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OZET
ACIL SERVISTE iISKEMIK INME HASTALARINDA COVID-19°UN ETKISININ
ARASTIRILMASI

Giris ve Amac:

Calismamizda, Covid-19 pandemi 6ncesi (PO) ve pandemi dénemi (PD) karsilastirilarak
acil servise bagvuran iskemik inme ve gecici iskemik atak (GIA) hastalarmin basvuru dzellikleri,
uygulanan tedaviler ve sonlanimlar1 arasindaki farklarin belirlenmesi amaglanmistir.

Gerec¢ ve Yontem:

Bu retrospektif, gozlemsel ¢alismaya Mart 2018 — Mart 2022 tarihleri arasinda Dokuz
Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine basvuran, iskemik inme ve GIA tanisi alan hastalar
dahil edildi. Hastalar PO ve PD olarak 2 gruba ayrilarak basvuru oranlari, klinik ciddiyetleri,
semptom baslangicindan bagvuru anina kadar gegen siire, uygulanan tedaviler ve sonlanimlari
karsilastirildi.

Bulgular:

Pandemi dénemindeki iskemik inme ya da GIA insidans1 pandemi dncesine gore daha
yiiksekti (PO: 915 hasta [%0,34] ve PD: 717 hasta [%0,44], p<0,001). Hastalarin bagvuru NIHSS
skoru ortancalart PO ve PD’de benzerken (PO: 4 ve PD: 4, p= 0,071), taburculuk NIHSS skor
ortancalar1 PD’de daha yiiksekti (PO: 3, PD: 4, p<0.001). Semptom baslangicindan acil servise
basvurduklar1 zamana kadar gecen siire ortancalar1 benzerdi (sirastyla PO: 6,5 ve PD: 5, p=0.115).
Trombolitik uygulanma oranlar1 (PO: 139 hasta [%15,2], PD: 127 hasta [%17,7], p=0.171) PO ve
PD’de benzerken mekanik trombektomi yapilma orani ise PD’de daha yiiksekti (PO: 49 hasta
[%5,4], PD: 71 hasta [%9,9], p<0.001). PD’de hastaneye yatis oran1 (PO: 822 hasta [%89,9], PD:
547 hasta [%76,3], p<0,001) daha diisiiktii ancak 28 giinliik mortalitede fark saptanmadi (PO: 45
hasta [%4,9), PD: 49 hasta [%6,8], p=0,099).

Sonuc:

Pandemi doneminde inme ve GIA orani artmis olmasia ragmen, hastaneye yatis orani

azalmis ancak mortalite degismemistir. Tedavi seceneklerinde ise trombolitik uygulanma orani

degismezken, daha fazla hastaya mekanik trombektomi uygulanmastir.

vil



ABSTRACT

THE IMPACT OF COVID -19 PANDEMIC ON ISCHEMIIC STROKE PATIENTS IN
THE EMERGENCY DEPARTMENT

Background and Purpose:

We aimed to compare patients with stroke and transient ischemic attack (TIA) presenting
to the emergency department of Dokuz Eylul University (DEU) before and during the pandemic
and to investigate the differences in presentation rates, clinical severities, timing of presentation,
and treatments.

Methods:

This retrospective observational study included patients diagnosed with ischemic stroke
and TIA who presented to the emergency department of DEU between March 2018 and March
2022. Patients were divided pre-pandemic and pandemic groups and their admission rates, clinical
severity, hours from symptom onset to presentation and treatments were compared.

Results:

During the pandemic period, the rate of stroke or TIA was higher than pre-pandemic period
(p <0.001). Patients' median NIHSS scores at admission were similar in both groups (pre-P: 4 and
pandemic-P: 4, p = 0.071). The median hours from symptom onset to presentation to the
emergency department were similar (pre-P: 6.5 and pandemic-P: 5, p = 0.115). The rates of
thrombolytic administration were similar in both groups, whereas the rate of mechanical
thrombectomy was higher in the pandemic-P group (pre-P: 49 [5.4%], pandemic-P: 71 [9.9%], p
<0.001). The hospitalization rate was lower in the pandemic-P group (pre-P: 822 [89.9%],
pandemic P: 547 [76.3%], p <0.001), but no significant difference was observed in 28-day
mortality (p = 0.099).

Conclusion:

Despite the increased incidence of stroke and TIA during the pandemic period, the
hospitalization rate decreased, but mortality remained unchanged. Although the rate of
thrombolytic administration remained unchanged, more patients received mechanical

thrombectomy.

viil



1. GIRIS VE AMAC

Inme, serebral enfarktiis, intraserebral kanama ve subaraknoid kanama dahil olmak iizere
norolojik defisit ile karakterize olan merkezi sinir sisteminin akut fokal hasaridir.[1] Inme, diinya
capinda uzun siireli morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biridir.[2] Tiim inmelerin
yaklasik %80’ini iskemik inmeler olusturmaktadir.[3]

[k defa 2019 yilinda Cin’in Vuhan kentinde ortaya ¢ikan, atipik pndmoni ile seyreden ve
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2) viriisiiniin sebep oldugu
COVID-19 hastalig1 global bir pandemiye sebep olmustur.[4] 1 Nisan 2023 tarihinde Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) ne gore giincel olarak, yaklasik 761 milyon dogrulanmis COVID-19 vakasi
mevcut olup, bunlarin yaklasik 6.8 milyonu o6liimle sonuglanmistir.[5] COVID-19’un sebep
oldugu tromboembolik komplikasyonlarin hastalik ile iligkili mortaliteye katkis1 yadsinamayacak
derecede onemlidir. Diinya genelinde COVID-19’un tromboembolik olaylar1 arttirdig: ile ilgili
cesitli bilimsel arastirmalar mevcuttur.[6-7] COVID-19’un sebep oldugu tromboembolik
komplikasyonlar yiiksek mortalite ile iliskilidir. Bu tromboembolik komplikasyonlarin ¢ogunlugu
pulmoner tromboemboli, derin ven trombozu ve ekstra kranial venoz sistem tromboembolileri
olarak goriilmektedir.[8-9] Bunula birlikte COVID-19’un arteriyel tromboemboli riskini
arttirdigini belirten caligsmalar da mevcuttur.[10-11]

Diinyada intrakraniyal arter tromboembolizm ve bunun sonucunda gelisen akut iskemik
inme ile COVID-19 arasindaki iligkinin arastirildigi ¢alismalar mevcuttur.[12-14] Ulkemizde
COVID-19 hastalarinda iskemik inmelerin arastirildigi ¢calismalar olmakla birlikte, bu ¢aligmalar
siire ve hasta sayis1 bakimindan yeterli degildir.[15-16]

Bizim ¢alismamizin birincil amaci, pandemi Oncesi donem ile pandemi dénemindeki
iskemik inme ve ge¢ici iskemik atak bagvuru sikligini karsilagtirmaktir.

Calismanin ikincil amaglari; her iki donem arasinda hastalarin NIHSSS skorlarini
karsilastirarak iskemik inme ciddiyetleri arasinda fark olup olmadiginin belirlenmesi, basvuru
zamaninda farklilik olup olmadiginin belirlenmesi ve uygulanan tedavilerde degisiklik olup

olmadiginin belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inme Tanim

DSO 1970°de inmeyi “24 saatten daha uzun siiren ya da dliimle sonuglanan, vaskiiler koken
disinda belirgin neden olmaksizin hizli gelisen fokal ya da global serebral hasarin klinik bulgular1”
olarak tanimlamistir.[17]

Inme, serebral enfarktiis, intraserebral kanama ve subaraknoid kanama dahil olmak iizere
norolojik defisit ile karakterize olan merkezi sinir sisteminin akut fokal hasaridir.[1] Diinyada
morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedenlerinden birisidir.[18] Biiyiik 6l¢iilerde sosyal ve

ekonomik yiike neden olan inmelerin biiyiik bir cogunlugu (yaklasik %85) iskemik inmedir.[3]

2.2. inme Epidemiyolojisi

Inme diinyada engelliligin ve oliimlerin en dnemli nedenlerinden biridir. Son 30 yil
igerisinde inme insidansinda %70, inmeye bagli Oliimlerde %43 artis olmustur.[19] Diinya
genelinde bir yilda yaklasik 17 milyon kisi inme gecirmekte ve yaklasik 6 milyon kisi inme ve
buna bagli komplikasyonlar nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir.

2019 yilinda Tiirkiye’de inme insidans1 125.345 (yiiz binde 154), ayn1 y1l inme prevalansi
ise 1.080.380 (%1,3) olarak tahmin edilmis. Ayn1 yi1l yeni tam1 akut iskemik inme sayis1 81.500
olarak belirlenmis ve akut iskemik inmeler tiim inmelerin %65,1’ini olusturmustur. Iskemik inme
prevelansi diinya ile benzer olarak Tiirkiye’de de kadinlarda daha yiiksektir (%57,2). Iskemik
inmeli bireylerin %14,1°1 elli yas altinda, %55,7’si yetmis yas altindadir.[20]

2.3. inme Simiflandirmasi

Inmeler basitce iskemik ve hemorajik inmeler olarak 2 alt smifa ayrilmaktadir.
Yonetimlerinin farkli olmasi nedeniyle inmelerin siniflandirmasinin bilgisayarli tomografi (BT)
ya da manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontemleri yapilmasi 6nemli bir basamaktir. [21]
Inmelerin yaklasik %80 kadarim iskemik inmeler olusturmaktadir.[3]

Iskemik inmeleri siiflandirmak i¢in klinik ¢alismalar ve epidemiyolojik veriler esliginde,
klinik veriler ve goriintiileme verileri kullanilarak bazi siniflandirmalar belirlenmistir.[22], [23]
Klinik, beyine yonelik goriintiileme ve inme kaynagina yonelik yapilan testler kullanilarak yapilan
Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) simiflandirmasi en sik kullanilan

siniflandirmadir.[22]



Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) siniflandirmasi da beyin BT goriintiilemesi ve
norolojik bulgular1 temel alan bir iskemik inme siiflandirmasidir.[24]. Bamford siniflandirmasi
ise serebral dolasimin infarktiis gelisen boliimiine gore degerlendirmeyi temel alan bir

siniflandirmadir.[25]

Tablo 1. TOAST Siniflandirmast

Iskemik inme Subtipleri icin TOAST simiflandirmasi

Biiyiik arter aterosklerozu (Emboli/Tromboz)

Kardiyoembolizm

Kiiciik damar okliizyonu (Lakiiner)

Diger belirlenmis etyolojilere bagli inme

Etyolojisi belirlenmemis inme
a. 1ki ya da daha fazla neden
b. Negatif degerlendirme
c. Yetersiz degerlendirme

2.4. Iskemik Inme
2.4.1. Iskemik Inme Patofizyolojisi

Serebral dokunun yetersiz perfiizyonu sonucu Oncelikle serebral doku fonksiyonlarmin
reversibl kaybi olur, zaman gectikge noéronlarin ve g¢evre destek yapilarin kaybiyla beraber
infarktiis gelisir. Iskemi, hiicre igerisine kalsiyum akismna sebep olan hiicre membrani
gecirgenliginin bozulmasina sebep olur. Bu durum hiicre igerisinde kalsiyum toksisitesine neden
olarak, reaktif oksijen radikallerinin olugmasini saglar. Nihayetinde de hiicre membrani tamamen
yikilir ve hiicre 6limii gergeklesir.[26]

Iskemi sirasinda, elektriksel bozulma nedeniyle glutamat saliimi artar. N-metil-D-aspartat
(NMDA) ve metabolik glutamat reseptdrlerinin aktivasyonu ile membran depolarizasyonu
gerceklesir ve kalsiyum girisinin artmasina sebep olur. NMDA reseptor aktivasyonun baska bir
sonucu ise Nitrik Oksit (NO) salimimidir. Artan NO ile ortaya c¢ikan radikaller DNA
(Deoksiriboniikleikasit) tizerinde kirilmalara neden olur. DNA hasar1 hiicre apoptozu ile

sonuglanir.[27-29]

2.4.2. Iskemik Inme Etyolojisi
Altta yatan hastaliga bagl olarak vaskiiler okliizyona sebep olan farkli mekanizmalar

mevcuttur. Akut iskemik inme alt tipleri TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment)



caligmasinin aragtirmacilar tarafindan altta yatan nedene dayali olarak gelistirilen bir sistem

kullanilarak siniflandirilir.[22]

1. Biiytik arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar tikanikligi

4. Diger, sebebi belirlenmis nadir sebepler

5. Etiyolojisi belirsiz inme (kriptojenik)

Biiyiik damarlar hem ekstrakraniyal (ana ve internal karotis, vertebral) hem de intrakraniyal
arteriyel sistemi (Willis poligonu ve proksimal dallar) igerir. Aterom plagi, arter liimenininde ciddi
darliga neden olacak sekilde biiyiiyebilir ya da hafif darlik lizerine oturan trombiis sebebiyle liimen
ciddi sekilde daralir veya tikanir. Aterosklerotik lezyonlar siklikla baziller arterin baglangicini ve
proksimal boliimiinii tutar. On dolasimda ICA (Internal Carotid Arter) baslangici, sifon pargast;
arka dolagimda subklavian arter, vertebral arterin baslangi¢ ve intrakranial parcasi, baziller arter
proksimali bu darliklarin en sik goriildiikleri yerlerdir.[30]

Emboli, distal damarlarin tikanmasina ve iskemiye neden olan vaskiiler sistemin bagka bir
yerinde olusan piht1 veya diger materyali ifade eder. Embolizm yaygin goriilen bir mekanizmadir
ve embolinin majdr kaynagi kardiyoembolizmdir. Inmeye neden olabilen en yaygin kardiyak
hastaliklar AF (Atriyal fibrilasyon), kapak hastaliklari, AMI (Akut miyokard infarktiisii) ve HT
(Hipertansiyon)’a bagl gelisen kardiyomiyopatilerdir. Daha az yaygin olarak enfektif ya da
nonenfektif kapak vejetasyonlari, intrakardiyak trombiisler de kardiyoembolizm sebebi
olabilir.[26]

Kiiciik arter okliizyonu, diger siniflandirmalarda lakiiner infarktiis olarak tanimlanan
hastalar1 icerir. Hastada klinik lakiiner sendromlardan birisi olmalidir ve serebral kortikal
disfonksiyon bulunmamalidir. Hastada ayrica normal bir BT/MRG goriintiilemesi veya c¢ap1 1,5
cm’den kiiciik beyin sap1 veya subkortikal hemisferik lezyon bulunmalidir. Potansiyel bir kardiyak
emboli kaynagi ve ekstrakraniyal biiyiik arterlerin degerlendirmesinde ipsilateral bir arterde
%350’den fazla stenoz bulunmamalidir.[22]

Nadir sebeplerde  kaynaklanan akut inme, non-aterosklerotik  vaskiilopati,
hiperkoagiilabilite veya hematolojik bozukluklar gibi nadir goriilen inme sebeplerini icerir. Bu
hastalarin klinik ve goriintiileme degerlendirmesinde, boyut ve konumdan bagimsiz All bulgular:
olmalhdir. Bazen inme sebebi bulunamaz. Genis ¢apli incelemeye ragmen etyoloji

belirlenemez.[31]



2.4.3. iskemik inmede Risk Faktorleri

Yas, cinsiyet, aile Oykiisii ve wrk artmis inme riski belirtegleri olarak kabul edilir.
Hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar (6zellikle AF), sigara kullanim1
ve yogun alkol tiiketimi modifiye edilebilir risk faktorleri arasindadir.[31] Bunlarla birlikte
beslenme tarzi, fiziksel aktivite, madde kullanimi1 ve obezite de iskemik inme i¢in risk faktorleri

arasinda yer almaktadir.[32]

Tablo 2. iskemik inme Risk Faktorleri

Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri Modifiye Edilebilir Risk Faktorleri

Yas Hipertansiyon

Cinsiyet Diyabet

Irk/Etnik Koken Hiperlipidemi
Kardiyovaskiiler hastaliklar
Atriyal fibrilasyon
Beslenme

Sigara, alkol ve madde kullanimi

Fiziksel aktivite

Obezite

2.4.4. iskemik inmede Tam ve Degerlendirme

Inme sendromlar1 klinik olarak ani baslayan nérolojik defisitlerle kendini gdsterir.
Semptomlar beynin etkilenen bolgesine baglidir ancak higbir bulgu inmenin klinik tanisina izin
verecek kadar 6zgilin degildir ve inmenin akut asamasinda beyin ve ndrovaskiiler goriintiileme
gerektirir.[33]

Inme tanis1, siklikla norolojik bulgulardan elde edilen bilgi ve norolojik goriintiilemeden
saglanan bulgularin bir araya getirilmesiyle konur.[1] Anamnez ve sistemik hastaliklar hakkinda
elde edilen bilgiler, patofizyoloji hakkinda bilgi verirken, nérolojik muayene inme siirecinin yeri
hakkinda bilgi verir.[34]

En 6nemli basamaklardan biri semptom baslangicinin dogru bir sekilde belirlenmesidir.
Baglangic zamani, hastanin bazal noérolojik durumunun goriildiigli son zaman olarak
belirlenmelidir.[35] Inme sendromlarin taklit eden durumlar hizla ekarte edilmelidir. (Tablo 3)

[36]



Tablo 3. Inme Taklit¢isi Durumlar

Inme Taklitcisi Durumlar

Aciklama

Nobet Nobet aktivitesi, Todd’s paralizisi

Bas agrisi Aurali migren, Hemiplejik migren
Metabolik Durumiar Hiponatremi Hiperatren

Enfektif Durumlar Sepsis, Ensefalit, Menenjit, Beyin absesi
Kitle Etkisi Beyin tiimorii, Metastazlar, Beyin absesi

Periferik ndropatiler ve
Norodejenaratif hastaliklari

Vaskiilit, Reversibl Serebral
Vazokonstriiksiyon Sendromu,
Subaraknoid Kanama

Konversiyon

Toksikasyon

Antikolinerjik toksidromlar, Salisilat
intoksikasyonu, Antidopaminerjik
ilaglar, Trisiklik antidepresanlar

Hastanin norolojik durumunu belirlemek ve tedavi yonlendirebilmek amaciyla Ulusal
Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSSS) o&lgek olarak kullanilir. Trombolitik ve mekanik
Trombektomi ihtiyaci olan hastalarin belirlenmesinde ve degisen klinik durumun objektif olarak

gosterilmesinde etkin olarak kullanilmaktadir.[35] Klinik durumu 11 kategoride inceleyen

NIHSSS 6l¢eginin kullanilmas1 kolay ve giivenilirdir (Tablo 4).

Trombolitik ile tedavi edilecek olan inme hastalarinda zamanlama hedefleri 6nemli bir hal
almistir. Trombolitik tedavi ile tedavi edilecek olan hastalarin kap1 igne zaman1 60 dakika olarak

belirlenmistir. Goriintiileme i¢in hedeflenen siire ise 20 dakikanin altinda beyin goriintiillemesinin

tamamlanmasidir.[35]




Maddeler

NIHSSS inme Skalasi

la. BILINC DUZEYI

0= Uyanik

1= Hafif uyartya hemen cevap veriyor

2= Israrli veya giiglii veya agrili uyarana cevap veriyor
3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b. BILINC DUZEY1
SORGUSU: Hastaya hangi
ayda oldugumuz ve yas1
sorulur

0= iki soruya dogru cevap
1= Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor)
2= Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

lc. BILINC DUZEYI
KOMUTLARI: Hastadan
gozleri ve eli kapamas istenir

0= Ikisini de yapiyor
1= Birisini yapiyor
2= Higbirisini yapamiyor

2. EN 1Yi SABIT BAKIS:
Ekstraokiiler goz
hareketleri

0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi, bir veya iki gézde bakis parezisi
2 = Zorlu deviasyon, total bakis paralizisi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok)

3. ENiYI GORME: Es
zamanli parmak hareketi ile her
iki alanda gérmeyi test edin

0= Gorme alan kayb1 yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

4. FASIYAL PARALIZI
(Biling kapali ise agrili uyarana
mimik yanit)

0=Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilimseme

2= Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

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

5.ave 5.b EN 1Yl MOTOR
KOL: Hasta kolunu disa dogru
90 derece gerginlikte tutar

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga carpmaz)
2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiger ve ¢arpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

6.a ve 6.b EN IYI MOTOR
BACAK: Hasta bacagini 30
derecede 5 saniye kaldirir

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

7. EKSTREMITE
ATAKSISI: Parmak-burun ve
topuk-incik kemigi testi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

8. DUYSAL

0= Normal

1= Hafif-orta siddette tek taras1 kayip ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyaniklik bozuklugu

2= Tek tarafi tam kay1p (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu
kayb1 veya yanit vermiyor veya kuadriplejik

9. EN Y1 DIL: Standart
resimleri adlandirir

0= Normal

1= Hafif —orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)
2= Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. DIZARTRI:

0= Yok
1= Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlagilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11. ALDIRMAZLIK —
SONDURME (IHMAL)

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duysal sondiirme olmamalr)
1= Tek modalitede s6ndiirme
2= Birden fazla modalitede ihmal




2.4.4.1. Iskemik inmede Gériintiileme

Akut inme sliphesi ile hastaneye bagvuran tiim hastalarda beyin goriintiilemesi
yapilmalidir. Cogu durumda kontrastsiz Beyin BT akut yonetim hakkinda karar vermek icin
yeterlidir. Birgok hastada akut iskemik inme tanisi1 klinik ve negatif kontrastsiz beyin BT ile dogru
bir sekilde konulmaktadir. Beyin BT’nin amaci kanama, abse, tiimor gibi trombolitik
kontrendikasyonlarinin ekarte edilmesidir. [35] Beyin goriintiilemesi acil servise varistan itibaren
20 dakika igerisinde yapilmali ve deneyimli biri tarafindan yorumlanmalidir.[37-38]

Difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemesi (DW-MRG) iskemik inme tanisinin
konulmasinda BT ye gore daha duyarli olmasina ragmen BT nin daha ucuz ve ulasilabilir olmasi
nedeniyle ilk secilmesi gereken goriintiileme tetkiki beyin BT’dir. Istisna olarak inme
semptomlarinin baslangi¢ zamaninin belirsiz oldugu bir grup hastada, difiizyon MRG ile
perfiizyon MRG arasindaki uyumsuzluk olmasi durumunda trombolitik ve mekanik trombektomi
uygulanabilmektedir.[39-40]

Endovaskiiler tedavi ihtiyacinin ve okliizyonlarin belirlenmesi amaciyla vaskiiler
goriintiilemeler de yapilabilmektedir. BT anjiyografi ve MR anjiyografi lezyonlarin tespit

edilmesinde kullanilabilir.[35]

2.4.5. Iskemik Inmede Tedavi

Ozellikle biling durumu kétii olmas1 ya da bulber disfonksiyon nedeniyle havayolunu
koruyamayacak olan hastalarda havayolunun korunmasi ve ventilator destegi diisiiniilmelidir.
Hipoksik hastalarda oksijen destegi oksijen satlirasyonu>%94 olacak sekilde saglanmalidir.
Hipoksik olmayan hastalarda oksijen desteginin faydasi gosterilmemistir.[35]

Organ perflizyonunu saglamak i¢in hipotansiyon ve hipovolemi diizeltilmelidir.
Hipertansif olarak goriilen hastalarda fibrinolitik tedavi diisiiniiliiyorsa, tedaviden 6nce sistolik kan
basinci (sKB) <185 mmHg, diastolik kan basinc1 ise (dKB)<110 mmHg olarak, tedaviden sonraki
24 saat boyunca sKB>185 mmHg, dKB <105mmHg olarak ayarlanmalidir.[41-43]



Tablo 5. Kan Basinci Kontroliinde Kullanilan flaglar

KB >185/110 olmasi disinda reperfiizyon tedavisi i¢in uygun olan hasta

Labetalol 10-20 mg IV 1-2 dakikada, 1 kere tekrarlanabilir

Nicardipine 5 mg/saat IV, her 5-15 dakikada 2.5mg/saat olarak titrasyonu arttirilabilir,

maksimum doz 15 mg/saat

Clevidipine 1-2 mg/saat IV, 2-5 dakikada doz 2 katina ¢ikarilarak titre edilebilir; maksimum
21 mg/saat

Diger ajanlar (hidralazin ve enalaprilat) degerlendirilebilir

KB <185/110 saglanamazsa, fibrinolitik tedavi uygulanmaz

Alteplaz ya da repiizyon tedavisi sonras1t KB<185/110 olarak siirdiiriilmesi

Alteplaz tedavisini baslangicindan itibaren 2 saat boyunca 15 dakikada bir KB

monitdrizasyonu, sonraki 6 saat boyunca 30 dakikada bir, sonraki 16

Tabloda belirtilen ajanlara ek olarak Esmolol 500 mcg/kg IV bolus olarak uygulandiktan
sonra, 50-300 mcg kg/dk inflizyon olarak verilebilir.[44]

2.4.5.1. Antiplatelet Tedavisi

Trombolitik tedavisi almamis olan hastalarda 24-48 saat icerisinde oral aspirin
(asetilsalisilik asit 160-300 mg) uygulanmasinin mortalite ve morbiditeyi azaltti§i gdsterilmistir.
Trombolitik tedavi alan hastalarda ise ilk 24 saat herhangi bir antiplatelet ajan verilmemelidir. [45]
Antiplatelet ajanlarin esas etkisinin tekrarlayan inmeleri azaltti§i yoniinde c¢alismalar
mevcuttur.[46]

CHANCE (Clopidogrel in High-Risk Patients With Acute Nondisabling Cerebrovascular
Events) ¢alismasina gore mindr inme (NIHSSS<3) ve yiiksek riskli GIA (Gegici Iskemik Atak,
ABCD?2 skoru>4) ile basvuran hastalarda, 24 saat igerisinde baslanan ve 21 giin devam ettirilen

dual antiplatelet tedavisinin rekiirren inmeleri 6nlemede etkili oldugu gosterilmistir.[47]



2.4.5.2. IV Trombolitik Tedavisi

Trombolitik uygulama karar1 hizli ve dogru bir sekilde alinmalidir. Ardindan hastanin son
1yl goriildiigii an dikkatle belirlenmelidir. Son iy1 goériilme anmin belirlenemedigi hastalarda
trombolitik tedavi 6nerilmemektedir.[35]

WAKE-UP (Safety and Efficacy of MRI-based Thrombolysis in uclear-onset stroke)
calismasina gore inme semptomlari ile uyanan ve son iyi goriilme zamani >4.5 saat olan hastalarda
FLAIR-Difiizyon MRG uyumsuzluguna gore trombolitik verilebilecegi belirtilmistir.[48]

Alteplaz dozu 0.9 mg/kg (maksimum 90 mg) olarak belirlenmistir. Bu dozun %10’u 1
dakika igerisinde IV bolus olarak uygulanir ve ardindan kalan %90’1 1 saatte inflizyon olarak
verildi.

Akut iskemik inmede dahil etme ve dislama kriterleri Tablo-6 ve Tablo-7’de belirtilmistir.

Tablo 6. Akut Iskemik inmede IV Alteplaz Dahil Etme Kriterleri

Dahil Etme Kriterleri

Semptomlarin trombolitik
uygulanmasindan 6nceki 3 saatte -Hastanin son iyi bilindigi zaman olarak tanimlanir.

baslamis olmasi

Akut iskemik inmenin 0Olgiilebilir teshisi | -NIHSSS kullanilmasi 6nerilir. Alt-iist sinir1 yoktur.

Yas>18 -Son iyi gorlilme <3 saat ise yas iist sinir1 yoktur.
-Yas<80
-DM ve Gegirilmis inme 0ykiisii olmamasi
Alteplaz uygulanmasinda 6nce 3-4.5 -NIHSSS<25
icerisinde baglamis olmast -Oral antikoagiilan almamig olmak

-Beyin goriintiilemesinde MCA sulama alaninda

1/3’ten biiylik hipodansite olmamasi
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Tablo 7. Akut Iskemik inmede IV Alteplaz Dislama Kriterleri

Dislama Kriterleri

Bilinen son iyi goriilme zamani >3 saat ya da >4.5 saat

Akut intrakranial kanama ya da intrakranial kanama 6ykiisii olmasi
Subaraknoid kanama

Son 3 ay i¢inde iskemik inme veya siddetli kafa travmasi

Son 3 ay i¢inde intrakranial/intraspinal cerrahi

21 giin icerisinde gastrointestinal kanama ya da gastrointestinal malignite

Tedaviye ragmen kan basincinin <185/110 olacak sekilde saglanamamasi

Hastanin trombositopeni dykiisii yoksa
Platelet <100.000/mm’ Alteplaz baglanir ancak platelet
<100.000° l¢iiliirse Alteplaz durdurulur

Hasta oral antikoagiilan almiyorsa ya da
heparin kullanmiyorsa tedavi

INR>1.7 ya da aPTT>40 saniye olmas1 | laboratuvar beklenmeden baglanir ancak
yiiksek ol¢iilmesi durumunda alteplaz

durdurulur

Onceki 48 saat igerisinde diisiik molekiil agirlikli heparin kullanimi

48 saat igerisinde direkt trombin inhibitdrleri ya da faktdr Xa inhibitorii kullanmasi

Glikoprotein I1b/IITa kullanimi

Enfektif endokardit mevcudiyeti

Bilinen ve siiphelenilen aort diseksiyonu

Intrakranial neoplazm

Trombolitik dncesi normalize edildikten
Kan sekeri <50 mg/dL

sonra trombolitik baslanir.

2.4.5.3. Mekanik Trombektomi

Mekanik trombektomi, endovaskiiler olarak trombiisiin katater yoluyla fiziksel olarak
¢ikartilmasidir. Inme baslangicindan sonar 6 saat igerisinde; MRS skoru 0 ila 1 arasinda olmast,
okliide damarin internal karotis arter veya orta serebral arter segment 1°de (M1) olmasi, NIHSSS
skorunun 6 veya daha biiyiik olmasi, yasin 18’den biiyiik olmasi ve Alberta inme Programi Erken

BT Skorunun 6 veya iizeri olmasi halinde hastalara mekanik trombektomi uygulanabilir. Se¢ilmis
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hastalarda endikasyon zaman aralifi inme baslangicindan sonraki 6 ila 24 saate kadar

genisletilebilir[35]
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2.5. Koronaviriis Hastalig1 (COVID-19)

SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2) Coronaviridae
ailesinden zarfli, pozitif polariteli, tek sarmalli bir RNA viriistidiir. Koronaviriis Hastalig1 2019
(COVID-19)’un etkenidir. 2019 yilinda ile defa Cin’in Vuhan kentinde tespit edilen bu virlis
solunum yolu ile bulagsmasi ve insan etkilesimleri nedeniyle kisa siirede tiim diinyaya
yayilmistir.[49] Diinyada 114 tilkede hastaligin tespit edilmeye baslanmasi ile 11 Mart 2020°de
DSO tarafindan pandemi olarak ilan edilmistir.[50]

0
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Spike

Resim 1. SARS-CoV-2 Sematik Yapist

2.6. COVID-19 Epidemiyolojisi

2019 yilinda Cin’in Vuhan kentinde ortaya ¢ikan ve tiim diinyay1 etkisi altina alan COVID-
19 hastaligi, global olarak yaklasik 760 milyon kisinin enfekte olmasma ve 6 milyon kiginin
Oliimiine sebep olmustur.[5]

Ulkemizde ise ilk vakanin goriildiigii 11 Mart 2020 tarihinden itibaren yaklagik 17 milyon
kisi enfekte olmus ve 100 bin kisi yasamini kaybetmistir.[51]

Mar 31 Jun 30 Sep 30 Dec 31 Mar 31 Jun 30 Sep 30 Dec 31 Mar 31 Jun 30 Sep 30
2020 2020 2020 2020 2021 2021 2021 2021 2022 2022 2022

Sekil 1. Tiirkiye’de COVID-19 Verileri (DSO, 9 Nisan 2023)
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T.C. Saglik Bakanligi verilerine gore Tiirkiye’de ilk asilama 13 Ocak 2021 tarihinde
baslamistir. Bu tarih itibari ile toplamda yaklagik 150 milyon doz as1 yapilmistir ve 2 doz ve tizeri

asilama ise yaklagik 53 milyon kisidir.[52]

2.7. COVID-19 Patofizyolojisi

SARS-CoV-2, spike (S) proteini aracilig1 ile pndmonistler, nazal ve brons epitellerinde
bulunan ACE-2 (Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim-2) reseptorlerine baglanir. Konake1 hiicrede
bulunan Tip 2 transmebran serin proteaz 2 (TMPRSS2), ACE-2 reseptdrlerini acarak ve SARS-
CoV-2 S proteinini aktive ederek virlisiin hiicre i¢ine girigini kolaylastirir.[53] ACE-2 ve
TMPRSS2 o6zellikle tip 2 pnomosit yilizeylerinde eksprese edilir.[54] SARS-CoV-2 bu yol
araciligi ile T lenfositleri enfekte eder ve T lenfositlerin par¢alanmasina sebep olur. Bu nedenle bu
hastalarda lenfopeni goriiliir. Ek olarak SARS-CoV-2 lenfopoezi bozar ve lenfosit apopitozisine
sebep olur.[55], [56]. Hastaligin ilerleyen asamalarinda viral replikasyon hizlanir ve endotel-epitel
bariyer biitiinliigli bozulur. SARS-CoV-2 epitelyal hiicrelere ek olarak endotelyal hiicreleri de
enfekte ederek inflamatuar yanit1 siddetlendirir. Endotelit ve diffiiz alveolar kalinlagsma goriliir.
Artmis inflamatuar yanit sonucunda interstisyel alanda inflamatuar infiltratlar ve 6dem gelisir. Bu

durum BT’de buzlu cam opasiteleri olarak goriiliir.[57]

2.8. COVID-19’da Tam ve Degerlendirme
2.8.1. Klinik Ozellikler

COVID-19 hastaliginin etkeni SARS-CoV-2 viriisiidiir. Havayolu ve temas baslica bulag
yollaridir. COVID-19 hastalig1 asemptomatikten, ciddi solunum sikintisi ve 6liime varan genis bir
klinik skalaya sahiptir. Hastaligin baslangicinda en yaygin semptomlar ates, oksiiriik, miyalji ve
halsizlikken, daha az goriilen semptomlar ise balgam, bas agrisi, diyare ve hemoptizidir. Hastalarin
yarisindan fazlasinda pnodmoni nedeniyle dispne gelisir.[58] Hastanin yas1 ve altta yatan kronik
akciger hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik, malignite gibi hastaliklar, COVID-19 siddetini
arttirmaktadir.[59] Semptomlarin c¢esitleri, hastaligin siddeti ve mortalitesi pandeminin farkli
fazlarinda degisiklik gostermektedir.[60]

DSO’ye gore hastalik siddeti, ciddi olmayan COVID-19, ciddi COVID-19 ve kritik
COVID-19 olarak 3 grupta siniflandirilmaktadir.[61]
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Tablo 8. DSO COVID-19 hastalik siddeti siniflandirmasi

Ciddi olmayan COVID-19 - Ciddi ya da kritik hastalik bulgularinin olmamasi

- Oda havasinda oksijen satlirasyonunun <%90 olmasi
Ciddi COVID-19 - Pndmoni bulgularinin olmast
- Respiratuar disstres semptomlarinin bulunmasi

- Sepsis/Septik sok bulgularinin olmasi

- ARDS (Akut Respiratuar Disstres Sendromu)

- Hayati destek tedavileri (Vazopressor, mekanik
ventilator)

Kritik COVID-19

2.8.2. Laboratuvar

COVID-19 hastalig: ile uyumlu laboratuvar bulgulart lenfopeni, artmis CRP (C-reaktif
protein), LDH (Laktat dehidrogenaz) yiiksekligi ve artmigs ESR (Eritrosit sedimentasyon hiz1)’dir.
Prokalsitonin genellikle artmis olarak goriiliir ve genelde koinfeksiyonlarla iligkilidir. [59] Enfekte
hastalarin %63’linde lenfopeni goriiliir. Lenfopenin siddeti ile hastaligin siddeti koreledir. Kritik
ve ciddi COVID-19 vakalarinda D-dimer ytikseligi saptanabilmektedir.[58]

2.8.3. Goriintiileme

Yapilan caligmalar 15181nda, baslarda akciger grafisinin COVID-19 pndmonilerini tanima
olasiliginin toraks BT’ye gore daha diisiikk oldugunu gdstermis olsa da yenilenen bulgularla
COVID-19 pnémonilerinin goriintiilemelerinde ilk se¢ilmesi gereken goriintiileme ¢esidi daha
ulagilabilir ve diisiik maliyetli olmas1 nedeniyle akciger grafisi olmalidir. [62]

Erken basvurularda ve hafif hastalarda akciger grafisi normal olarak yorumlanabilir. En sik

goriilen grafi bulgular ise periferik alveolar opasiteler ve konsolidasyonlar iken daha az siklikla

buzlu cam opasiteleri goriilebilmektedir.[63]
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Resim 2. COVID-19 Akciger grafisi bulgular

Ciddi COVID-19 hastalarinin ve ayirici tani1 gereken hastalarin goriintiillemesinde toraks
BT kullanilmaktadir. BT de goriilen tipik bulgular ise buzlu cam dansiteleri (Resim 3-A),
konsolidasyonlar (Resim-3.B), periferik retikiiler dansite artiglar1 (Resim 3-C) ve kaldirim tasi
manzarasi olarak bilinen crazy-paving paterni (Resim 3-D)

A g

Resim 3. COVID-19 Toraks BT bulgular

2.8.4. Tam

COVID-19 tanis1 temel olarak nazofarinks ya da orofarinks siiriintiileri kullanilarak
calisilan RT-PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) ile virlisiin saptanmasina dayanir. Klinik
semptomlart ile siiphe edilen hastalarin tanisi goriintiileme ile desteklenmeye ¢alisilir ve RT-PCR
ile objektif COVID-19 tanist konulmaya calisilir.[59], [64]

34 calismanin dahil edildigi bir meta-analizde COVID-19 hastalarinin RT-PCR testlerinin
yanlis negatifliklerine bakilmig ve hastalarinin ortalama %0.13’{liniin ilk testlerinin yanlis negatif
oldugu bildirilmis. Yanlis negatiflikler goz oniine alindiginda semptomlar1 olan ve goriintiileme
bulgular1 saptanan hastalarin ilk RT-PCR testleri negatif gelmis olsa bile tekrar test yapilmasi
gerekmektedir.[65]
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2.8.5. Tedavi

Tedavi genel olarak destek tedavileri, komplikasyonlara yonelik tedavi ve antiviral
tedaviden olugmaktadir. Hospitalize edilen COVID-19 hastalarinin %75’inden fazlas1 oksijen
destegine ihtiya¢c duymaktadir. Konvansiyonel oksijen tedavisine yanitsiz hipoksik hastalarda ise
yuksek akimli nazal oksijen ve noninvaziv mekanik ventilatér destegi uygulanabilir.[66] bu
hastalarda oksijenizasyonu saglamak i¢in prone pozisyonu, yiiksek pozitif ekspiryum sonu basing
(PEEP) stratejisi ve kisa-etkili néromiiskiiler blokan ajanlardan faydalanilabilir.[67] entlibasyon
esigi ise hastaya gore degisiklik gostermektedir. Ciinkii birgok hasta ciddi hipoksemiye ragmen
normal solunum iglevini devam ettirebilmektedir.[68]

Yapilan bir ¢ok retrospektif ¢alismada COVID-19’un koagiilopatilere sebep oldugu
gosterilmigtir ve bu hastalarda profilaktik antikoagiilan uygulanmasinin faydali oldugu
belirtilmistir.[69], [70] Baska bir calismaya gore sepsis iliskili koagiilopati (SIC) skoru <6 olan ve
D-dimer seviyesi normalin 6 kat {istii olan hastalarda profilaktik heparin uygulanmasinin
mortaliteyi azalttig belirtilmistir.[71]

Isve¢ ve Danimarka’da yapilmis baska bir calismada hospitalize edilmis COVID-19 hastalarinda,
vendz tromboembolik olaylar acisindan profilaktik antikoagiilan uygulanan ve uygulanmayan
hastalarda anlamli fark saptanmamuistir.[72]

COVID-19 tedavisinde steroidlerin yeri ile bir¢ok c¢alisma yapilmistir. RECOVERY
caligmasina gore 10 giine kadar deksametazon alan COVID-19 hastalarinda 28 giinliik
mortalitenin daha diisiik oldugu gosterilmistir.[73] Otuz {i¢ ¢calismanin dahil edildigi baska bir
meta-analizde metilprednizolon tedavisinin mortalitede azalma, yogun bakim yatis1 ve mekanik
ventilator ihtiyacinda azalma ile iliskisi oldugu belirtilmis ve COVID-19 hastalarinin kisa stireli
disik doz metilprednizolon tedavisinden (<7 giin, 1-2 mg/kg/giin) fayda gorebilecegi
belirtilmistir.[74]

Hidroksiklorokin/klorokin antimalaryal ilaglardir. Bu ilaglarin in vitro SARS-CoV-2
gelisimi inhibe ettigi ve viral replikasyonu azalttigi gosterilmistir.[75] Amerika Gida ve Ilag
Dairesi (FDA) tarafindan kardiyak ve diger ciddi yan etkileri géz oniline alindiginda potansiyel
olarak zararli olabilecegini belirtilmistir.[76]

Remdesivir, Lopinavir, Ritonavir gibi ¢esitli mekanizmalarla etki gosteren bir¢ok antiviral
ilag &nerilmistir. Ulkemizde de COVID-19 tedavisinde kullanilan Favipiravir, influenza

tedavisinde de kullanilan bir RNA polimeraz inhibitoriidiir. Favipiravir, RNA bagimli RNA-
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polimeraz enzimimi bloke ederek viral RNA replikasyonunu engeller.[77] Molnupiravir de
Favipiravir gibi RNA bagimli RNA polimeraz enzim blokaji yolu ile viral replikasyonu
onlemektedir.[78] Yapilan ¢aligmalar Molnupiravir’in hospitalize edilmemis hafif-orta COVID-

19 hastalarinda hastane yatisin1 ve mortaliteyi %50 azalttigini gostermistir.[79]

2.8.6. As1

Diinya genelinde hizla yayilan SARS-CoV-2 enfeksiyonuna karsi as1 gelistirme ¢abalari
ilk zamanlarda baglamis ve acil kullanim onay1 almis olan asilar 2020 sonlarindan itibaren
uygulanmaya baglanmistir. Diinya niifusunun %69.9’una en az tek doz as1 uygulanmistir.[80]
iilkemizde en az tek doz as1 uygulanan niifus orani ise %93.3’tiir.[81]

Acil kullanim onay1 verilerin asilarin birgcogunda 2 doz as1 uygulanmasinin etkili oldugu
bildirilmistir. Pfizer/BionTech asist mRNA temelli bir asidir ve 2 doz asinin alfa varyanti i¢in
%93.7, delta varyant1 i¢in ise %88 etkili oldugu bildirilmistir.[82] Sinovac(CoronaVac) asist
inaktive edilmis tam viriis asisidir ve 2 doz asmin etkinliginin %83 oldugu belirtilmistir.[83]
Ulkemizde bu iki asinin distnda mRNA temelli Moderna ve inaktif viriis asis1 olan TurkoVac

uygulanmistir.[84]

2.9. COVID-19’da Koagiilopati

COVID-19 hastalarinin yaklasik iicte birinde trombotik olaylar gelisir. Bu trombotik
komplikasyonlarin basinda pulmoner tromboemboli gelmektedir ve artmig mortalite ile
iligkilidir.[85], [86] VTE (Venoz tromboemboli) insidansi hospitalize edilen ve ciddi COVID-19
hastalarinda daha yiiksektir.[87]

COVID-19 hastalarinda hafif trombositopeni, hafif uzamis protrombin zamani, D-dimer
artis1 ve fibrinojen artist goriliir.[88] SARS-CoV-2, S proteini araciligr ile konak¢i ACE-2
reseptorlerine baglanir. TMPRSS2 aktivasyonu ile endositoz gerceklesir ve viral replikasyon
baslar. Ardindan hiicre lizisi ve viral salinim gergeklesir. Gelisen endotel hasar1 COVID-19 iligkili
koagiilopatide (CIK) primer rol oynamaktadir.[88] ACE-2 reseptorleri havayolu epiteli ve endoteli
haricinde bobrek, karaciger, beyin gibi ekstrapulmoner organlarin endotellerinde de bulunur. [89]

COVID-19’a bagli endotelyal hasar, subendotelyal matriksin agiga ¢ikmasina sebep olur.
Subendotelyal matriks kollajen ve TF (Doku faktorii) igerir. Agiga ¢ikan TF koagiilasyon
kaskadimi aktive eder. Koagiilasyon kaskadi aktivasyonu sonucunda trombin aktivasyonu
gergekleserek, fibrinojenin fibrine doniisiimiinii saglar. Fibrin iizerine gergeklesen platelet

aggregasyonu ile pihti olusur.[90-91] (Sekil-2)
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Sekil 2. Koagiilasyon Kaskadi[92]

COVID-19’da inflamasyon endotelden PAI-1 (Plazminojen aktivatdr inhibitorii) salinimini
arttirir.  Fibrinolitik inhibitérii olan PAI-1 salinimi sonucu azalmis fibrinolizis goriiliir ve
tromboembolik komplikasyonlarin gelismesine katki saglar.[93], [94]

Aktive endotelyal hiicreler platelet aktivasyonunu tetikler. Platelet aktivasyonu P-selektin
ve CD40L gibi proteinlerin salinimini arttirir. P-selektin monositlerde TF salinimimi indiikler ve
prokoagiilan etkiye katki saglar.[95], [96] Buna ek olarak hasarlanmis endotelyal hiicrelerinden
salinana vWF platelet adezyon ve aggregasyonunu arttirarak tromboza katki saglar.[97]

Orta ve ciddi COVID-19 hastalarinda gelisen hipoksi, endotelyal disfonksiyon ve
hiperkoagiilabiliteye katki saglar.[98] Hipoksi sonucu artan P-selektin ve ICAM-1 (Interselliiler
adezyon molekiilii) upregiilasyonu sonucu platelet aktivasyonu gerceklesir ve tromboz arttirir.[99]
Ayrica, hipoksiye sekonder olarak saliman HIFs (Hipoksiyle indiiklenen faktor), PAI-1’in ve
inflamatuar sitokinler olan TNF (Tiimé&r nekroz faktorii), IL-2 (interlokin 2) salinimini arttirarak
trombozu arttirir.

Orta ve ciddi COVID-19 hastalarinda gelisen hipoksi endotelyal disfonksiyona sebep olur
ve siklooksijenaz (COX) yolunun aktivasyonunu saglar. COX aktivasyonu Tromboksan Az ve Ba
prostanoid reseptorlerine baglanarak vazokonstriiksiyona sebep olur. Vazokonstriiksiyon

endotelde baglamig olan trombiisiin artmasina sebep olur.[100]

19



3. GEREC VE YONTEM

Calismamuz retrospektif, kesitsel bir calismadir. Calismamiz i¢in Dokuz Eyliil Universitesi
Girisimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan 03.05.2023 tarih ve 2023/14-26 karar numarasi ile etik
kurul onay1 alinmistir.

Calismanza 11.03.2018- 01.03.2022 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Acil Tip
Anabilim Dali’na bagvuran, iskemik inme ve gecici iskemik atak tanisi alan 18 yas iizeri hastalar
dahil edildi. Belirlenen tarihler olan 11.03.2018-11.03.2020 arasinda yaklasik 263 bin hasta,
12.03.2020-12.03.2022 arasinda yaklasik 161 bin hasta acil servisimize basvurdu. Bunlar
arasindan Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Acil Servise inme semptomlari ile
basvuran ve noroloji klinigine konsiilte edilen tiim hastalar hastane bilgi yonetim sistemi (HBYS)
lizerinden tarandi. Bu hastalar igerisinden akut iskemik inme ve gecici iskemik inme tanisi alan
hastalar ¢alismamiza dahil edildi. Bu hastalar pandemi 6ncesi grup ve pandemi grubu olarak ikiye
ayrildi. Her iki grubun demografik ve klinik verileri karsilagtirildu.

Demografik veriler olarak yas, cinsiyet, komorbidite ve ge¢irilmis hastaliklar, ilag
kullanimi, iskemik inme risk faktorleri kaydedildi. Hastalarin bagvuru tarihleri, semptom
baslangicindan itibaren basvuru siireleri, noérolojik muayene bulgulari, NIHSSS skorlari,
radyolojik bulgulari, uygulanan tedaviler, hastalarin 28 giinliik mortaliteleri kaydedildi. Mortalite
verilerine HBY'S {izerinden ulasildi. Hastalarin NIHSSS skoru ¢alisma arastirmacilari tarafindan
hesaplandi. GIA olan hastalarin bagvuru NIHSSS skorlar1 “0” olarak kaydedildi, iskemik inmeler
igerisinden bagvuru NIHSSS skorlar1 <5 olan hastalar minor inme olarak, 5 ve {lizeri olan hastalar
major inme olarak tanimlandi. Hastalar, semptom baslangicindan acil servise basvuru anina kadar
gecen siireye gore 6 gruba ayrilarak kategorize edildi (0-3 saat, 3-4.5 saat, 4.5-12 saat, 12-24 saat,
>24 saat ve semptom basvuru zamani bilinmeyenler). Bagvuru siireleri karsilagtirmasinda
trombolitik zaman hedefi olan 4,5 saat esas alinarak erken ve ge¢ bagvuran olarak 2 grupta
karsilastirma yapildi. Hastalar primer sonlanimlarina gore acil servisten taburcu olanlar, néroloji
servisine yatan hastalar, ndroloji yogun bakima (inme {initesi) yatan hastalar ve 6len hastalar
olarak 4 kategoriye ayrildi.

Dahil Etme Kriterleri:

- DEUTF Acil Servis’ine Mart 2018-Mart 2022 tarihleri arasinda basvuran 18 yas
tizerindeki iskemik inme ve gegici iskemik atak hastalar1 calismaya dahil edildi.
Dislama Kriterleri:

- Demografik, klinik verilerine veya mortalite bilgisine ulasilamayan hastalar.
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Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, IBM®) versiyon 29 programina
kaydedildi ve bu program ile analizler gerceklestirildi. Degiskenlerin homojenitesi igin
Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Bu test sonucuna gore normal dagilima uyan veriler ortalama
ve standart sapma, uymayan veriler ise ortanca ve ¢eyreklikler arasi genislik ile gosterildi. Devamli
veriler i¢in Student-t testi, kategorik verilerin karsilastirllmasinda ise Ki-kare ve Fisher’s Exact
testi kullanildi. Normal dagilima uymayan verilerin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi
kullanild1. Verileri %95 giliven araliginda degerlendirildi. p degeri 0.05’in alt1 anlamli olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismanin yapildigi Mart 2018-Mart 2022 tarihleri arasinda acil servisimize toplam
424.000 hasta basvurdu. Bunlardan 263.000 hasta pandemi Oncesi donemde, 161.000 hasta
pandemi doneminde acil servisimize basvurdu. Bu hastalarin 2.006’sinda inme 6n tanisi ile
noroloji konsiiltasyonu istendigi saptandi. Toplam 228 hasta hemorajik inme olmasi, 146 hastanin
da verilerine ulasilamamasi nedeniyle ¢calismaya dahil edilmedi. Bin alt1 yiiz otuz iki (1.632) hasta
iskemik inme veya gegici iskemik atak (GIA) tanis1 konularak ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
915’1 (%56,1) pandemi 6ncesi, 717’si (%43,9) pandemi sonrasi iskemik inme veya gegici iskemik
atak tanist alan hastalardir.

Pandemi 6ncesi donemde acil servise bagvuran tiim hastalar arasinda inme veya gecici
iskemik atak tanis1 alan hasta orani %0,34 iken, pandemi doneminde bu oran %0,44 olarak

hesaplanmustir. Iki ddnem arasinda acil servise bagvuran inme oranlarinda fark saptandi (p<0.001).

4.1. Gegici Iskemik Atak, Minér inme ve Major inme Oranlar
Arastirmaya dahil edilen 1632 hastadan 168’i GIA, 751 hasta mindr inme ve 713 hasta da
major inme olarak saptandi. Hastalarin dagilimlar1 asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 9).

Gruplarin pandemi 6ncesi ve pandemi donemi dagilimlarinda fark saptanmada.

Tablo 9. Gegici Iskemik Atak, Mindr Inme ve Majér Inme Oranlarinin Karsilastirilmasi

Pandemi Oncesi Pandemi Sonrasi p

Gruplar - .

n, (%) n, (%) deger
GIA 95 (10,4) 73 (10,2)
Minér Inme 438 (47,9) 313 (43,7)

0,186
Major inme 382 (41,7) 331 (46,2)

Toplam 915 717

4.2. Cinsiyet ve Yas Dagilimi

Hastalarin 937’si (%57,4) erkekti. Hastalarin cinsiyet dagilimlarina bakildiginda, pandemi

Oncesi basgvuranlarin 518’1 (%56,6) erkek iken, pandemi doneminde bagvuranlarin 419°u (%58,4)

erkekti. (p=0.459)
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Cinsiyet Dagihimlari
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Sekil 4. Olgularin Cinsiyet Dagilimlar
Caligmaya dahil edilen hastalarin yas ortancast 72/y1l (IQR 62-80). Pandemi 6ncesi donemde
basvuran hastalarin yas ortancasi 73/y1l (IQR 64-81) iken, pandemi dénemindeki hastalarin yas

ortanca degeri 71/y1l (IQR 61-78,5) (p<0.001)

Tablo 10. Yas ortalamasi ve ortancalarinin karsilastirilmasi

Median
Yas Ortalama + SS
(IQR 25-75)
Tim Hastalar 70,34+ 13,14 72 (62- 80)
Pandemi Oncesi 71,32+ 12,99 73 (64- 81)
Pandemi Sonrasi 64,08+13,24 71 (61-78,5)
p <0.001
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Sekil 5. Hastalarin yasa gore dagilimlari

4.3. Risk Faktorleri

Hastalarin iskemik inme veya gegici iskemik atak agisindan risk faktorleri asagidaki
tabloda gosterilmistir (Tablo 11). Pandemi oncesi ve pandemi gruplarinin her ikisinde de en sik
risk faktorii hipertansiyon olarak goriildii. Sonrasinda sirasi ile kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet
geldi. Pandemi grubunda risk faktorii olarak diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, sigara kullanimi1

orani ve yas yiiksek saptandi. Pandemi grubunda antiagregan kullanimi daha fazla olarak goriildii.
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Tablo 11. Risk Faktorleri, Antiaggregan ve Antikoagiilan Kullanimlarinin Karsilastirilmasi

Tiim Hastalar

Pandemi Oncesi

Pandemi Donemi

Risk faktorleri p

n, (%) n, (%) n, (%)
Demografik Veriler
Yas (Ortanca, IQR) 72 (62-80) 73 (64-81) 71 (61-78,5) <0.001
Erkek cinsiyet 937 (57,4) 518 (56,6) 419 (58,4) 0.459
Risk Faktorleri
Hipertansiyon 1002 (61,4) 551 (60,2) 451 (62,9) 0.269
Diyabet 496 (30,4) 239 (26,1) 257 (35,8) <0.001
Hiperlipidemi 121 (7,4) 71 (7,8) 50 (7) 0.547
Malignite 91 (5,6) 45 (4,9) 46 (6,4) 0.191
Sigara 221 (13,5) 86 (9,4) 135 (18,8) <0.001
Atriyal Fibrilasyon 269 (16,5) 158 (17,3) 111 (15,5) 0.334
Kardiyovaskiiler Hastalik 515 (31,6) 256 (4,9) 259 (6,4) <0.001
Gegirilmis inme 286 (17,5) 168 (18,4) 118 (16,5) 0.316
Kullandig flaglar
Antiagregan Kullanimi 572 (35) 300 (32,8) 272 (37,9) 0.030
Antikoagiilan Kullanimi 199 (12,2) 116 (12,7) 83 (11,6) 0.500
Antiagregan + Antikoagiilan

17 (1) 13 (1,4) 4 (0,6) 0.138

Alan Hastalar
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Sekil 6. Olgularin Ilag Kullanim Durumlar1

4.4. Goriintilleme
Tan1 asamasinda her iki grupta da tiim hastalara ilk tetkik olarak kontrastsiz beyin BT
cekilmigstir. Difiizyon MRG kullaniminda pandemi Oncesi ve pandemi gruplari arasinda fark

saptanmamistir.

Tablo 12. Goriintiileme Verilerinin Karsilagtirilmasi

Tum Hastalar Pandemi Oncesi Pandemi Donemi
Goriintiileme p
n, (%) n, (%) n, (%)
Bilgisayarl
1632 (100) 915 (100) 717 (100) 0.877
Tomografi
Difiizyon MRG 1225 (75,1) 699 (76,4) 526 (73.,4) 0.160
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4.5. NIHSS Skoru

Arastirmaya dahil edilmis tiim hastalarin bagsvuru NIHSS skorlar1 belli iken, 24. saatte
pandemi Oncesi grupta 792 (%86,6), pandemi grubunda 528’inin (%73,6) NIHSS skorlar
belirlenmistir. Hastalarin 7.glin/taburculuk NIHSS skorlarina bakildiginda ise pandemi 6ncesi
grupta 789 (%86,2), pandemi grubunda ise 527 (%73.5) hastanin NIHSS skorlar1 arastirmacilar
tarafindan hesaplanabilmistir. Pandemi 6ncesi ve pandemi grubu hastalarin 0. saat, 24. saat ve 7.
giin/taburculuk NIHSS skorlar1 karsilastirmalar1 asagidaki tabloda gosterilmistir. (Tablo 13)
Pandemi sonras1 grupta 24. Saat ve 7.gilin/taburculuk NIHSS skorlar1 yiliksek saptanmustir.

Tablo 13. Ttiim Hastalarda NIHSS Skorlarinin Karsilastirilmasi

Pandemi Oncesi Pandemi DOnemi
Gruplar Median Median p
(IQR 25-75) (IQR 25-75)
NIHSSS 0. saat 4 (2-7) 4 (2-8) 0,071
NIHSSS 24. saat 3(1-6) 5(2-9) <0,001
NIHSSS 7.

3 (1-5) 4 (2-8) <0,001

Giin/taburculuk

Tablo 14. inmelerde NIHSS Skorlarmin Karsilastiriimas (Gegici Iskemik Ataklar Cikartild)

Pandemi Oncesi Pandemi Donemi
Gruplar Median Median p
(IQR 25-75) (IQR 25-75)
NIHSSS 0. saat 4 (2-8) 5(2-9) 0,041
NIHSSS 24. saat 4 (2-6) 5(3-10) <0,001
NIHSSS 7.

3 (1-6) 4 (2-8) <0,001

Giin/taburculuk
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4.6. inme basvuru zamani

Hastalarin semptom baslangicindan itibaren acile bagvuru anina kadar gecen siirelere gore
karsilastirmasi asagidaki tabloda gosterilmistir. (Tablo 15). Pandemi grubunda erken basvuru daha
fazla saptandi. Bagvuru siireleri incelendiginde 24 saatten ge¢ bagvuran hastalarin oran1 pandemi

Oncesi grupta daha fazla olarak saptandi.

Tablo 15. Erken basvuran hastalarin dagilimi

o Tiim Hastalar | Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi
aat p
n, (%) n, (%) n, (%)
Tiim hastalar (GIA+ Iskemik Inme)
Erken Basvuru
. 630 (38,6) 333 (36,4) 297 (41,4)
(Ilk 4,5 Saat)
Geg Bagvuru 899 (55,1) 523 (57,2) 376 (52,4) 0.115
Basvuru zamani
. 103 (6,3) 59 (6,4) 44 (6,1)
bilinmeyen
Sadece Iskemik Inmeler
Erken Basvuru
) 561 (38,3) 302 (36,8) 259 (40,2)
(Ilk 4,5 Saat)
Geg Bagvuru 807 (55,1) 462 (56,3) 345 (53,6) 0,438
Basvuru zamani
. 96 (6,6) 56 (6,8) 40 (6,2)
bilinmeyen
Tablo 16. Semptom baslangicindan bagvuru anina gegen siire
Saat Tiim Hastalar | Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi p
0-3 saat 449 (27,5) 240 (26,2) 209 (29,1)
3-4.5 saat 181 (11,1) 93 (10,2) 88 (12,3)
4,5-12 saat 358 (21,9) 198 (21,6) 160 (22,3)
12-24 saat 180 (11) 99 (10,8) 81(11,3) 0.096
>24 saat 361 (22,1) 226 (24,7) 135 (18,8)
Basvuru zamani
103 (6,3) 59 (6,4) 44 (6,1)
bilinmeyenler
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Basvuru zamanlarina gore bakildiginda pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde mindr

inme ve major inmeler arasinda fark saptanmazken, pandemi doneminde GIA olan hastalar daha

erken basvurmus. (p=0.019)

Tablo 17. inme Tiplerinde Erken Bagvurunun Karsilastiriimasi

Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi p
Gruplar )
n, (%) n, (%) degeri
Gegici Iskemik Erken 31 (32,6) 38 (52,1) 0.019
Atak Gec 61 (64.2) 31 (42,5) '
) Erken 128 (29,2) 90 (28,8)
Mindr Inme 0.987
Geg 283 (64,6) 204 (65,2)
) Erken 174 (45,5) 169 (51,1)
Major Inme 0.328
Geg 179 (46,9) 141 (46,4)
4.7. Verilen Tedaviler
Tablo 18. Verilen Tedavilerin Karsilastirilmasi
Tedavi Tiim Hastalar Pandemi Oncesi | Pandemi Donemi p
n, (%) n, (%) n, (%) degeri
Trombolitik 266 (16,3) 139 (15,2) 127 (17,7) 0.171
Mekanik
Trombektomi 120 (7,4) 49 (5.,4) 71(9,9) <0.001
Antiaggregan 1543 (94,5) 847 (92,6) 696 (97,1) <0.001
Antikoagiilan 422 (25,9) 233 (25.5) 189 (26.,4) 0.682

Pandemi doneminde mekanik trombektomi ve antiaggregan tedavi pandemi dncesine

gore yiiksek saptandi.

4.8. Hastalarin Sonlanimlari
Hastalarin 245’1 (%15) acil servisten taburcu edilmistir. Bunlarin 85’1 (%34.7)’si pandemi

oncesi grupta iken, 160’1 (%65.3) pandemi grubunda yer almaktaydi. Pandemi grubunda acil
servisten taburculuk orani daha yiiksek olarak bulundu. (p<0,001)

29



Servise yatist yapilan 935 hastanin 546’s1 (%58,4) pandemi Oncesi grupta iken, 389
(%41,6) hasta pandemi grubuna dahildi. Pandemi 6ncesi donemde servis yatirilan hastalarin daha
fazla oldugu saptandi.

Yogun bakima (inme iinitesi) yatis1 yapilan 434 hastanin 276’s1 (%63,6) pandemi oncesi
grupta iken, 158 (%36,4) hasta pandemi grubuna dahildi. Pandemi 6ncesi donemde yogun bakima
yatirilan hastalarin daha fazla oldugu saptandi. (p<0.001)

Heniiz yatis planlamalar1 yapilmadan acil servis izlem sirasinda 6len hastalarin sayisi 18
(%1,1)’di. Bunlarin 8’1 (%44,4) pandemi Oncesi grupta yer alirken, 10’u (%55,6) pandemi
grubunda yer aliyordu. Aralarinda fark bulunmadi. (p=0,318)

Tablo 19. Hasta sonlanimlarinin karsilastirilmasi

Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi
Sonlanim p
n, (%) n, (%)
Taburculuk 85(9,3) 160 (22,3)
Servis 546 (59,7) 389 (54,3)
<0.001

Yogun bakim 276 (30,2) 158 (22)
Acil Servis i¢i mortalite 8(0,9) 10 (1,4)

4.9. Mortalite Oranlarn
Pandemi oncesi grubun 28 giinliik mortalitesi %4,9 (n:45), pandemi sonrast grubun
mortalitesi %6,8 (n:49) (p=0.099). Pandemi Oncesi ve pandemi sonrasi inme hastalarinda 28

giinliik mortalite agisindan fark saptanmadi.
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5. TARTISMA

Tim diinyada COVID-19 pandemisinin baslamasiyla beraber hastanelere basvuru
sayilarinda ciddi bir diisiis goriilmiistiir. COVID-19’a yakalanma korkusu bir¢ok hastalikta oldugu
gibi inme semptomlar1 gelisen hastalarin da semptomlarii goéz ardi etmesine ve hastane
basvurmamalarina neden olmasi beklenmekteydi. Bu nedenle COVID-19 pandemisinin inme
izerine etkilerinin incelendigi bir¢ok arastirma yapilmistir. Mevcut literatiirdeki bu arastirmalarin
bircogunda pandemi déneminde inme sayis1 ve sikliginin azaldigi bulunmus.[101-107] Bhatia ve
ark.’nin Hindistan’da yaptiklar1 ¢ok merkezli bir arastirmada incelenen dénemler arasinda inme
sayilarinda fark saptanmamis.[108] Literatiir ile benzer olarak bizim ¢alismamizda da pandemi
donemde acil servise basvuran toplam inme sayis1 azalmis olmasina ragmen her iki donemin hasta
oranlar karsilastirildiginda pandemi doneminde inme siklig1 artmig olarak bulundu. COVID-19
semptomlarina sahip olan hastalarin pandemi kliniklerinde tetkik ve tedavilerinin yapilmasi,
COVID-19 nedenli kapanma siiregleri ve COVID-19 hastaligina yakalanma korkusunun inme dis1
acil servis basvurularimi gorece olarak daha fazla azalmasi inme sikliginin artmasinda temel
etkenler olarak diisiiniilmektedir. Ayrica ¢esitli merkezlerin pandemi hastanesi olarak belirlenmesi
nedeniyle inme hastalarinin hastanemize sevk edilmesi de inme sikliginin artmasina etken olarak
gosterilebilir.

Bir¢ok arastirma inme basvurularindaki azalmanin GIA ve hafif inme semptomlar1 olan
hastalardan olustugunu belirtmektedir. Diegoli ve ark.’nin yaptig1 arastirmada inme oranlarindaki
azalmanin biiyiik oranda GIA ve minér inme basvurularindaki azalma oldugu belirtilmis.[106]
Benzer olarak Balucani ve ark.’nin yaptigi arastirmada da GIA basvurularinin azaldig
bildirilmis.[105] Bizim ¢alismanizda belirtilen arastirmalarin aksine GIA ve inme alt gruplari
olarak tanimladigimiz mindr ve major inme basvurulari oranlar arasinda fark saptanmamastir.

Bhatia ve ark.’nin yaptigi aragtirmada ve Rinkel ve ark.’nin yaptigi arastirmalarda
hastalarin bagvuru NIHSS skorlar1 pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde benzer olarak
saptanmis.[108], [109] Benzer sekilde bizim arastirmamizda da hastalarin bagvuru NIHSS skorlar1
ortancasinda fark saptanmamisken, taburculuk NIHSS skorlar1 pandemi doneminde daha yiiksek
olarak saptandi. Hastalarin yaklagik %20’sinin taburculuk muayene verilerine ulagilamamasi ve
pandemi doneminde COVID-19 bulas korkusu nedeniyle hastane yatis siirelerinin daha kisa
tutulmasi taburculuk NIHSS skorlarin yiiksekliginin sebebi olabilir. Bunlara ek olarak mindr
inme ve GIA olan hastalarmn ayaktan tedavi edilme oranlarmin artmis olmasi da taburculuk NIHSS

skorlariin pandemi doneminde yiiksek saptanmasina neden olmus olabilir.
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En son iyi goriilen zaman olarak tanimlanan, semptom baslangicindan itibaren hastaneye
basvuru siiresi iskemik inmede tedavi planlanmasi agisindan hayati rol oynamaktadir. Geg
basvuru, hastanin alacagi tedaviye engel olarak iskemik inmede mortalite ve morbiditenin en 6nde
gelen sebeplerinden biri haline gelmektedir. Pandeminin baglamasiyla birlikte COVID-19’a
yakalanma korkusu, sokaga ¢ikma yasaklar1 nedeniyle saglik hizmetine ulasim zorlugu gibi
sebeplerden dolay1 hastalarin ge¢ bagvurmalari beklenmekteydi. Balucani ve ark.’nin yaptigi
arastirmadan beklentiyi destekleyen sonuclar elde edilmis ve pandemi doneminde hastalarin daha
gec bagvurdugu belirtilmisti. [105] Ancak literatiirde yer alan bir¢ok ¢alismada bu durum aksini
kanitlar nitelikte sonuglar elde edilerek, pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde hastalarin bagvuru
zamanlarinin benzer oldugu belirtilmistir. [106], [108-110] Arastirmamizda da literatiiriin geneli
ile benzer sonuglar elde edildi. Pandemi 6ncesi ve pandemi sonrasinda hastalarin bagvurularinda
farklilik saptanmadi. GIA, mindr inme ve majér inmeler ayri olarak incelendiginde ise GIA olan
hastalarin beklenenin aksine pandemi doneminde daha erken basvurduklar: saptandi.

Pandemi oOncesi ve pandemi doneminde verilen tedaviler incelendiginde yapilan
calismalarda farkli sonuclar elde edilmistir. incelenen 3 farkli calismada IV trombolitik verilme
orant azalmis olarak saptanmistir.[104], [105], [108] Bu arastirmalarin aksine IV trombolitik
verilme oranlarinin degismedigini gosteren calismalar da literatiirde yer almaktadir.[106], [109],
[110] Yaptigimiz arastirmada da ikinci sirada belirtilen aragtirmalar1 destekler nitelikte sonuglar
elde edilmistir ve her iki donem arasinda IV trombolitik verilme oranlarinda degisiklik
saptanmamustir. [V trombolitik verilen mutlak hasta sayis1 major inme sayilari ile orantili olarak
azalmasina ragmen, inme basvurularinda da oldugu gibi oransal bir fark saptanmamistir. inme
hastalarinda uygulanan prosediirel islemler incelendiginde Bhatia ve ark.’nin yaptigi calismada IV
trombolitik ile beraber mekanik trombektomi oranlarinda da azalma oldugu belirtilmis.[108]
Incelenen diger galismalarda ise her iki donemde de benzer oranlarda mekanik trombektomi islemi
uygulandigr belirtilmistir.[104], [110] Yaptigimiz arastirmada hastanemizde uygulanan mekanik
trombektomi islemi hem mutlak say1 olarak hem de oran olarak artmis saptandi. Giincellen literatiir
bilgileri ile inme hastalarinda prosediirel islemlerin tiim diinyada daha fazla uygulanmaya
baslanmasi bu artisa sebep olabilecegi gibi, ozellikle pandeminin ilk donemlerinde birgok
merkezin pandemi hastanesi olarak belirlenmesiyle mekanik trombektomi ihtiyaci olan hastalarin
tarafimiza yonlendirilmesi de bu artisa sebep olabilecegi diisiiniilmektedir.

Yapilan arastirmalarin hemen hepsi inme hastalarinda yatis oranlarinin azaldigim
gostermektedir. Arastirmalarin birgogunda da yatis oranlarindaki azalma GIA ve mindr inmelerin

hospitalize edilme oranlarindaki azalma olarak belirtilmektedir.[103], [104], [106], [107]
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Arastirmamizdan da literatiirdeki bilgileri destekleyen sonuglar elde edildi. Pandemi doneminde
hasta yatis1 oranlarinda ciddi bir azalma goriildii. Servise ve yogun bakima yatirilan hastalarin da
onemli bir kismini major inmeler olusturmaktaydi. COVID-19 bulasi ve pandeminin yayilmasi
korkusu nedeniyle, kar-zarar oran1 gozetilerek ayaktan tedavi alabilecegi diisiiniilen GIA ve minor
inme hastalarinin acil servisten tedavi Onerileriyle taburculugunun bu azalmada 6nemli bir rol
oynadigi diisiiniilmektedir.

Mortalite verilerine bakildiginda, her iki donemde de hastalarin acil servis igi

mortalitelerinde ve 28 giinliik mortalitelerinde farklilik gézlenmemistir.
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6. KISITLILIKLAR

Arastirmamizin tek merkezli ve simirli 6rnekleme sahip olmasi nedeniyle, literatiir ile
benzer ya da farkli olan sonuglarin genellestirilememesi en 6nemli kisithiliklarimizdan biriydi.
Ayrica arastirma merkezimizin lokasyonu sebebiyle popiilasyonun yas ortalamasi oldukg¢a
yiiksektir ve popiilasyon igerisinde bir¢ok insan iskemik inme i¢in ¢oklu risk faktorlerine sahiptir.
Bu durum diger arastirma merkezlerinin aksine pandemi siirecinde iskemik inme ile hastaneye
basvurularin azalmamasina sebep olmus olabilir.

Farkli zamanlarda tekrarlayan basvurular analize dahil edilememistir. Kirk sekiz aylik
siire¢ icerinde tekrarli iskemik inmeleri olan hastalarin sadece ilk basvurulari analize dahil
edilmistir.

Aragtirmamiz retrospektif arastirmalarin  kisithliklarina sahiptir. Hastalarin  NIHSS
skorlariin kaydedilmis muayene verilerine gore arastirmacilar tarafindan hesaplanmis olmasi da
hastalarin klinik verileri hakkinda 6nemli bir kisithiliktir. Hastalarin muayene verileri eksik ya da
hatal1 kaydedilmis olmast hesaplanan basvuru ve taburculuk NIHSS skorlarim

degistirebilmektedir.
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7. SONUC

Pandemi dénemi boyunca mutlak sayilarin azaldigini saptadik ancak literatiirdeki genel
kaninin aksine c¢alismamizda pandemi doneminde inme sikligini artmis olarak bulduk. Her iki
donemdeki inmeler alt gruplar halinde karsilastirildiginda oranlarda ve bagvurularda hastalik
ciddiyeti arasinda fark saptanmamistir. Ancak mekanik trombektomi artmig olarak saptandi. Bu
oranlardaki degisimlere ragmen hastalarin 28 giinliik mortalitelerinde degisiklik bulunmadi.

Inme basvurular siklig1, pandemi déneminde sayilar azalmis olmasina ragmen toplam acil
servis bagvurularinin da azalmasi nedeniyle artmis olarak goriilmektedir. Ayrica verilerimizin
kisith bir 6rneklem igerisinde yapilmis olmasi ve popiilasyonun yas ortalamasi géz Oniinde
bulunduruldugunda genellestirilebilir bir yorumda bulunmak giiclesmektedir. Bu nedenle daha
farkli popiilasyonlar1 kapsayan, cok merkezli ¢alismalar olusturularak bu konu hakkinda genel bir

kantya ulasilabilir.
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