve kitle etkisi gibi faktorler durumu daha da agirlastirabilir (15).

Bu siirecin ilk 6 saatlik doneminde semptomlar baglamasina ragmen hiicre 6limii

yoktur ve hiperakut inme donemi olarak adlandirilir.

Inmeye bagh &liim, kalici sakathk ve rekiirrens riskinin arttigi fakat inme
mekanizmasina bagli olarak farklilik gosterdigi 6-48 saat arasindaki donem ise akut

iskemik inme olarak degerlendirilir (64).
2.2.1. GIA ve iskemik inme etiyolojisi

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment [TOAST], Causative Classification
System [CCS] gibi sistemler major arteryal inme alt tiplerini siniflandirmak igin
kullanilan sistemlerden bazilaridir (19). ASCO fenotipik sistem bunlardan en yenisi ve

en basitidir. Dort alt tipi vardir:
1) Aterosklerotik (‘Aterosclerotic’)
2) Kiigiik Damar Hastaligi (‘Small Vessel Disease’)
3) Kardiyoembolik (‘Cardioembolic’)
4) Diger (‘Other’)

1) Aterosklerotik Inmeler: Iskemik inmelerin en sik tipi olup %40-45 oraninda
goriliir. Cogu makroskopik biiyiik arter infarktlari aterosklerotik plaklardan gelisip
kopan trombiisler araciligi ile olur ve emboliktir. Bu trombiisler en sik karotis
bifurkasyosundan; ikinci siklikta internal karotid arterin (ICA) C4 (kavernoz)
segmentindeki plaklardan kopar. Orta beyin arteri (MCA) bu sekilde en sik okliide olan
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damardir. Ayrica vertebrobaziler hastalik ve aortik ateroskleroz da bu gruba 6rnek

olarak gosterilebilir.

2) Kiiciik Damar Hastaligi: Tum arteryal iskemik inmelerin %15-30’undan
sorumlu olan bu durum lakiiner infarkt adiyla da bilinir. Embolik, ateromatéz ya da
trombotik olabilmektedir. Capt 15 mm’ nin altinda olup ¢ogunlukla klinik olarak
sessizdir; ancak, kilit noktalardaki infarktlar nérolojik defisite neden olabilir. En ¢ok
bazal ganglia, talamus, internal kapsiil, pons ve derin serebral beyaz cevherdeki

penetran arterlerde olur (64).

3) Kardiyoembolik Hastalik: Major inmelerin %15-25’ini olusturur. Miyokard
infarktiisii, aritmi (en sik atriyal fibrilasyon) ve kalp kapak hastaliklart ortak risk

faktorleridir.
4) Diger: ikiye ayrilir:

a) Diger belirlenmis mekanizmalar: arteryal diseksiyon, hiperkoagiilabilite,

kalitsal gegisli hemofili vb.
b) Kriptojenik: nedeni bilinmeyen inmeler
2.2.2. GIA ve iskemik inme patofizyolojisi

MCA gibi biiyiik bir damar aniden tikandiginda her dakika yaklasik 2 milyon
noronun dldigi tahmin edilmektedir. Beyin parankiminin etkilenen alanlarinda iskemik
kor bolgesinin serebral kan akimi (CBF) 6-8 ¢cm3/100gr/dk’nin altina diiser. Oksijenin

hizla azalir, selliiler enerji liretimi diiser ve iyon dengesi bozulur.

Akut inmede geridoniissiiz fonksiyon kaybi1 kordaki néron 6liimii nedeniyle ortaya
cikar. ‘Penumbra’ bolgesi; merkezi koru ¢evreleyen goreceli olarak daha az iskemik
olan alandir ve tiim hastalarin yarisinda vardir. Normal seviyesi 60cm3/100gr/dk olan
serebral kan akimi, burada da belirgin azalmistir ve 10-20cm3/100gr/dk’ya diismiistiir.
Heniiz infarkt dokusu gelismemis olan bu iskemik doku fizyolojik olarak risk altindadir,

ancak kurtarilabilme potansiyeli vardir.
Iskemik inmede patofizyolojik siire¢ birkac sekilde goriilebilir:

1) Trombotik (GIA nin genel nedeni)
2) Embolik
3) Hipoperfiizyon (6rnek: kalp yetmezligi vs.)
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Akut iskemik inmelerde ve Gegici Iskemik Ataklarda patofizyolojiyi anlamak;

prognozu belirlemek ve erken rekiirrensi 6ngorebilmek agisindan gereklidir (64).

2.2.2.1. Multiple embolik infarktlar
Multiple embolik infarktlar iki sekilde gorliir:

1) Kardiyak ve ateramatéz emboliler: Embolik serebral infarktlarin karakteristik
ozelligi degisik bir¢cok vaskiiler alanda es zamanli kiigiik infarktlarin goriilmesidir.

Septik ya da aseptik olabilen kardiyak emboliler en sik nedendir.

Ateromat6z internal karotid arter plaklari; aymi tarafli hemisferik embolilere en
cok sebep olan kaynaktir. Tekrarlayan iskemik inmeler igin yiiksek riskli olmalarina

ragmen bir¢cogu klinik olarak sessizdir (64).
2) Yag embolisi
2.2.2.2. Lakiiner infarktlar

Boyutlar1 3-15 mm arasinda olan, i¢i BOS ile dolu kavite ya da delikler lakiina

olarak adlandirilir.

Cogu subklinik seyreder ve yash hastalarda genellikle tesadiifen bulunurlar. Tipik
olusma mekanizmalart; periferik kortikal arterlerin ve Willis poligonundan ¢ikan
perforan dallarin lipohiyalinozisi ve aterosklerotik okliizyonu iledir. Bu perforan dallar
cok kii¢iik endarterlerdir ve birka¢ kollateralleri vardir. Embolik lakiiner infarktlar daha

nadir goriiliir.

Multiple lezyonlar sik goriiliirmekle birlikte hastalarin %13-15" inin multiple es
zamanli akut lakiiner infarktlari mevcuttur. Noron kaybi, periferal makrofaj
infiltrasyonu ve gliyozis ile olusan doku azalmasi; iskemik lakiiner infarktlarin

karakteristik mikroskobik bulgularidir.
Klinik sonuglar biiyiik degiskenlik gosterebilir. Ciddi klinik inmelere ve demansa
sebep olabilir (64).

65 yas izeri hastalardan T2/FLAIR MRG’ de beyaz cevher hiperintensiteleri
gosteren kisilerin yaklasik %20’ si li¢ yil i¢inde yeni lakiinalar gelistirecektir. Lakiiner
infarkt hastalarinin %20-30’ unda norolojik bozukluk ilk olaydan itibaren saatler ya da

giinler icerisinde olusur. Bu ‘progresif lakiiner inme’nin patofizyolojisi heniiz tam
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anlamiyla anlagilamamis olup bunlar1 Onleyici ya da pogresyonun Oniine gegici

kanitlanmis herhangi bir tedavi yoktur (64).
2.2.2.3. Simir bolge infarktlar1 (watershed-border zone enfarcts)

Tim inmelerin %10-12 kadarin1 olusturmakla birilkte, birbirleriyle anastomoz
yapmayan iki distal arterin dagilim bdlgeleri arasindaki sinirda ortaya ¢ikan iskemik

lezyonlardir. iki tipi vardir:

1) Eksternal (kortikal) Sinir Bolge infarktlari [frontal korteks: ACA, MCA arasi]:
En sik tipidir ve ¢cogu embolik kaynaklidir.
Anterior kortikal WS embolik infarktlar1 genellikle internal karotid
aterosklerozu nedeniyle olusurlar. Nadiren global hipoperfiizyon goriiliir; ‘li¢
bolge’ (‘triple WS zone’) sinir infarktlari seklinde ortaya ¢ikar.

2) internal (derin) Sinir Bélge infarktlar1 [parietooksipital korteks: MCA, PCA

arasi]:

Sinir bolge infarktlarinin %30-40’ 1n1 olusturur. Nadiren emboliktir. En sik neden
bolgesel hipoperfiizyona sekonder hemodinamik bozukluktur (6rnek: ipsilateral karotid

arter stenozu).

Her iki durumda da siklikla ‘multiple’ lezyonlar goriiliir. Tek tarafli ya da bilateral
olabilirler. Genellikle akut hipotansif bir olaya bagl olarak global perfiizyon basincinin

azalmastyla, iki tarafli lezyonlar arasinda iliski vardir.
Sinir bolge infarktlarinin etyolojisi ile ilgili iki farkli hipotez vardir:
1) Hemodinamik bozulma
2) Mikroembolizm

Her ikisinin de katkist oldugu distliniilmektedir. Patofizyolojisine bakacak
olursak; terminal vaskiiler dagilimlar, ana arter gévdelerine gore, normal olarak daha
diisiik perfiizyon basincina sahiptir. Iki distal arter alaninm birlestigi bolge
hipoperfiizyona en duyarli bolgedir. Etkilenmis WS zonundaki kan akisi ciddi sekilde
diiserse iskemi ya da infarkt gelisebilir (64).
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2.3. AKUT ISKEMIK INME VE GIiA ILE BASVURAN
HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Acil servise akut serebrovaskiiler olay klinigi ile bagvuran hastalarin yonetimi
AHA/ASA 2013 Erken Dénem Akut iskemik Inme Hasta Yonetimi Kilavuzu’nda net
bir sekilde belirlenmistir. Gegici Iskemik Atak degerlendirmesi, gegici fokal norolojik

bulgular1 olan hastalarin gergek acil bir durum olarak kabul edilmesiyle baslar (34).

Hizli klinik degerlendirme; anamnez, fizik muayene ve vital bulgularin

degerlendirilmesi ardindan kan sekeri, EKG degerlendirmesi ile baslar.
2.3.1. Oykii

Inme ve GIA; hizl1 ve erken bir degerlendirme gerektiren dinamik bir siiregtir.
Ancak, bu degerlendirmeden sonra ayrintili 6ykii alma islemi baslamali, hastanin
sikayeti, semptomlarin siiresi Ogrenilmelidir. Tibbi 6zge¢misi ve kullandigr ilaglar
sorgulanmalidir. Etyolojiye yonelik; semptomlarin ani baslangighi olup olmadigi,
travma ya da boyun maniiplasyonu gibi fiziksel faktorlere maruziyet, risk faktorleri

sorgulanir (22, 64, 65). Inmeyi taklit eden durumlar da sorgulanmalidir.

Gegici norolojik bir semptom ile basvuruyorsa ve gelisinde sikayeti yoksa
oykiiniin 6nemi daha da artar. Iyi bir dykii sayesinde acile bagvurulmasina neden olan

olayin GIA olup olmadig: ortaya konabilir.

Fokal olmayan semptomlarin (biling kaybi, konfiizyon, sersemlik hissi, yaygin
giigsiizliik ya da inkontinans gibi) GIA nedeniyle olma olasilig1 azdir ve ileride inme

gecirmek igin 6ngorii olusturan bir degeri yoktur (66).

Bas agrisi, istemsiz hareketler ve bag donmesi gibi semptomlar acil servis doktoru
ve norologlarm en sik tartisma yasadiklari GIA semptomlaridir. Ancak karmcalanma

konusunda goriis birligi vardir (22, 67).

Tipik olarak GIA’da giic kaybi, konusma kaybi, duyu kaybi gibi ‘negatif
semptomlar’ bulunur. Karincalanma digindaki ‘pozitif semptomlar’ ise baska alternatif
tanilara yonlendirir. Bas dénmesinin sadece %3,2> si GIA ya da inme ile iliskili
bulunmus olup bunlarin sadece %0,7’ sinde izole bas donmesi vardir (genelde ataksi

eslik eder) (22, 68).
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GIA oldugu diisiiniilen hastalarda sikayetlerin ne zaman oldugu, ne kadar siirdiigii
ve kac kez tekrarladigi 6grenilmelidir. Tekrarlayan gecici semptomlar aynmi vaskiiler
alandan kaynaklaniyorsa trombotik inme diisiindiiriirken, farkli alanlardan kaynaklanan
semptomlar embolizm yoOniinde doktoru uyarir. Yiiksek derecede kararsiz bir plak
saatler ve giinlerce tekrarlayan ataklar ile kendini gosterir (22). Levy ve ark. ¢aligmasina
gore GIA’larm biiyiik bir kism1 (%60) bir saatin altinda siirer ve gosterilmistir ki bir

saatten fazla siirenlerin kendiliginden ¢6ziinme sansi < %15’dir (22,69).
2.3.2. Fizik muayene

Acil servise bagvuran tiim hastalarda oldugu gibi iskemik inme ve GIA
hastalarinda da fizik muayene C, A, B’ nin degerlendirilmesi ve vitallerin saptanmasi ile

baslar.

AHA/ASA 2013 Erken Dénem Akut Iskemik inme Hasta Yonetimi Kilavuzu’ nda
da belirtildigi gibi; inmeyi taklit eden durumlar1 anlamak, etyolojiyi belirlemek, tedaviyi
secerken akut komorbiditeleri fark etmek i¢in bastan asagi genel muayene; son derece

onemli ve gereklidir.
2.3.3. Norolojik muayene

Norolojik sikayetlerle basvuran bir hastada olabildigi kadar erken siirede hizli ve

eksiksiz bir nérolojik muayene yapilmasi ¢gok 6nemlidir (65).

Yapilan bir ¢alismaya gore; geriledigi sdylenen semptomlarla hastaneye bagvuran
GIA hastalarmin %26’sinda; ndrologlar tarafindan ayni giin icinde yapilan muayene
sonucu kalict nérolojik bozukluk saptanmistir (70). Iskemik inme ya da GIA ayrmm
yapilmaksizin tam bir ndrolojik muayene yapilmalidir ve bu muayene biling diizeyi,

gorsel, motor, duyusal, koordinasyon ve dil fonksiyonlarini da kapsamalidir (15).
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Hastalarin fizik muayene bulgulari, patolojik damar alan1 hakkinda hekimlere fikir

verebilir (Tablo 6) (71).

Tablo 6. Arter Dagilim Alam

LOKALIZASYON

BULGULAR

Sol orta serebral arter

Afazi
Sag hemiparezi sendromu
Sag homonium hemianopsi

Sola vulpion (bas ve gbzlerin lezyon tarafina
deviasyonu).

sag orta serebral arter

sol viicut yarisinin ihmal edilmesi (neglect)
sol hemiparezi/solda yiizii de i¢ine alan
hemihipoestezi

sol homonium hemianopsi

anozognozi (kisinin kendinde norolojik kusur
oldugunun farkina varamamasi)

saga vulpian.

sol posterior serebral arter

solda gorme alan1 defekti

yazinin korunmus oldugu okuma bozuklugu
(agrafisiz aleksi)

sag hemihipoestezi.

sag posterior serebral arter

solda géorme alan1 defekti
gorsel ihmal
sol hemihipoestezi.

vertebro-baziler arter

dizziness, vertigo, bulanti, ¢ift gérme,
quadriparezi

capraz motor ve duysal bulgular (ipsilateral
ilgili kranial sinir, kontralateral viicut yarisina
ait bulgular),

govde ve ekstremite ataksisi,
gérme bozuklugu,
biling kayb.

penetran arter

(lakuner sendrom gibi).

internal kapsiil / korona radiata talamus

kontralateral hemiparezi (piir motor inme).

kontralateral hemi-hipoestezi (piir duyusal
inme).
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Amerika Birlesik Devletlerinde, acil gelisen inmenin ciddiyetini belirlemede
kullanilan standart materyal; NIHSS (“the National Institutes of Health Stroke Scale”)
dir. Tedavi kilavuzlarina girmis ve giniimiizde rutin olarak kullanilmaktadir. Bu;
NIHSS (Tablo 4) 11 kategoride, 15 madde igerir. 0-42 arasi puanlama sistemi
mevcuttur. 5-10 dakikada hizli norolojik degerlendirmeyi miimkiin kilar. Giivenilirligi
yiiksektir; saptanan puan infarkt hacmi ile orantilidir (15). Fakat unutulmamalidir ki;
NIHSS nin sifir olmasi norolojik defisit ya da inmeyi dislamaz (22). Bunlara 6rnek
olarak; hafiza bozukluklari, horner sendromu, azalmis gorsel netlik, trunkal ataksi gibi
posterior dolasim iskemi bulgular1 ayrica degerlendirilmeli ve atlanmasinin Oniine

gecilmelidir (22, 72).
2.3.4. Tamsal degerlendirme

AHA/ASA 2013 Erken Dénem Akut iskemik Inme Hasta Yonetimi Kilavuzu’nda
belirtildigi tizere akut iskemik inmeden siiphelenilen tiim hastalarda; kan sekeri 6l¢iimii,
oksijen satiirasyonu 6l¢timii, EKG, serum elektrolitleri (BFT), tam kan sayimi, kardiyak
iskemi belirtegleri, PT/INR, aPTT, kontrastsiz beyin Bilgisayarli Tomografi (‘NCBT’)
ya da Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) hemen yapilmasi gereken tanisal

testlerdir.

KCFT, toksik panel, kan alkol diizeyi, b-HCG, arter kan gazi, PAAC grafisi,
lomber ponksiyon, elektroensefalografi ya da TT (kanama zamani) ve/veya ECT ise

secilmis hastalarda bakilmalidir (65).
Ayni tanisal degerlendirme 6nerileri GIA igin de gegerlidir.

Ayirict tani, etyoloji ve tedaviyi belirlemeye yonelik olarak bu testler
yapilmalidir. Etyolojiyi belirlemek inmenin tekrarlama ihtimalinin 6ngdriisiine yardimet
olur. Ozellikle GIA sonrasi tekrarlayan inmeleri onceden saptamak icin baz
biyobelirtegler calisitlmistir. C-Reaktif Protein’in (CRP), GIA sonras1 tekrarlayan
serebrovaskiiler olaylar1 6ngordiigii saptanmustir (73). Bu Ongérii parametreleri yeni

calismalar ile desteklenmelidir.
2.3.5. Tamsal degerlendirmede radyolojik goriintiileme

Klinik olarak akut inme tanisi konan vakalarin %15-20’sinde bu taninin dogru
olmadig1 saptanmistir (64). Bu ylizden goriintiileme, inmenin hizli triyajinda ¢ok dnemli

bir komponenttir.
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Acil degerlendirmede cevap aranan dort 6nemli soru (64):
1) intrakraniyal kanama m1? iskemik inme mi?

2) Biiyiik damar tikaniklig1 var mi?

3) Geri doniissiiz beyin hasar1 var m1?

4) Iskemik ‘‘penumbra’’alani var mi1?

Beyin goriintiileme ile serebrovaskiiler olaym biiylikligii, yeri, infarktin vaskiiler
dagilimi, kanama varligi, iskemik inmenin ciddiyeti 6grenilmis olur. Elde edilen bilgiler

acil ve uzun donem tedavi planin etkiler.

Akut iskemik inmenin 6zgiil tedavisine baglamadan 6nce acil beyin goriintiileme
onerilir (Sinif 1, Kanit diizeyi A). Iskemi varlig i¢in BT de hipodansite ya da MRG’de
hiperintensite varligi arastirilir (smif 1, kamit diizeyi A) (74). Erisim kolayhgi,
yorumlama tecriibesi ve fiyat1 goz oniine alindiginda acil servislerde pratik uygulamada
daha ¢ok kontrastsiz beyin BT tercih edilir. Acil servislerde hizli ulagim giicligi,
hastaya 0zel kontrendikasyonlar (kooperasyon eksikligi, vital bulgularin stabil
olmamasi, klostrofobi, MR uyumsuz implantlar ya da pacemakerlar vb.), MR
degerlendirmede tecriibe eksikligi ve pahali bir tetkik olmasi nedeniyle MRG daha az
tercih edilmektedir (15, 75). Ancak, yapilan bir ¢alismada kontrastsiz beyin BT ile
difiizyon agirlikli ve duyarlilik (“susceptibility”) agirlikli MR goriintiilemenin tanisal
giicleri karsilastirtlmis; akut inmede MR’in iistiin oldugu ve intrakraniyal kanamaya

duyarliligin BT ye benzer oldugu saptanmustir (15, 76).

Ancak iskemik inmelerin %2-7’sine negatif difiizyon agirlikli MR gériintiileme
dahi tan1 koyamaz (64). Buna ragmen, DWI semptom baslangicindan dakikalar iginde;
¢ok erken donemlerde, infarkte alanlari belirlemede yiiksek duyarlilik (%88-100) ve
ozgillige (%95-100) sahiptir (77). Gegici iskemik norolojik semptomlari olan
hastalarin norogoriintiilemeleri semptom baslangicindan itibaren 24 saat icinde
yapilmalidir (65). MR goriintiileme, diflizyon MR goriintiilleme de dahil, beyin tanisal
goriintiileme modalitesi olarak tercih edilir. Eger, MR goriintiileme yapilamiyorsa beyin
BT mutlaka yapilmalidir (stmif 1, kanit diizeyi B) (78). Iskemik penumbra bolgesinin
perfliizyon ve difiizyon agirlikli goriintillemede eslesme olmamasi ile net olarak ortaya

koyulabilmesi MR goriintiilemenin ilk goriintiileme olarak tercih edilmesine neden olur
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(79). GIA hastalarinda difiizyon agirlikli MR goriintiilemede bulgu olmasi rekiirren
iskemik olay i¢in daha yiiksek risk olusturur (80).

Acil servislerde; akut iskemik inme ve GIA’ nin ilk degerlendirmesinde beyin BT
ve MR goriintiileme uygulanmaktadir. Intrakraniyal ve ekstrakraniyal vaskiiler, invazif
ve invazif olmayan, goriintiilemeler ¢ogunlukla ndroloji servis ve yogun bakimlarinda

yapilmaktadir.

Manyetik Rezonans Gorlintiilleme ile iskemik serebrovaskiiler sendrom
degerlendirilmesinde; FLAIR (‘Fluid attenuation inversion recovery’), T2 ve DWI
goriintiileri kullanilir (64). Semptomlarin baslangicindan itibaren 7 saat i¢inde hemen
hemen tiim iskemik inmelerde FLAIR (sonugta olusan goriintiiden sivinin etkisini
uzaklagtiran 6zel bir T1 sekansidir (81)) pozitiflesir. FLAIR-DWI uyusmazligi
(‘mismatch’: FLAIR negatif, DWI pozitif) heniiz canli iskemik penumbranin hizli bir
belirtecidir (64).

T2 taramalar genelde 12-24 saat sonra pozitiflesir (64).

Hiperakut infarktlarin yaklasik %95° i, DWI’ da hiperintensite, ADC’de
hipointensite ile beraber DWI’da diflizyon kisitliligi gosterir (64). Semptomlarin ortaya
cikmasindan 6 saat sonra lezyonlarm sinyal intensiteleri analiz edilerek GIA (iskemi) ve

iskemik inme (infarkt) birbirinden ayirt edilebilir (82).
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2.4, AKUT ISKEMIK INME VE GECICI ISKEMIK ATAKTA
TEDAVI

GIA ve akut iskemik inme aym siirecin farkli dénemleri olmalarina ragmen
tedavide bazi onemli farkliliklar vardir. Akut iskemik inmede hizli (semptom
baslangicindan itibaren 3-4.5 saat i¢inde) degerlendirme acil trombolitik uygulanmasi
acisindan esas olarak hedeflenirken, GIA” da yiiksek rekiirrens riski nedeniyle hizl (ilk
48 saat) etyolojiye yonelik arastirma ve yine hizli etyolojiye yonelik tedavi baglanmasi

hedeflenir.

Bunlarin yanisira kan basinci ve kan sekerinin belli aralikta tutulmasi ve 6zellikle
son zamanlarda on plana ¢ikan kan lipid seviyelerinin takibi ve anormalliklerin
diizeltilmesi seklindeki destek tedaviler de o6nemlidir. Ilk miidahaleler ve CAB
degerlendirmesi, 2013 AHA/ASA Akut Iskemik Inmeli Hastalarda Erken Yonetim

Kilavuzu Onerilerine gore yapilmalidir.

GIA geciren hasta en kisa siirede acil servise ya da inme merkezine bagvurmalidir.
Hipoglisemi varligini arastirmak i¢in hizli kan sekeri (parmak ucundan) bakilmalidir.
Etyolojiye yonelik tedavi verilecegi igin ayrintili Oykii, O6zgecmis sorgulamasi
yapilmalidir. 48 saat i¢inde etyolojiye yonelik arastirmalar tamamlanmalidir (Sinif II)
(83).

Iskemik Inme ya da GIA Hastalarinda Iskemik Inmeyi Onleme Kilavuzu (2011
AHA/ASA) onerilerine gore genel yaklasim uygulanmalidir. Arteryal diseksiyon
diistiniilen hastalarda 3-6 ay boyunca devam edecek antiplatelet ya da antikoagiilan
tedavi, kardiyoembolizm diisiliniilen hastalarda antikoagiilasyon, kriptojenik olmasi 6n
planda ise antiplatelet tedavi ve biiylik arter aterosklerozu diisiiniiliiyorsa antiplatelet
tedavi ve servikal stenoz >%50 ise 2 hafta i¢inde karotid endarterektomi planlanmasi

i¢in degerlendirme gerekmektedir (Smif I) (22).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma 03.12.2014 tarih ve 83045809/604.01/02-264564 sayis1 ile 1U
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirma Etik Kurulu’ndan (Ek-1) izin alindiktan
sonra, prospektif gézlemsel bir klinik ¢alisma olarak tasarlanmis olup, yillik eriskin
hasta say1s1 54.369 (2015 yil1) olan Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil
Tip Anabilim Dalina 01.01.2015 ile 31.12.2015 tarihleri arasinda bagvuran

serebrovaskuler infarkt ve gegici iskemik atak hastalar1 degerlendirilerek yapilmistir.

Calisma, “Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi” esaslarina uyularak yapildi.

3.1. HASTALARIN CALISMAYA ALINMA KRITERLERI
e Acil servise bagvuran ve iskemik inme veya GIA tanisi almis hastalar
e 18 yas ve lizeri hastalar

e (Calismay1 kabul eden hastalar

3.2. HASTALARIN CALISMADAN DISLANMA KRiTERLERI

e Iskemik inme ve GIA tanis1 olmayan hastalar,

e Hemorajik serebrovaskiiler olay geciren hastalar
¢ 18 yasindan kii¢iik hastalar

o Gebe hastalar

e Akut koroner sendromu olanlar

e Akut pulmoner tromboembolisi olanlar

e Epilepsi 0ykiisii olan hastalar

o Aktif epileptik atagi olan hastalar

e Migren Oykiisii bulunanlar

e Travma hastalar

e Intrakraniyal kitlesi olanlar

e Multipl skleroz dykiisii olan ya da yeni tan1 alan hastalar

e (Calismaya katilmak istemeyen hastalar
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3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Tip Anabilim Dali’ na
12 ay boyunca basvuran ve dahil etme kriterlerine uyan tiim hastalar ardisik olarak

calismaya alinmistir. Bir hastanin basvurusu bir kez alinmistir.

Norolojik semptom ile erigkin acil servise basvuran tim hastalarin, Acil Tip
Anabilim Dali arastirma gorevlisi doktorlar1 tarafindan gerekli miidahaleleri ve
tedavileri yapildiktan sonra ¢alisma Kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmay: kabul eden

hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.

Calismaya dahil etme kriterlerini karsilayan hastalarin demografik bilgileri,
basvuru sikayet(ler)i, basvuru tarihi ve saati, sikayetlerinin baslama tarih ve saati,
sikayetlerin devam etme siiresi, 6zgegmisleri, kullandig: ilaglari, biyokimyasal test
sonuglari, goriintiileme sonuglari, tani, tedavi, yatis siiresi ve sonlanma durumu, vital
bulgular1 (kan basinci, ates, nabiz, solunum sayisi ve pulsoksimetre) fizik muayene
bulgulari, GKS skorlar: ¢alisma formuna kaydedilmistir. Hastalardan mevcut durumlari

icin yapilan tetkikler disinda ek tetkik istenmedi.

Hastalarin  hastane  basvurusunda  ¢ekilmis olan 12  derivasyonlu
elektrokardiyografileri, tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, PTT-
aPTT diizeyleri, hastalara istenen noroloji konsultasyonu saati ve medula sistemine

resmi cevap yazilana kadar gecen siire de kaydedildi.

3.4. CALISMA SURECI

Akut inme ve GIA 6n tams: diisiiniilen tiim hastalar, kontrendikasyonu yoksa ilk

asamada intrakraniyal kanama agisindan beyin BT ile degerlendirilmistir.

Tim Beyin BT c¢alismalari Brilliance CT 16 Model Multislice Bilgisayarli
Tomografi Cihazi (Philips Medical Systems (Cleveland) OHIO 44143, USA) ile
gergeklestirilmistir.

Beyin BT’ de akut patolojik bulgu saptanmayan hastalar, eger MRG incelemesi
icin kontrendikasyonu yoksa, iskemik difiizyon kisitlamas: agisindan daha ayrintil

inceleme amaciyla kontrastsiz MRG ile degerlendirilmistir.
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Tim MRG incelemeleri 1,5-Tesla MR finitesi (Siemens Magnetom Synphony;
Siemens, Erlangen, Germany) ve 1,5-Tesla MR iinitesi (Siemens Magnetom Alanto;

Siemens, Erlangen, Germany) cihazlarla gergeklestirilmistir.

MRG incelemeleri; beyin difizyon MRG ve T2 agirlikli goriintiler alinarak
yapilmistir. Merkezimizde difiizyon MRG incelemeleri ile degerlendirme yapilirken,
Radyoloji bolimiiniin karar ile iskemik yiikiin degerlendirilebilmesi igin T2 agirhkl
kesitler de rutin olarak incelemeye dahil edilmektedir. MRG incelemeleri difiizyon

kisitlamasi agisindan incelendi.

Radyolojik incelemeler sonucu; intrakraniyal kanama veya intrakraniyal Kkitle

saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Serebrovaskuler infarkt ve Gegici iskemik Atak tanis1 alan hastalardan hastaneye
yatis karar1 verilenler calisma ekibi tarafindan hastanede kaldiklar: siirece, giinlik
olarak fizik muayene bulgular: ve nérolojik muayeneleri yapild: ve tekrar GiA/inme

atagi agisindan sorgulandi.

GIA tamsi alan ve diisiik riskli kabul edilerek uzman goriisii ile ayaktan takibine

karar verilen hastalar No6roloji poliklinigine yonlendirilerek taburcu edildi.

Yine ayni hastalar, hastane bilgi sisteminden de tekrarlayan ataklar ve son tanilar

acisindan takip edildi.
3.5. VERI ANALIZI - ISTATISTIKSEL YONTEM

Tim veriler bilgisayar sistemine Microsoft Excel for Mac 2011 ile girilmis ve
IBM SPSS Statistics for Mac 22.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) programina kayit

edilerek istatistiksel analizler yapilmistir.

Istatistiksel analiz olarak, tanmimlayic1 istatistikler (ortalama, standart sapma,

yiizde dagilimi) kullanilmistir.

Ortalamalar “ortalama + standart sapma” seklinde verilmistir. Ki-kare / Fischer'in

testi, kategorik degiskenler arasindaki karsilastirmalar i¢in kullanilmistir.

Siirekli degiskenlerin normal dagilimi i¢in Kolmogorov-Smirnov testi, normal
dagilimli parametrik degiskenlerin karsilagtirmasinda Student t testi, normal dagiliml

olmayan siirekli degiskenlerin karsilastiritlmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmustir.

P <0.05 degeri tiim analizlerde istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. HASTALARIN DEMOGRAFIK OZELLIiKLERIi

Bu calismaya toplam 122 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 52 tanesi kadin, 70
tanesi erkek cinsiyettedir. Tiim hastalarin yas ortalamalar1 66,25+13,51 yil, kadin
hastalarin yas ortalamasi 69,38+14,48 yil ve erkek hastalarin yas ortalamasi
63,93+12,35 yil olarak bulunmustur. Hastalarin cinsiyetlere gore yas ortalamalarinin

dagilimi Sekil 1°de verilmistir.

140

122

120

100

69,38+14,485 25+13,51
3,93+12,350 B Hasta Sayisi

M Yas Ortalamasi

Erkek Kadin Toplam

Sekil 1. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gecici Iskemik

Atak Hastalarimin Cinsiyetlere Gore Yas Ortalamalarinin Dagilim
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Calismamizda en fazla hasta sayist 66-75 yas araliginda goriilmiis olup en az
sayida hastayla 25 yas altinda karsilasilmistir. Sekil 2’ de hastalarin yas gruplarina gore

dagilimi goriilmektedir.

30

M Erkek Sayisi

B Kadin Sayisi

25 ve alt1 26-35 yas36-45 yas46-55 yas56-65 yas66-75 yas76-85 yas 86 ve
arasl arasi arasi arasi arasi arasi uzeri

Sekil 2. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Yas Gruplarina Gore Dagilim
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4.2. HASTALARIN OYKULERI VE FiZiK MUAYENE
BULGULARI

Hastalarin sikayetleri incelendiginde en ¢ok bagvuru sikayeti konugsma bozuklugu
olup 51 hasta (%41) bu sebeple acile basvurmustur. Ikinci siray1 sol tarafta giigsiizliik

(%36), tiglincii siray1 ise bag donmesi (%27) almistir (Tablo 7).

Tablo 7. Acil Servise Bagvuran iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gecici Iskemik

Atak Hastalarinin Basvuru Sikayetlerine Gore Dagilim

SIKAYETLER SIKAYETI SIKAYETI SIKAYETI SIKAYETI

OLAN HASTA OLAN OLMAYAN OLMAYAN
SAYISI HASTALAR % | HASTA SAYISI HASTALAR %

KONUSMA

T T 51 41,8 71 58,2

SOL TARAFTA

GUCSUZLUK 45 36,9 77 63,1

BAS DONMESI 33 27,0 89 73,0

SAG TARAFTA

GUCSUZLUK e 24,6 92 724

BIiLINC

AT 20 16,4 102 83,6

YUZDE

T 17 13,9 105 86,1

BAYILMA 10 8,2 112 91,8

HALSIZLIK 9 7.4 113 92,6

BULANTI-

KUSMA 9 7.4 113 92,6

GORME

BOZUKLUGU ! Sl L A

BAS AGRISI 6 49 116 95,1

INKONTINANS 2 1,6 120 98,4
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Hastalarin sikayetlerinin baslama siireleri sorgulandiginda; en fazla (56 hasta) 3-6

saat arasinda ve ikinci siklikta (31 hasta) 24 saatten sonra hastanemize basvurduklar
ogrenildi (Sekil 3).

50 -

40 -

30 A  Sayi
20 ~ i Yizde

10 -~

Yilzde

0-3 Saat 3-6 Saat
6-12 Saat 12-24 Saat
. aa >24 Saat

Sekil 3. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Sikayetlerinin Baslama Siiresine Gore Dagilim
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Calisgmamizda hastalar kronik hastalik Oykiilerine gore incelendiginde birinci
sirada hipertansiyon (%63), ikinci sirada diyabet (%49) goriilmiistiir. Hastalarin 6z

ge¢misindeki hastaliklarin dagilimi1 Tablo 8” de verilmistir.

Tablo 8. Acil Servise Basvuran iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici iskemik

Atak Hastalarinin Kronik Hastahk Oykiilerine Gore Dagihimi

HASTALIGI  YUZDESI HASTALIGI

.. N .
KOMORBIDITE OLANLAR % OLMAYANLAR YUZDESI %
HIiPERTANSIYON 77 63,1 45 36,9
DIABETES

MBS 49 40,2 73 59,8
KORONER

ARTER 38 31,1 84 68,9
HASTALIGI

SEREBRO

VASKULER 31 25,4 91 74.6
HASTALIK

HIiPERLIPIDEMI 13 10,7 109 89,3
KRONIK

BOBREK 13 10,7 109 89,3
YETMEZLIGi

DEMANS 9 7.4 113 92,6
MALIGNITE 8 6,6 114 93,4
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Hastalarin stirekli kullandiklari ilaglar sorgulandiginda; en fazla antitrombotik
grubu ilaclar (46 hasta, %37,7) ve ikinci sirada antihipertansif ilaglarin (45 hasta,

%36,9) kullanildig1 goriilmustiir. Hastalarin aldiklar diger medikal tedaviler Sekil 4’ te
gruplandirilmistir.

DEMANS iLACLARI 2
ENDOKRINOLOJIK YUZDE %
ANTITROMBOTIK m SAYI

ANTIDIABETIK

ANTIHIPERTANSIF

0 10 20 30 40 50

Sekil 4. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gecici Iskemik

Atak Hastalarimin Kullanmakta Olduklar: Ilaclarin Dagihm

Calismamizdaki 40 hastanin (%32,8) sigara kullandigi, 82 hastanin (%67,2) sigara
kullanmadigi saptanmustir (Sekil 5).

SIGARA

i Kullanan %32,8

i Kullanmayan %67,2

Sekil 5. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gecici Iskemik

Atak Hastalarinin Sigara Kullanim Durumlar
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Basvuran hastalarin kan basinglart incelendiginde sistolik kan basinci ortalama
148,04+27,14 mmHg, diyastolik kan basinci ortalama 89,84+18,93 mmHg, ortalama
arter basinci ortalama 109,24+19,70 mmHg bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9. Acil Servise Basvuran iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Arteriyal Kan Basinci Degerleri

Say1 Minimum Maximum Ortalama Standart Sapma
SISTOL(MmMHQ) 122 81 226 148,04 27,14
DIASTOL(mMmMHQ) 122 55 153 89,84 18,937
OAB (MmHQ) 122 64 162 109,24 19,700

Norolojik muayenelerinde motor defisiti olan 38 (%31), konugma bozuklugu olan

69 (%56), yiizlinde asimetri saptanan 17 (%13,9) kisi goriilmiistiir.
4.3. HASTALARIN LABORATUVAR BULGULARI

Hastalarin bagvuru aninda ritim anormallikleri agisindan elektrokardiyografileri
incelendiginde gorilmiistiir ki; atriyal fibrilasyon hastalardan 45’ inde (%36,9) vardir ve

hastalardan 77’ sinde (%63,1) atriyal fibrilasyon yoktur.

Hastalarin hemogram degerleri incelendiginde WBC ortalama 9,87+4,06 (10°
mm3), platelet ortalama 254,88+119,90 (10> mm3), hemoglobin ortalama 12,72+2,26
g/dl oldugu goriilmiistiir. Daha ayrintili degerlendirme Tablo 10’ da gésterilmistir.
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Tablo 10. Acil Servise Bagvuran iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Hemogram Parametreleri

Hemogram
Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart Sapma
WBC (10° mm3) 122 3 27 9,87 4,06
RBC (106 mm3) 122 0 6 4,48 0,76
PLT (10° mm3) 122 54 1139 254,88 119,90
MCV (fl) 122 56 84,9 84,81 7,13
MCH (pg) 122 16 33 28,44 2,91
MCHC (g/dl) 122 28 342 36,41 28,17
NEU (10° mm3) 122 2 49 7,56 5,48
LYM (10° mm3) 122 0 45 2,21 4,09
HGB (g/dl) 122 2 17 12,72 2,26

Hastalarin C-Reaktif Protein degerlerinin ortalamasi 36,53+85,94 mg/dl
bulunmustur. Ure ortalama 49,64+40,35 mg/dl, kreatin ortalama 1,20+0,79 mg/dl olarak
bulunus olup hastalarin ilk bagvurularinda olgiilen kan sekeri degerleri ve biyokimya

sonuglar1 Tablo 11’ de, koagulasyon bulgular1 Tablo 12’ de ayrintilandirilmstir.
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Tablo 11. Acil Servise Basvuran iskemik Serebrovaskuler Olay Ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Biyokimya Parametreleri

Parametreler
Glukoz (mg/dl)
Ure (mg/dl)
Kreatin (mg/dl)
ALT (IU/L)
AST (IU/L)
LDH (1U/L)

T BiL (mg/dl)

D BiL (mg/dl)

Total Protein (g/dl)

Albiimin (g/dl)
Na (mmol/L)
K (mmol/L)
Ca (mg/dl)
Cl(mmol/L)

CRP (mg/dl)

Biyokimya

Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart Sapma
122 39 791 173,19 114,22
122 10 339 49,64 40,35
122 0,46 5,49 121 0,79
122 2 116 19,72 15,18
122 5 88 23,93 13,83
122 125 1899 304,08 237,71
122 0 4 0,59 0,44
122 0 1 0,20 0,16
122 1 9 7,04 0,91
122 3 6 4,15 0,55
122 121 165 138,68 5,07
122 1 7 4,49 0,75
122 4 12 9,26 0,94
122 11 110 98,89 9,38
122 0 478 36,53 85,94

Tablo 12. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Koagulasyon Degerleri

PT (sn)
APTT (sn)

INR

Koagiilasyon Parametreleri

Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart Sapma
122 10 32 12,75 2,607
122 18 141 31,10 11,701
122 1 3 1,09 0,203
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4.4, HASTALARIN GORUNTULEME BULGULARI

Acil Servise Basvuran Akut Serebral Infarktl Hastalarm 10 (%8,2)’ unda dis
merkezde cekilen Beyin BT mevcut oldugu igin tekrar Beyin BT c¢ekilmemistir.
Hastalardan 10 (%8,2) tanesinin MR uyumsuz implant tagimasi veya kendilerinde dig
merkezde ¢ekilmis Difiizyon MRG mevcut olmasi sebebiyle Difiizyon MRG

¢ekilmemistir.

Hastalarin Beyin BT goriintiilemeleri dncelikli olarak kanama, 6dem, sift varligini
tespit etmek i¢cin yapilmistir. Diflizyon MRG goriintiilemelerinde iskeminin en fazla
siklikta tespit edildigi patolojik damar alanlari Sol MCA (% 27) ve Sag MCA (%26,2)
sulama alanlaridir. Calismamizda, cinsiyetlere gore patolojik damar alanlar

degerlendirildiginde Sol MCA infarktinin kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmesi

infarktin goriilme sikliklar1 Sekil 6’ da gosterilmistir.
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Sekil 6. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegcici Iskemik

Atak Hastalarinin Difiizyon MRG’ de Tespit Edilen Patolojik Damar Alanlar

Yapilan degerlendirmeler neticesinde GIA tanisi alan 10 hastamiz olup 6° s
erkek, 4’ i kadindir. SVO tanisi alan erkek hasta sayimiz 64, kadin hasta sayimiz 48’
dir.
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Iskemik serebrovaskiiler olay ve gegici iskemik atak hastalar1 igin noroloji
konsiiltan hekimine haber verildikten sonra ilgili hekimin konsiiltasyona hastane
sisteminde cevap yazmasina kadar gecen siire arastirildiginda ortalama 68,91+68,90
dakika olarak bulunmustur. Konsiiltasyona cevap verme siireleri arasinda asiri

daginiklik ve genislik oldugundan standart sapma yiiksek ¢ikmaistir.

4.5. VERILEN TEDAVI

Hastalar acil serviste goriiliip iskemik serebrovaskiiler hastalik ya da GIA tesbit
edildiginde, noroloji konsiiltan hekiminin Onerisiyle 95 hastaya ASA-+Enoksaparin
kombine tedavisi verilmis olup 13 hastaya yalmzca ASA, 11 hastaya yalnizca
Enoksaparin, 3 hastaya trombolitik tedavi ve 2 hastaya da heparin infiizyon tedavisi
verilmistir (Sekil 7).

Ml Asa + Enoksaparin
W Asa

@ Enoksaparin

B Trombolitik Tedavi

E Heparin

Sekil 7. Acil Servise Basvuran iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarima Acil Serviste Verilen Tedaviler
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4.6. SONLANIM

Acil serviste 24 satten daha uzun siire kalan hastalar acil serviste yatmis kabul
edilmis olup bu hastalar 93 kisidir. Hastalarin acil serviste ortalama kalis sliresi

2,55+2,07 giindiir.

Acil servise bagvurup ilk ve acil tedavilerini aldiklar1 siire i¢inde hayatini
kaybeden hasta olmamistir. Bagvuran hastalardan 105 tanesinin takip ve tedavisinin
devami i¢in acil servis ya da ndroloji servisine yatist yapilmistir. Hastalardan 2
tanesinin dis merkeze servis sartlarinda takibi i¢in sevki yapilmis olup, 4 hastanin yogun
bakim ftnitesine yatis1 yapilmistir. 11 hasta ise tedavilerini ayaktan almak ve ileri

arastirma igin noroloji poliklinigine bagvurmak {izere taburcu edilmistir (Sekil 8).
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H Sayi

40
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Servis YBU Sevk Taburcu

Sekil 8. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gecici Iskemik

Atak Hastalarinin Sonlanimlari
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Hastaligin en yogun olarak goriildiigii donem Ocak (%22) ve Subat (%13,1) aylari

olarak goriilmiistiir. Hastalarin % 42,6’ s1 kis mevsiminde bagvurmustur.

Ramazan Dénemi olarak gosterilebilecek olan 2015 19 Haziran - 17 Temmuz
tarihleri arasinda acil serviste goriilen serebrovaskuler hastalik ve GIA hasta sayilarinda
artis ya da olaganiistii durum saptanmamistir. Hasta sayilarinin aylara gore dagilimi

Sekil 9’ da gosterilmistir.
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Sekil 9. Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskuler Olay ve Gegici Iskemik

Atak Hastalarinin Basvuru Donemlerine Gore Dagilim
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5. TARTISMA

Akut inme, kalp hastaliklar1 ve kanserin ardindan en sik ii¢iincii 6liim nedeni olup

Tiirkiye’ de ve tim Diinyada, morbidite ve mortalitenin sik nedenleri arasindadir (6,7).

Aterotromboz, embolizm ve hipoperfiizyon iskemik inmelerin en sik {i¢ nedenidir.
Vaskiilit, arteryel diseksiyon ve vendz tromboz iskemik inmenin diger nedenlerinden

bazilaridir (14).

Yas inme i¢in onemli bir risk faktoriidiir. Yillik inme insidansi 55-64 yaslarinda
1.3-3.6 / 1.000, 65-74 yaslarinda 4.9-8.9 / 1.000, 75 yas iizerinde 13.5-17.9 /1.000’dir.
Inme gegirenlerin yaklasik %70’inin 65 yas iizerinde oldugu bildirilmistir (5). Aksoy ve
arkadaslar1 (83) akut iskemik inmeli hastalarin yas ortalamasini 65,79+12,43, Deveci ve
arkadaglar1 (84) 66,48+12,88, Hakbilir ve arkadaglar1 (85) 65,19+12,89, Giil ve
arkadaslar1 (86) 6714, Karaman ve arkadaslar (87) 67,23+12,70 y1l olarak bulmustur.
Bizim caligmamizda hastalarin ortalama yasi 66,25+13,51 olup diger calismalarla
benzer sonuglar elde edilmistir. Kiyan ve arkadaslarinin (14) ve Ozer ve arkadaslarmin
(88) yapmis oldugu calismada vakalarin %5’ inin gen¢ inme (45 yas alt1) oldugu
goriilmiistiir. Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu olarak gen¢ inme oranit %6
(n=8) idi. Circulation’ da yayinlanan 2016 yilina ait verilerde; geng yaslarda erkeklerin
kadinlardan daha yiiksek inme insidansina sahip oldugu, 75 yas ve iizerinde bu
insidansin tersine dondiigli ve kadinlarda daha yiiksek oranda inme goriildiigli bulunmus
(17). Bizim ¢alismamizda 122 hastadan 75 yas altinda 88 hasta goriilmiis olup
bunlardan 57 tanesi (%64,77) erkek, 31 tanesi (%35,23) kadin cinsiyetteydi. 75 yas ve
tizerindeki hastalar incelendiginde hasta sayist 34 olup bu hastalardan 13’ 1 (%38,24)
erkek, 21° i (%61,76) kadindi. Inme insidansma gore bakildiginda bizim ¢alismamiz

Circulation verileriyle uyumlu ¢ikmustir.

Aksoy ve arkadaslarinin (83) yaptiklar1 c¢alismada erkek SVO’ larin orani
%55,9, kadin SVO’ larin oran1 %44,1 bulunmustur. Deveci ve arkadaslarinin (84)
yaptigi calismada %59,1 erkek, %40,9 oraninda kadin, Karaman ve arkadaslarinin (87)
yaptig1 ¢alismada iskemik inmeli hastalarin %59,1° 1 erkek, %40,8° 1 kadin olarak
bulunmustur. Bizim c¢aligmamizda SVO tanisi alan erkek hasta sayimiz 64 (%57,14),
kadin hasta sayimiz 48 (%42,86)’ di. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak erkek

hasta sayisi, kadin hasta sayisindan yiiksek bulundu. Kleindorfer ve arkadaslarinin
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yapmis oldugu bir calismada, iskemik inmenin kadinlarda, GIA’ nin erkeklerde daha sik
gdzlendigi bulunmustur (89). Bizim calismamizda GIA tanisi alan 10 hastanmiz olup 6
st (%60) erkek, 4’ i (%40) kadin cinsiyetteydi. Hasta frekanslarina bakarak bizim
calismamizda da GIA’ nin erkeklerde daha fazla goriildiigiinii sdyleyebiliriz. Persky ve
arkadaslar1 (42) erkekleri kadinlarla kiyasladiklarinda erkeklerin her yasta kadinlara
gore daha yiiksek riske sahip olduklarini bulmustur. Fakat 35 ve 44 yaslar1 arasinda ve
85 yas lstiinde kadinlar erkeklerle benzer ya da daha yiiksek risk oranlarma sahiptir
demislerdir (42, 43). Bizim ¢alismamizda 35 ve 44 yaslar arasinda 5 hasta goriilmiis
olup bu hastalardan 4’ i (%80) erkek, 1’ 1 (%20) kadin cinsiyetteydi. 85 yas ve iizerinde
10 SVH hastast goriilmiis olup 3’ i erkek (%30), 7° si (%70) kadin cinsiyetteydi.
Calismamizda buldugumuz sonucglar 35-44 yas aralifinda diger ¢alismalardan farkli
goriinmekte olup daha dogru bilgilere ulasabilmek i¢in daha fazla sayida hastayla

yapilan ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Kiyan ve arkadaslarinin (14) yapmis olduklar1 ¢alismada hasta sikayetlerinin
ortalama 13,0£18,5 saat Once basladigi ve hastalarin %20,5’ inin sikayetlerin
baslangicindan itibaren ilk 3 saat icinde basvurdugu goriilmiis. Gargano ve
arkadaslarinin yaptiklari 1922 kisilik bir calismada ise acil servise ilk 2 saat iginde
bagvuran hastalar %18,6 iken 2-6 saat arasinda bagvuran hastalar %22 ve 6 saatten daha
gec basvuran hastalarsa %59,4” lilkk oranda bulunmus (90). Bizim ¢alismamizda ilk 3
saat i¢inde %13,9 (n=17) hastanin bagvurdugu tespit edildi. Diger ¢alismalara gore
hastaneye erken basvurma konusunda daha geride kalinmasinin nedeni bizim
hastalarimizin ¢ogunlugunun dis merkezlerden sevkli gelmesi ve bu siiregte sehrimizin
yogun trafiginden olumsuz etkilenmeleri olabilir. Serebrovaskiiler olaylarda tedaviye
baslamak i¢cin her dakika ¢ok Onemliyken; degisik asamalarda gecikmeler
yasanmaktadir. Ferro ve arkadaslar1 (91) yaptiklar ¢aligmayla bu gecikmenin %82
oraninda hastane disindan kaynaklandigin1 géstermislerdir. Keskin ve arkadaslar1 (92)
yaptiklar1 caligmada ise hastane Oncesinde gecikmenin yasandigi en 6nemli siirecin
medikal yardim isteme siiresinin uzunlugu oldugunu bulmuslardir. Inme
semptomlarinin bilinmemesi, bu sikayetlerin kendiliginden ge¢mesinin beklenmesi,
durumun ciddiyetinin fark edilememesi ya da hastalifin gérmezden gelinmesi saglik
ekiplerinden yardim istenilmesini geciktiren faktorlerdir (93). Tek basina yasamak,
evdeyken veya gece saatlerinde inme gecirmek, referans hastanelerin acil servisleri

yerine aile hekimlerine bagvurmak ge¢ basvurunun diger 6nemli nedenleridir (94).
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Kiyan ve arkadaslarinin ¢alismasina gore hastalar %45,9 oraninda sol ya da sag
yan gii¢siizliigiiyle basvurmustur (14). Bizim c¢alismamizda da sol (%36,9) ve sag
(%24,6) taraf gii¢siizliigli toplamda %61,5 gibi yliksek bir degerle en sik sikayet edilen
durumdur. Kiyan ve arkadaslarinin ¢alismasinda konusma bozuklugu %30,6 oraninda
bulunmustur (14). Bizim ¢alismamizda konusma bozukluguyla basvurma orani %41,8’
dir. Biling degisikligi, bas agrisi, genel durum bozuklugu gibi hastalarin basvuru
sikayetleri bizim hastanemizde de literatiirle uyumlu yogunlukta goriilmektedir (14).
Kerber ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada (68) bas dénmesinin sadece %3,2” si GIA
ya da inme ile iligkili bulunmus olup bunlarin sadece %0,7’ sinde izole bas donmesi
goriilmustiir. Kiyan ve arkadaslari (14) da benzer sekilde %1,6 oraninda bas donmesi
sikayeti tespit etmis. Biz caligmamizda akut iskemik serebro vaskuler olay ve gegici
iskemik inmeyle gelen hastalarin %27’ sinin bas donmesinden yakindigini 6grendik.
Biz calismamiza sadece izole bag donmelerini degil, eslik eden semptomlari olan

hastalar1 da ekledigimiz i¢in sonug farkli ¢ikmis olabilir.

Kiyan ve arkadaglarinin yapmis olduklari ¢alismada sistolik kan basinci ortalama
142,5£32,7 bulunmus (14). Bizim ¢alismamizda da 148,04+27,14 mmHg bulundu.
Kiyan ve arkadaslarinin g¢aligmasinda diyastolik kan basinci ortalama 81,9+16,1
bulunmus (14). Bizim calismamizda diyastolik kan basinci ortalama 89,84+18,93
mmHg bulundu. Hastalarin basvuru aninda Olgiilen arteryal kan basinglar1 literatiirle

uyumlu bulunmustur.

Isvigrede 10,938 normotansif kisiyle yapilan prospektif bir kohort ¢aligmasinda
inmelerin %39’ u sigara igiciligiyle iligkili bulunmustur (95). Kiyan ve arkadaslarinin
calismasinda %18,5 (14), Giil ve arkadaslarinin yaptig1 calismada %26 (86), Karaman
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada %32,5 (87) hastanin sigara aligkanligi bulunmus.

sonuglarimiz diger ¢alismalarla uyumlu goziitkmektedir.

Atriyal fibrilasyon, kardiyoembolik inmelerin hemen hemen yarisina neden
olmaktadir(14). Kiyan ve arkadaslarinin (14) ¢calismasinda %11,3, Giil ve arkadaslarinin
(86), yaptig1 calismada %35, Karaman ve arkadaslarinin (87) yaptig1 ¢alismada %22,5
hastada atriyal fibrilasyon goriilmiis. Bizim g¢alismamizda diger caligmalarla uyumlu

olarak 47 (%36,9) hastada elektrokardiyografide atrial fibrilasyon saptandi.
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Kiyan ve arkadaslarinin (14) yaptiklar1 ¢calismada %58,8, Aksoy ve arkadaglarinin
(83) calismasinda %63,8, Giil ve arkadaslarinin (86) yaptigi ¢alismada %77, Karaman
ve arkadaslarinin (87) yaptig1 calismada %81,7 oraninda hipertansiyon goriilmiistiir.
Bizim caligmamizda hipertansiyon %63,1 oranindadir ve diger caligmalarla benzer

sonugclar elde edilmistir.

Kiyan ve arkadaglarinin (14) yaptiklar ¢alismada hastalarin %35’ inde, Aksoy ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda (83) %26,8, Giil ve arkadaslarinin (86) yaptig1 calismada
%33, Karaman ve arkadaslarinin (87) yaptig1 calismada %45 oraninda diyabet
goriilmistir. Bizim g¢alismamizda diyabet %40,2 oranindadir ve diger calismalarla

benzer sonuglar elde edilmistir.

Farkli ¢alismalarda %25, %18, %38, %40 (14, 83, 86, 87) oranlarinda koroner
arter hastaligr goriilmiistiir. Bizim c¢alisjmamizda da koroner arter hastaligi %31,1

oraninda olup literatiirle uyumludur.

Kiyan ve arkadaslarinin (14) yaptiklart calismada hastalarin %20,1° inde,
Karaman ve arkadaslarinin (87) yaptigi ¢alismada %39,2 oraninda gegirilmis SVO
Oykiisli saptanmustir. Bizim g¢alismamizda SVO Oykiisii %25,4 oraninda olup diger

calismalarla uyumlu bulunmustur.

Aksoy ve arkadaslariin yaptiklar1 ¢aligmada kan sekeri ortalama 124,834+50,72
mg/dl, kreatin ortalama 1,00+£0,56 mg/dl olarak hesaplanmistir (83). Bizim
calismamizda da ortalama kan sekeri 173,19+114,22 mg/dl, kreatin ortalama 1,21+0,79
mg/dl’ dir. Kiyan ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada %14,5 oraninda 16kositoz
gorilmiis olup (14), bu oran bizde %36’ dir. Aksoy ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada hemoglobin degeri ortalama 12,95+1,82 g/dl, MCV ortalama 87,12+7,70 fl,
trombosit sayis1 ortalama 244,74+71,48 (10° mm?®)’ diir (83). Deveci ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada trombosit sayis1 ortalama 270,14+83,95 (102 mm®) bulunmus (84).
Bizim c¢alismamizda hemoglobin degeri ortalama 12,72+2.26 g/dl, MCV ortalama
84,81+7,13 fl, trombosit sayis1 ortalama 254,88+119,90 (102 mm?®) olarak bulundu ve

sonuclarimizin diger ¢aligmalarla uyumlu oldugu goriildii.

Kiyan ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢aligmada hastalara beyin BT ile yapilan
gorlintiilemede %80 hastanin tomografisi normal goériilmekle birlikte %15,3 hastada
anterior serebral arter, %4,8 hastada orta serebral arter, %6,5 hastada posterior serebral

arter sulama alaninda infarkt tesbit edilmis (14). Biz c¢alismamizda beyin BT
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goriintliilemeyi Oncelikli olarak kanama varsa tespit edilmesi ve o hastalarin ¢alismadan
c¢ikarilmasi i¢in kullandik. Hastalarin beyin diflizyon MRG goriintiileri kiyaslandiginda
orta serebral arter infarkti toplamda 9%53,2 (sag %26,2, sol %27), posterior serebral
arter infarkti toplamda %24,6 (sag %11,5, sol %13,1), anterior serebral arter infarkti
toplamda %8.,2 (sag %4,9, sol %3,3) oranlarinda goriildii. Kiyan ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada goriintiileme araci olarak tomografi kullanmalar1 ve %80 hastada
infarkt alanin1 gérememeleri caligmalarimizin  sonuglart arasindaki  farkliligi
aciklayabilir. Ayrica caligmamizda cinsiyetlere gore patolojik damar alanlarmi
degerlendirdigimizde sol MCA infarktinin kadinlarda erkeklere gore daha sik

goriildiigiinii ve bu sonucun istatiktiksel olarak anlamli oldugunu bulduk (p<0,05). Bu

konuda daha fazla sayida hastayla yapilan baska ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Kiyan ve arkadaslariin yaptig1 1 yillik calismada tiim hastalara asetil salisilik asit
300 mg verildigi, %43,5’ ine subkutan veya intravendz heparin ve 2 hastaya
trombolitik tedavi uygulandigi saptanmis (14). Bizim calismamizda da %88 hastaya
asetil salisilik asit, %88 hastaya subkutan enoksaparin yapildi. 3 hastamiz (%2.4)
trombolitik tedavisi aldi. Verilen tedaviler kiyaslandiginda sonuglarin benzer oldugu

gorilmiistir.

Kiyan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada %41,1 hasta ndroloji yogun bakima,
%4,8 hasta noroloji servise yatis yapilmis. %11,3 hasta baska merkeze sevk edilmis
olup, %12,1 hasta kendi istegiyle hastaneden ayrilmis. Acil serviste izlem ve tedavi
sonras1 hastalarin %24,2” si taburcu edilmis (14). Bizim c¢alismamizda hastalarimizin
bliylik cogunluguna (%86) servis yatist yapilmis olup acil gézlem ya da noroloji servisi
ayrimi yapilmadan servis sartlarinda takibi yapilan gruptur. Yogun bakima giden
hastalarimiz %3,2’ lik dilimi olusturmaktadir. Sevk edilen hastalarimiz %1,6 gibi ¢ok
diistik bir orandadir. Acil serviste yapilan tetkik ve tedavilerinin ardindan taburcu edilen
hastalarimiz %9’ luk kisimdir. Sonuglarimiz arasinda belirgin farklilik olmasinin
nedeni; hastanemizde ayri bir birim olarak noroloji yogun bakim iinitesinin olmayisi ve
yogun bakim endikayonu kararinin, anestezi ekibi tarafindan verilmesi olabilir. Ayrica
hastanemiz acil servisinde yatakli takip iinitemizin olmasi, ilgili boliimlerde yatak
sikintis1 oldugunda hastalarin bir siire acilimizde takip edilmesine olanak saglamakta ve
hastalarin acil servisimizde kalis siirelerini artirabilmektedir. Bu yiizden dis merkeze

hasta sevki oranlarimiz diisiiktiir.
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Ulusal Norolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii (NINDS) rehberlerine gore hasta
acil servise ulagmasindan itibaren 3 saat i¢inde servise transfer edilmelidir (10). Fakat
hasta yatak sayilarindaki kisithilik buna mani olmakta, inme ve GIA hastalariin acil
serviste kalis siirelerini uzatmaktadir. Yapilan ¢alismalarda iskemik inmeli hastalarin
acil serviste ortalama kalig siireleri 5 saat olarak bildirilmistir (11, 12, 13). Kiyan ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada hastalarin acil serviste ortalama 21,5+30,5 saat
izlendigi belirlenmistir (14). Bizim ¢alismamizda hastalarin acil serviste ortalama kalis
stiresi 2,55+£2,07 giin (61,2 saat) olarak bulunmustur. Bizim hastanemizde acil serviste
yatakli takip {iinitemizin olmasi hastalarin daha uzun siire acilde kalig sebebini

aciklamaktadir.

Kiyan ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada hastalarin %58’ 1 kis, %40,3” i
ilkbahar doneminde bagvurmus. Ocak ayinda %27,4, Mart ayinda %19,4, Nisan ayinda
%15,3 hasta bagvurmus (14). Bizim ¢alismamizda en fazla basvuru Ocak ayinda olup
%22,1” dir. Onu %13 oraniyla Subat ay1 ve %9 oraniyla Kasim ay1 takip etmektedir.
Kis mevsiminde basvuran hastalarimiz %42,6° lik dilimi olusturmaktadir. Kis
mevsiminde goriilen hasta yogunlugunu aciklayabilmek icin ¢cok merkezli ¢calismalara

ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Inme vakalar1 hem iilke ekonomisine hem bireylere maddi ve manevi ciddi yiik

olusturmaktadir.

Erken tani, tedavi ve uygun yonetimle bdyle Onemli bir hastaligin agir

sonuglariin 6niline gecebilmek miimkiin olabilecektir.

Acil servislerde akut iskemik serebrovaskiiler olaylarin ve gecici iskemik
ataklarin erken farkindalig1 ve tan1 konmasi, tedaviye erken baglanilmasinda son derece

Onemlidir.

Acil servislerin yogunlugu ve hastane kapasiteleri hem saglik ¢alisanlarini hem
hastalar1 zor durumda birakmaktadir. Akut iskemik inme hastalar1 biran 6nce ilgili
konsiiltan hekim tarafindan degerlendirilmeli ve vakit kaybedilmeden tedavisine
baslanmalidir. Takip edilmesine karar verilen hastalar kendileri i¢in en uygun yer olan

ilgili servise en kisa siirede alinmalidir.

Toplum bilinglendirilmeli ve serebrovaskiiler hastaliklara yatkinlik saglayan risk

faktorlerinden miimkiin oldugunca korunmalar1 saglanmalidir.

Hastalarin kendileri ve yakinlar1 tarafindan da serebrovaskiiler hastaliklara ait
olabilecek belirtilerin taninabilmesi i¢in insanlarimiz bilgilendirilmeli ve bu sayede ¢ok
daha erken donemde saglik merkezlerine basvurmalar1 veya acil yardim istemeleri
saglanmalidir. Boylece en erken ve uygun miidahale ile kurtarilabilir doku alanlarinin
kaybedilmesinin 6niine gecilebilecek, hastalarin sekelsiz ya da en az sekelle iyilesmeleri

mumkin olabilecektir.

Serebrovaskiiler hastaliklara yatkinlik olusturan kronik hastaliklarin tedavisi en
etkin sekilde verilmeli ve bu siirecte hastalarin tedaviye uyumu, diizenli kontrollerini
thmal etmemeleri ve gerekliyse hayat tarzi degisiklikleri yapmalar1 saglanmalidir. Bu
baglamda aterosklerotik risk faktorlerinin kontroliiyle, serebrovaskiiler hastaligi olan
kisilerde yaygin bir komorbidite sebebi olan koroner arter hastaliklarinin da azaltilmasi

saglanmalidir.

Risk faktorlerinin farkinda olunmasi saglik camiasin1 da serebrovaskiiler

hastaliklarla iliskili sag kalim ve tedavi konusunda ilerlemelere tesvik edecektir.
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Hem serebrovaskiiler hastaliklarda koruyucu hekimlik anlayisinin gelistirilmesi
hem de acil servis kalabaliginin 6niine gegilerek noroloji servislerinin daha verimli

islemesini saglayabilmek i¢in daha kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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8. EKLER

EK-1: Etik Kurul Onay Formu

 Dahili Tip Bilimleri Bolumi

BagkanliZ

Anabilim Dal 8gretim Uyesi Pro
driitticiliginde Uzm.Dr.
rebrovaskiler Olay ve Gegici Iskemik Atak E
jzmanik Tezi hakkinda ilgi yaziniz ve ekleri 02 Ara
ar Etik Kurulunca miizakere edilmis olup; etk
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Karar No:A-25 Tarih: 02 Aralik 2014

,Ogr.Dr.Serpi Soyudogru'nun yOruticdlugOnde yapiimasi tasarlanan ve yuk.m[- b
KARAR BILGILERI uszr'rnlan Shruk arastirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler arastirmanin gerekce, amag, yaklag,
dikkate alinarak incelenmis, gerceklestirimesinde etik sakinca bulunmadugma topl‘nlyyrm.
Gyelerinin oy birigi ile karar verilmigtir

ALISMA ESASI [Tyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu
[ ETIK KURUL BASKANI UNVANUVADI/SOYADI: Prof Dr. Ozgir KASAPCOPUR

ETIK KURUL UYELERI
Unvani/Adi/Soyad) ] Uzmanhk Alani | Kurumu Cinsiyet | lligki * [ Katilim ** Imza
Prof. Dr. Ozgur Cocuk Saghgi ve | |0 Cerrahpasa | E E[]
KASAPCOPUR (Baskan) | Hastaliklari Tip Fakdltesi HE
Prof. Dr. Mehmet Faik Genel Cerrahi IU Cerrahpasa E E[]
OZCELIK (Bagkan Yard.) Tip Fakiltesi HE
Dog. Dr Muhlis Cem I¢ Hastaliklari IU Cerrahpasa | E E[]
AR (Raportor) Hematoloji Tip Fakdltesi H B
Prof. Dr. Sebahattin Néroloji IU Cerrahpasa | E E LJ
SAlP Tip Fakdltesi HX
Prof. Dr. Mahmut Reha Ruh Sagligi ve IU Cerrahpasa | E EQ
BAYAR Hastaliklan Tip Fak{ltesi HX
Prof. Dr. Nuran Senel Radyasyon 10 Cerrahpasa K E[]
BESE Onkolojisi Tip Fakltesi HB
Prof Dr. Zeki ONGEN Kardiyoloji 10 Cerrahpasa | E 2 N E7 L] et
Tip Fakiltesi H‘E. i)
Prof. Or. Ertan YURDAKOS | Fizyoloji IU Cerrahpasa | E SlLEd sl
Tip Fakultesi |HER
Prof. Dr. Hatun Hanzade Deontoloji |0 Cerrahpasa | K S8
DOGAN Tip Fakitesi HRX
Prof Dr.Sibel Ozmen Farmakoloji IU Cerrahpasa | K E:D
OZYAZGAN Tip Fakiltesi [HE
Dog. Dr. Suphi Halk Saglig! 10 Cerrahpasa | E Eif2] S
VEHID Tip. Faxmmi . HE
Prof.Dr. Yusuf TUNALI Anesteziyoloji ve | |U Cerrahpasa | E '
Reanimasyon Tip Fakﬁltad b e
‘Uzm. Dr. Mutiu Ig Hastaliklan Ist Egitimve | E =] /
NIYAZOGLU 3 X Aragtirma Hast. | 2
Avukat Ayfer Ticaret ve Saglik | Serbest Hukuk | K-
DIKMEN | Hukuku Blrosu bs
ZOmrGt GAMLI [ Emeki oarmm Sivil Oye 1

* Amstrmalleligh Br :
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EK-2: Veri Toplama Formu

Acil Servise Basvuran Iskemik Serebrovaskiiler Olay ve Gecici iskemik Atak

Hastalarimin Degerlendirilmesi Formu

Hasta Ad-Soyad: Protokol: Yas:
Clnsiyet:K/E

Boy/Kilo/BMI:

Basvuru Tarihi/Saati:

Hastanmin gelis sekli: Ayaktan/Tekerlekli Sandalye/Ambulans
Hastanin geldigi yer: Ev/Poliklinik/Baska saglik kurumu

Kronik Hastalik Oykiisii: HT KAH DM SVH HL  Malignite Aritmi
OSAS Migren

Kullanilan ilaglar

Soygecmisde SVO ya da GIA varlig
Ahskanhklar: Sigara/Alkol/Madde
Sikayet:

Sikayet baslama siiresi:

3 saatten fazla ise nedeni:

Gelis

Ates: TA: Nabiz: sO2: GKS: /15
Kan Sekeri:

Hemogram:

WBC: RBC: PLT: MCV: MCH: MCHC:

NEU: LYM:

Biyokimya:

Ure: Kreatinin: ALT: AST: LDH: Urik Asit:
T.Bilirubin: D.Bilirubin: T.Protein: Albumin:

Na: K: Ca: Cl: CRP:
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Koagulasyon:
PT: aPTT: INR:
EKG: NSR/AF - airtmi varligi
Kranial BT: Evet/Hayir (¢ekilme saati: )
Kanama/kitle/6dem/shift/kronik iskemik degisiklikler
Diffiizyon MR: Evet/Hayir (¢ekilme saati: )
Akut iskemik diffiizyon kisitlamasi
Patolojik damar alant:
ACA(sag/sol) MCA(sag/sol) PCA(sag/sol) PICA ICA ACA
Noroloji konsiiltasyonu saati ve siiresi:
Tedaviye baslama zamani:
Uygulanan tedavi:
tPA uygulanmis mi: Evet/Hayir
NIH inme Skalasi Skoru:
Acil Servise Basvuru Esnasinda: Motor muayene
Duyu muayene
Konusma bozuklugu
Vertigo
Ataksi
Acil servis yatis suresi (saat, giin):
Servis yatis suresi (giin):
YBU yatis suresi (giin):
Tani:
Tedavi:
Sonug: Salah ile taburcu / Haliyle taburcu / Acil servise yatis / Hastaneye yatis /

YBU vyatis / Exitus
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