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ACIL SERVISTE AKUT ISKEMIK INME TANISI ALAN HASTALARIN
TEDAVISINDE UYGULANAN MEKANIK TROMBEKTOMI VE TROMBOLITIK
TEDAVININ INCELENMESI

OZET
Amag: Calismamizin amaci acil servise (AS) basvuran ve akut iskemik inme tanisi alan
hastalarda uygulanan mekanik trombektomi ile trombolitik tedavinin klinik iyilesme durumuna,

mortaliteye ve morbiditeye olan etkisini incelemekti.

Gerec ve Yontem: Calismamiz 01.01.2022 ila 31.12.2022 tarihleri arasinda retrospektif olarak
gerceklestirildi. Kategorik degiskenlerin arasi farklar igin Ki-kare testi kullanildi Glikoz
seviyesi, laktat diizeyi ve Glaskow Koma Skalasi (GKS) degerleri ile hastanede kalig siiresi
arasindaki korelasyonu arastirmak i¢in Spearman sira korelasyon katsayisi kullanildi.
Mortaliteyi ongormede, glikoz seviyesi, laktat diizeyi ve GKS skalas1 degerlerine ait ROC
(receiver operator characteristic) analizleri yapildi. Ayrica, bu parametrelerin ROC egrileri

karsilastirildi. Istatistiksel olarak anlamlilik degeri p<0.05 kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza akut iskemik inme tanisi alarak mekanik trombektomi yapilan veya
trombolitik tedavi verilen 74 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 70,6+11,3
(min:33, max:90) idi ve %68,9’u (n=51) erkekti. Hastalarin semptomlarin baglama siiresi ile
AS’ye bagvurusu arasindaki siire ortancasi 2 (1-3) saat ve hastanede yatis siire ortancasi 13 (7-
22,25) giindii. Akut iskemik inme tanis1 alan hastalar tizerinde yapilan ¢aligmamizda hastalarin
%94,6’sinda (n=70) tek tarafli giic kayb1 oldugu %87,8’inde (n= 65) konusma bozuklugu
oldugu ve %68,9’unda (n= 51) tek tarafli santral fasyal paralizi oldugu goriildii. Hastalarin
%97,3’linde (n= 72) normal serebral bilgisayarli tomografi (BT) bulgusu vardi. Hastalarin acil
serviste ¢ekilen elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 arasinda %70,3 (n=52) normal siniis ritmi
ve %29 (n=22) atriyal fibrilasyon ritmi vardi. En az bir ek hastalig1 olan hastalarin 6liim orani
daha yiiksekti ve rolatif risk oran1 (OR) 5,2 (95% CI; 1,1- 25,2) idi. Trombektomi olan
hastalarda 6liim orani daha fazlaydi, OR: 2,9 (95% CI; 1,06- 8,3). Tedavi sonrasi diizelme
olmayan hastalarda 6liim orani daha yiiksekti, OR: 0,039 (95% CI; 0,01- 0,151). GKS skalas1
(AUC=0,982[area under curve]) mortaliteyi tahmin etmede en yiiksek ayirt edici yetenege
sahipti (p<0.0001). GKS skoru <13 iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %2100,
spesifitesi %92,3 idi. Glikoz seviyesinin (AUC=0,691) ise >116 mg/dL iken mortaliteyi tahmin
etmede sensitivitesi %90,9 ve spesifitesi %48 idi. Laktat seviyesinin (AUC=0,691) ise >1,7
mmol/L iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %72,7 ve spesifitesi %69,2 idi.



Sonug¢: Calismamizda mortalite agisindan yas ve cinsiyet acisindan anlamh farklilik yoktu.
Hastalarin biiyiik kisminda anterior dolasim enfarktiisii vardi ve posterior dolasim enfarktiisii
arasinda mortalite agisindan fark yoktu. Glikoz seviyesinin zayif, laktat seviyesinin makul ve
GKS skalasinin ¢ok iyi diizeyde mortaliteyi tahmin etme yetenegi vardi. Calismamizda inme
sonrasi tespit edilen atriyal fibrilasyon orani daha yiiksekti. Trombolitik uygulanan hastalarin
oliim oranlar1 literatiir ile uyumlu iken mekanik trombektomi uygulananlarinki literatiire gore
yiiksekti. Calismamizda hastalarin dortte {iciinde norolojik diizelme goriildii ve bu hastalarda

mortalite oran1 anlamli olarak daha diistiktii.

Anahtar kelimeler: Mekanik Tromboliz, Trombolitik Tedavi, Iskemik Inme, Mortalite



EXAMINATION OF MECHANICAL THROMBECTOMY AND THROMBOLYTIC
TREATMENT IN THE MANAGEMENT OF PATIENTS DIAGNOSED WITH ACUTE
ISCHEMIC STROKE IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

ABSTRACT
Aim: Our study aimed to investigate the impact of mechanical thrombectomy and thrombolytic
therapy on clinical improvement, mortality, and morbidity in patients presenting to the
emergency department (ED) and diagnosed with acute ischemic stroke.

Material and Methods: Our study was retrospectively conducted between January 1, 2022,
and December 31, 2022. The Chi-square test was utilized for assessing differences between
categorical variables. Spearman's rank correlation coefficient was employed to investigate the
correlation between glucose levels, lactate levels, GCS (Glasgow Coma Scale) values, and the
length of hospital stay. ROC (Receiver Operator Characteristic) analyses were performed for
glucose levels, lactate levels, and GCS scale values to predict mortality, and ROC curves of
these parameters were compared. A statistical significance level of p <0.05 was considered.

Results: Our study included 74 patients diagnosed with acute ischemic stroke who underwent
mechanical thrombectomy or received thrombolytic treatment. The mean age of the patients
was 70.6 = 11.3 years (min: 33, max: 90), with 68.9% (n=51) being male. The median time
between the onset of symptoms and presentation to the emergency department (ED) was 2 (1-
3) hours, and the median length of hospital stay was 13 (7-22.25) days. Among the patients,
59.5% (n=44) received intravenous thrombolytic treatment, while 40.5% (n=30) underwent
thrombectomy. In our study on patients diagnosed with acute ischemic stroke, 94.6% (n=70)
had unilateral weakness, 87.8% (n=65) had speech impairment, and 68.9% (n=51) had
unilateral central facial paralysis. 97.3% of the patients (n=72) had normal cerebral computed
tomography (CT) findings. Emergency department electrocardiography (ECG) findings
included normal sinus rhythm in 70.3% (n=52) and atrial fibrillation rhythm in 29% (n=22).
Patients with at least one comorbidity had a higher mortality rate with an odds ratio (OR) of 5.2
(95% CI; 1.1-25.2). Mortality rate was higher in patients who underwent thrombectomy, with
OR: 2.9 (95% ClI; 1.06-8.3). The mortality rate was higher in patients with no improvement
after treatment, with OR: 0.039 (95% CI; 0.01-0.151). The GCS scale (AUC=0.982) had the
highest discriminatory ability in predicting mortality (p <0.0001). With a GCS score <13, the
sensitivity and specificity for predicting mortality were 100% and 92.3%, respectively. For

glucose level (AUC=0.691), the sensitivity and specificity for predicting mortality with >116



mg/dL were 90.9% and 48%, respectively. Lactate level (AUC=0.691) had a sensitivity of
72.7% and specificity of 69.2% for predicting mortality with >1.7 mmol/L.

Conclusion: Our study found no significant differences in age and gender regarding mortality.
Most patients had anterior circulation infarction, and there was no difference in mortality
between anterior and posterior circulation infarctions. Glucose levels were weak, lactate levels
were reasonable, and the GCS scale could predict mortality. The incidence of atrial fibrillation
detected after stroke was higher in our study. The mortality rates in patients receiving
thrombolytic treatment were consistent with the literature, while those undergoing mechanical
thrombectomy were higher compared to the literature. In our study, neurological improvement
was observed in three-quarters of the patients, and the mortality rate was significantly lower in

these patients.

Keywords: Mechanical Thrombolysis, Thrombolytic Therapy, Ischemic Stroke, Mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Akut iskemik inme (All), gelismis iilkelerde uzun vadeli is kaybinin 6ncii nedenlerinden
biri olarak 6ne ¢ikarken, kiiresel gapta en sik goriilen 6liim sebeplerinden biridir. All, beyinde
aniden olusan kan akisinin durmasi ve bu durumun neden oldugu nérolojik fonksiyon kaybr ile
karakterizedir (1). Bu durumun kokeninde, biiyiik arterlerde meydana gelen ateroskleroz ve
kardiyoembolik nedenler oOzellikle ©nemli bir etki yaratmaktadir. Atriyal fibrilasyon,
kardiyoembolik inmenin en sik rastlanan tetikleyicilerinden biridir. Aterosklerozun evrimi ve
ilerlemesi ise patofizyolojik olarak endotel disfonksiyonu, damar duvarindaki intima
tabakasinda lipid birikimi ve inflamatuvar hiicre yogunlugunu igerir (2,3). Makrofajlar ve
monositler, proinflamatuvar sitokinlerin salinmasinda kilit bir rol tstlenerek inflamasyon
sirecinin  her asamasina Onemli  katkilarda  bulunan  hiicre tipleridir  (4).
Ek olarak, monositlerin trombositler ve endotel hiicreleri ile etkilesime girerek vaskiiler
diizeyde aterosklerotik plagin olusumunda, plagin ilerlemesinde ve yirtilmasinda etkin roli

oldugu bilinmektedir (5).

Akut iskemik inme, sadece bireyin fiziksel sagligini degil, ayni zamanda sosyal
iligkilerini, psikolojik dengesini ve ekonomik durumunu da derinden etkileyen bir durumdur.
Bu ciddi durum, bireyin yasam kalitesini dnemli 6l¢iide azaltabilir ve toplumsal diizeyde biiyiik
capli zorluklara sebep olabilir. Son 20 yil igerisinde, iskemik inme tedavisinde Onemli
ilerlemeler kaydedilmis ve bu siirecte etkin, giivenilir tedavilerin genis bir kabul gordiigii
gozlemlenmigtir. Bu gelismeler, iskemik inme hastalarina daha etkili miidahale segenekleri
sunarak tedavi basarisini artirmis ve hastaligin yonetiminde 6nemli bir ilerleme saglamistir.
Akut iskemik inme durumunda, tedavilerin maksimum etki gdstermesi i¢in semptomlarin
ortaya ¢ikmasini takiben en kisa siirede uygulanmasi son derece kritiktir. Intravendz (IV)
tromboliz ve mekanik trombektomi, uygulanan temel tedavi yontemleri arasinda One
cikmaktadir Semptomlarin ortaya ¢ikmasindan itibaren ilk 4,5 saat iginde, uygun hastalarda
intravenoz (IV) rekombinant doku plazminojen aktivatorii (tPA) uygulanmasi, temel tedavi
yontemlerinden biridir. Son donemlere kadar, biiylik damar okliizyonu hastalarinda
semptomlarin diizelmesini saglamak i¢in kullanilan tek tedavi yontemi intravendz (IV) tPA idi.
Ancak, tPA'nin etkin olabilmesi i¢in semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 4,5 saat i¢inde
uygulanabilmesi ve bu tedaviye uygun hastalarin sinirli olmasi, bu yaklagimin kullanimini
belirli durumlarda kisitlamaktadir. Ayrica, IV tPA'nin biiylik damar okliizyonlu inmelerdeki
etkinligi siirlidir ve tikanikligi agma basaris1 sadece %4-30 arasinda degismektedir (6).

Avrupa Inme Organizasyonu (ESO), biiyiik damar okliizyonu gelisen ve intravendz trombolizin



uygun olmadig akut inme durumlarinda, mekanik trombektominin (MT) birincil tedavi
secenegi olarak Onerildigini  vurgulamaktadir. Bu tedavi, ozellikle [V trombolizis
uygulanamayan durumlarda 6nemli bir rol oynamaktadir. Tibbi tedavinin yani sira,
teknolojideki gelismeler ve hasta se¢imindeki 1iyilestirmelerle birlikte, mekanik
trombektominin etkinligini artirabilecegine dair giiclii bilimsel kanitlar bulunmaktadir. Bu
yaklagim, akut inme hastalarinin tedavi siirecinde dnemli bir donemeg olarak kabul edilmekte

ve inme yonetiminde ¢agdas bir standart haline gelmektedir (7).

Literatiirde acil servise bagvuran akut iskemik inme tanis1 alan hastalara uygulanan iki
terapOtik strateji olan mekanik trombektomi ve intravendz (IV) trombolitik tedavinin etkinligi,
giivenligi, klinik seyri ve farklarini inceleme konusunda yeterli sayida ¢alismanin olmadigi
gozlemlenmektedir. Bu tez calismasinin amaci, acil servise bagvuran ve akut iskemik inme
tanist alan hastalara mekanik trombektomi uygulananlar ile trombolitik tedavi alanlarin
hastaneye basvuru siiresini, bagvuru oranlarini, bagvuru kliniklerini, klinik iyilesme durumunu,
mortalite ve morbidite oranlarin1 degerlendirmektir. Bu degerlendirmelerle akut iskemik inme
tedavisinde secilen terapotik stratejinin nasil sonuglar doguracagini 6ngérmeye yardimci olmasi

planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inmenin Tanim

Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimiyla inme, vaskiiler sebepler disinda tespit edilebilen
baska herhangi bir neden bulunmaksizin, aniden gercekleserek, beyni fokal ya da tiimiiyle
etkileyerek Kklinik bulgulara yol agan, bu bulgularin bir giin veya daha fazla siirebilecegi veya

oliimle sonuglanabilen fonksiyon bozuklugudur (8).

Ancak AHA/ASA (Amerikan Kalp Dernegi / Amerikan inme Dernegi) tarafindan 2013
yilinda inme igin bir takim tamimlar ve giincellemelerde bulunmustur. Inme taniminin
giincellenerek, klinik kriterler ve doku hasarinin ne oldugu (infarkt) belirlenip, bu bilgilerin de
yer alabilecegi icerik degisikligi onerilmistir. Infarkt esas almarak yapilan tanimlamaya gore
iskemik inme; fokal beyin, retinal, spinal infarkt sebebiyle olusan norolojik bozukluk olarak
giincellenmistir (9). Akut iskemik inme (AIl), iskemiye atfedilebilen fokal serebral, spinal veya
retinal hiicre 6liimiiniin neden oldugu norolojik fonksiyon bozuklugu atagi olarak tanimlanir.
Tanimlanmis bir vaskiiler dagilimda serebral, omurilik veya retinal fokal iskemik hasarin
patolojik, goriintiileme veya diger nesnel kanitlarina dayanan ve 24 saat veya daha uzun siire

stiren klinik durumdur (10).

2.2. inmenin Epidemiyolojisi

Inme iskemik ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Hastalarin yaklasik %85’
iskemik, %15’i hemorajik inmedir. Hemorajik inme tiim inmeler arasinda %2-3’i subaraknoid
kanamaya bagli, %12-13’ii de intraserebral kanamaya bagh gelismektedir. Inme geligmis
iilkelerde, kardiyak patolojilerden ve malignitelerden sonra ii¢iincii sirada, diinya genelinde ise
koroner arter hastaliklarindan sonra ikinci sirada 6liim nedeni olarak yer almaktadir. Inme,
DALY (Disability Adjusted Life Year-Engellilige ayarlanmis yasam yili) Olgiitlerine gore
kuvvet kayb1 nedenleri arasinda; gelismekte olan {ilkelerde ikinci sirada, gelismis iilkelerde

ticlincii sirada ve diinya genelinde de tiglincii sirada yer almaktadir (11,12).

Inme goriilme siklig1 ve yas iliskisine bakildiginda; 55 yas itibariyle her on yilda inme
goriilme prevelans: ikiye katlanarak arttigi gosterilmistir. Gorlilme sikligmmin yasa gore
dagilimina incelendiginde; 35-44 yas arasinda yillik 3-12/10.000 kisi, 65-75 yas arasinda yillik
67-97/10.000 kisi, 75 yas ve istiinde ise yillik 135-179/10.000 kisi oldugu tespit edilmistir.
Cinsiyete gore inme sikligina bakildigi zaman 75 yas altinda erkeklerde, ileri yaslarda (75 yas
ve Uistiinde) ise kadinlarda daha sik goriildiigii bulunmustur (13,14).



2.3. Inmenin Patofizyolojisi

Beyin metabolik aktivitesi en fazla olan organlardan biridir. Beyinin agirligi tiim viicut
agirliginin ylizde ikisini olusturmasina karsin yetigkin bir bireyde kardiyak outputun yaklasik
yiizde 15’ini alir. Yiiz gram beyin dokusu i¢in olmasi gereken kan akimi dakikada 50-55 ml
iken beyin fonksiyonlarinda bozulma icin bu deger esigi 20 ml’dir. Norolojik bozukluk
bulgularinin gelisebilmesi i¢in beyin kan akiminin bu degerin altina diismesi gerekmektedir.
Elektroensefalografide (EEG) herhangi bir aktivite izlenmemesi i¢in beyin kan akimi degerinin
15 ml/100gr/dk’nin altina diismiis olmas1 gerekir. Serebral kan akiminin 10 ml/100gr/dk’ya
kadar ki degerlerdeki miktarinda gerceklesen hasarlar reversible iken, 10 m1/100gr/dk’nin altina
diisiince baslayan hiicre hasari irreversible olarak gerceklesir. Vazospazm, emboli, tromboz gibi
sebeplerle beynin kan akimi azalir ve iskemik durumlar; bu nedenlere bagh reversible ve

irreversible olarak gergeklesir (15).

Potansiyel olarak kurtarilabilecek nitelikte olan beyin dokusuna penumbra denir.
Penumbra, kanlanmanin bozuldugu, elektrofizyolojik agidan inaktif ancak irreversible hasarin
heniiz gerceklesmedigi yani iskemik depolarizasyonun ger¢eklesmedigi beyin dokusudur.
Kanlanma bozuldugunda penumbrada azalmis olan enerji nedeniyle hiicre zarinda yer alan
sodyum-potasyum pompasi bozulur ve hiicre igine su girisiyle 6dem gelisir. Hiicre hasarinin
gergeklestigi bolgede kan-beyin bariyeri bozulur, lizis baslar ve zararli maddeler agiga ¢ikar ve

son olarak inflamatuvar yanit gelisir (16).

Beynin histolojik ve makroskobik goriintiisii incelendigi zaman; ilk 4-12 saatteki
gbrliinlimii normal iken, 36-48 saat sonrasindaki durumda nekrotik alanin daha yumusak ve
odemli oldugu ayrica gri-beyaz cevher ayrimmnin da yapilamadigi goriilmiistiir. 72. saatten
itibaren makrofaj infiltrasyonu gerceklesir. Kaviter lezyon gelisimi ise likefaksiyon nekrozu

sayesinde yaklasik alt1 ay civarinda gelisir (17).

Inmenin patofizyolojisini anlamak igin serebral otoregiilayonu bilmek gerekir. Oncelikli
olarak perflizyon basinci ve etkilerini bilmek gerekir. Perfiizyon basinci arteriyel kan basinci
ile intrakranial basing arasindaki niiansadir ve normal degeri 70-160 mmHg arasindadir.
Bununla birlikte alt ve iist sinirlar kisiden kisiye degisiklik gosterebilir. Serebral otoregiilasyon;
degisen perfiizyon basincina karsin beyin kan akiminin dengede tutulmasi durumudur. .
Serebral otoregiilasyon bozuldugunda serebral sistem bu durumu tolere edemez ve perfiizyon
basinci pasif olarak degisir. Buna bagli olarak basing yiikselmesi 6deme, diismesi ise iskemiye
sebep olur. Serebral otoregiilasyonu bozan c¢esitli patolojiler arasindaki en sik neden iskemik

inmedir (18).



Yapilan bazi ¢alismalarda perfiizyon basinci degisikliklerine karsi beyin damarlarinin
diiz kaslar direkt olarak tepki verdigi bulunmustur. Perflizyon basinci yiikseldiginde serebral
damar diiz kaslariin kasildigi, perflizyon basinci diistiigiinde ise gevsedigi tespit edilmistir.
Serebral kan akimindaki diisiis vazo-aktif maddelerin salinmasina neden olur ve kan damarlari

genisleme meydana gelir (19).

Kronik hipertansiyon 6zge¢misi inme hastalarinda oldukga kritik bir bilgidir. Bunun
nedeni bu hastalarda inme sirasinda kan basincinin normale diisiiriilmesi hastanin klinik
tablosunu kotiilestirebilir. Cilinkii hipertansif kisilerde otoregiilasyon yliksek arteryel basinca
uyum saglamistir ve normal seviyelere diisiiriilmesi beyin kan akigin1 daha da azaltarak

otoregiilasyonun bozulmasina yol agar (20).

2.4, Iskemik inme Risk Faktorleri

Inmelerin ¢ok gesitli olmas1 nedeniyle miyokard enfarktiisiiniin aksine aterosklerotik
damar hastaliklari, inme icin risk faktorii olarak belirlenmesi karmasik bir haldedir. Inme,
temelde hemorajik ve iskemik inme olarak iki ana kategoriye ayrilir. Inmelerin biiyiik bir
cogunlugu (%80'e yakin) iskemik tip iken, hemorajik ve iskemik inmelerin goreceli yiikii farkl
poplilasyonlar arasinda degiskenlik  gostermektedir. Hemorajik inmeler oncelikle
intraparankimal veya subaraknoid olabilir. Iskemik inme ayrica etiyolojik alt tipler olarak
adlandirilan veya inmenin nedenlerini temsil ettii diisiiniilen kategorilere de ayrilabilir:
kardiyoembolik, aterosklerotik, lakiiner, diger spesifik nedenler (diseksiyonlar, vaskiilit,
spesifik genetik bozukluklar gibi) ve nedeni bilinmeyen inmeler. Hemorajik ve iskemik inme
icin risk faktorleri benzerdir ancak bazi dikkate deger farkliliklar vardir; iskemik inmenin
etiyolojik kategorileri arasinda da risk faktorleri agisindan farkliliklar vardir. Hipertansiyon,
ozellikle hemorajik felg i¢in 6nemli bir risk faktorii olup, ayni zamanda aterosklerotik hastaliga
bagli iskemik felce de katkida bulunabilir. Hiperlipidemi, koroner aterosklerozda oldugu gibi,
ekstrakranyal ve intrakranyal kan damarlarinin aterosklerozuna bagli inme i¢in 6zellikle 6nemli
bir risk faktoriidiir. Atriyal fibrilasyon ise kardiyoembolik inme i¢in bir risk faktoriidiir. Bu
durumlar, inme gelisiminde kompleks etkilesimlerin oldugu ve farkl risk faktorlerinin gesitli

inme tiirlerine katkida bulundugu kompleks bir tabloyu ortaya koymaktadir (21).

Gelismekte olan iilkelerde hipertansif bozukluklarin daha yaygin oldugu ve bu durumun
iskemik inme yerine daha yiiksek oranda hemorajik inmeye neden olabilecegine dair kanitlar
bulunmaktadir. Bu iilkelerde hipertansiyonun taninmasi ve tedavisi gelistikce, genellikle bati
tarz1 diyet aligkanliklarinin artmasiyla birlikte, hemorajik inmelerin sikliginin azaldig1 ve

iskemik inmelerin yani sira genel olarak kardiyovaskiiler hastaliklarin oraninin arttigi



gozlemlenmektedir. Inme i¢in hem degistirilebilir (6rn. diyet, eslik eden hastaliklar) hem de
degistirilemeyen risk faktorleri (6rn. yas, irk) dahil olmak iizere ¢ok sayida risk faktorii vardir.
Ayrica risk faktorleri, kisa vadeli riskler veya tetikleyiciler (6rn. bulasici olaylar, sepsis, stres),
orta vadeli risk faktorleri (6rn. hipertansiyon, hiperlipidemi) ve uzun vadeli inme risk faktorleri
(6rn. cinsiyet, irk). Genglerde inme risk faktorleri de yash hastalardan farklidir. Framingham
Inme Risk Profili (FIRP); yas, sistolik kan basinci, antihipertansif tedavi, diyabet, sigara icimi,
sol ventrikiil hipertrofisi ve kardiyovaskiiler hastaligin varlig1 gibi inme risk faktorlerini bir
araya getiren, slirekli giincellenen, iyi bilinen ve yaygin olarak kullanilan bir skordur. Cinsiyete
gore siiflandirilarak kullanilan bu skor, 10 yillik bir siire i¢inde inme riskini tahmin etmek

amaciyla degerlendirilir.

Yalnizca inmeye odaklanan risk tahmin skorlarinin sinirl bir faydasi vardir, ¢iinkii inme
riski tagiyan hastalar diger kardiyovaskiiler olaylar agisindan da risk altindadir ve dolayisiyla
kardiyak olaylar1 ve kardiyovaskiiler mortaliteyi igeren risk skorlarinin daha faydali olmasi

muhtemeldir (21-23).

Yakin zamanda yapilan bir uluslararasi (22 iilke) vaka kontrol calismasinda
(INTERSTROKE), 10 degistirilebilir risk faktoriiniin inme riskinin %901 agikladigini
bulunmustur (24).

Tablo 1. Iskemik Inmede Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk Degistirilebilen risk
faktorleri faktorleri
e Yas e Hipertansiyon e Alkol kullanimi
e Cinsiyet e Diyabetes mellitus e Obezite
e Irk/Etnik kdken e Kardiyovaskiiler hastalilk e Beslenme aliskanliklar
e Aile oykiisii ve Genetik | o  Dislipidemi o Fiziksel inaktivite
e Orak hiicreli anemi e Madde bagimlilig
e Sigara e Hiperkoagiilabilite
e Karotis stenozu e Hiperhomosisteinemi
e Hormon tedavisi
e Enfeksiyon
e Inflamasyon

2.5. Iskemik inmenin Simiflandirilmasi
Inme etiyolojisi, prognozu ve tedavi seklinin belirlenmesi i¢in alt tiplerinin belirlenmesi
onemlidir. inme genel olarak hemorajik ve iskemik olarak iki ana grupta incelenebilir. Yaklasik

%10-15"1 hemorajik, %60-80°1 iskemik inmedir.



1991°de Bamford ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada etiyolojik faktorleri dikkate
almadan lezyonun boyutuna ve olustugu bolgeye gore bir siniflandirma calismasi yapmistir
(25).

Tablo 2. Bamford ve Arkadaslarina Gore Serebral infarkt Siniflandirmasi

1. Total anterior dolasim infarktlar1 (TACI)

2. Parsiyel anterior dolasim infarktlar1 (PACI)
3. Lakiiner infarktlar (LACI)

4. Posterior dolasim infarktlar1 (POCI)

1993 yilinda ise klinik bulgularin yam sira etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde
yaygin olarak kullanilan TOAST (Trial of Organization. 10172 in Acute Stroke Treatment)

caligmasinda kullanilan siniflamasi gelistirilmistir (26).

Tablo 3. TOAST Smiflandirmasin Gore Akut iskemik inme Alt Tipleri

1. Biiyiik arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kiiciik damar okliizyonu

4. Belirlenen diger nedenlere bagli inme
5. Sebebi belirlenemeyen inmeler

Biiyiik arter aterosklerozu (%40)

En yaygin olarak aterosklerotik plak bolgesindeki trombiis veya daha distalde (arterden
artere) embolizasyon nedeniyle olusur. Plak bolgeleri: karotis bifiirkasyonu > intrakraniyal ICA
(internal karotid arter) > proksimal MCA (orta serebral arter) > ACA (6n serebral arter) >
vertebral arter kokenleri > distal vertebral arter (VA) > baziler arter seklindedir. Ayrica
vaskiilopati (6rnegin biiylik damar vaskiiliti, fibromiiskiiler displazi gibi displaziler), diseksiyon
kaynakl1 olabilir. Hematolojik nedenler ise protein C/S/antitrombin III eksikligi; polisitemi;

hamilelik, oral kontraseptifler; paraneoplazilerdir (27).

Kardiyoembolik inme (%15-%30)
Intrakardiyak trombiis; miyokard enfarktiisii, genislemis sol atriyal apendiks,
anevrizma, aritmi (6zellikle paroksismal atriyal fibrilasyon), kapak hastaligi, endokardit, protez

kapaklar, yetersiz antikoagiilasyon, sagdan sola santlar nedeniyle olusur (27).



Kiiciik Damar veya Lakiiner inme (%15 ila %30)
Derin perforan bolgelerde kii¢lik enfarktlar (<1,5 cm) tipik goriiniimiidiir. Kiiciik damar
patolojisinde hipertansiyon ve diyabetin neden oldugu iskemik mikroanjiyopati vardir. Ayrica

vaskiilit, ilaglar ve radyasyon da kii¢iik damar patolojisine neden olabilir (27).

2.6. Iskemik Inmenin Tanisi

Hasta, aile veya olay yerindeki taniklar da dahil olmak {izere miimkiin olan her
kaynaktan kesin bir 6ykli alinmalidir. Zamansal verilerin en énemli pargasi, "en son normal
goriilen" zaman olarak da bilinen semptom baslangi¢ zamanidir. Semptomlarla uyanan veya
dogru bir oykii saglayamayan hastalar icin “en son normal goriilen” zaman hastanin en son
uyanik oldugu ve semptomsuz oldugu veya akut fokal norolojik semptomlarinin olmadigi
zaman olarak tanimlanir. Hastanin 6nceki tibbi ge¢cmisinin gozden gecirilmesi 6nemlidir.
Damar sertligi veya kalp hastaliginin yani sira herhangi bir ila¢ kullanimi, migren, ndbet
bozuklugu, enfeksiyonlar, travma veya hamilelik 0ykiisii dahil olmak iizere inme igin risk
faktorlerine Ozellikle dikkat edilmelidir. Hastanin kullandigi ilaglar gézden gegirilmeli ve
hastanin su anda varfarin veya diger oral antikoagiilanlari, 6zellikle de dogrudan trombin
inhibitorlerini veya dogrudan faktor Xa inhibitorlerini alip almadigi belirlenmelidir ¢iinkii
bunlar trombolitik tedavi igin kontrendikasyondur. IV tPA'ya yonelik diger Onemli
kontrendikasyonlar norolojik cerrahi, ciddi kafa travmasi, son 3 ayda gecirilmis inme,
intrakranial kanama Oykiisii, bilinen arteriovendz malformasyon, neoplazma veya anevrizma,
stipheli veya dogrulanmis endokardit ve bilinen koagiilopati dahil olmak tizere hasta dykiisiiniin

alinmast sirasinda taranmalidir (28).

Inmelerin yaklasik %13’i hemorajik, %87’si de iskemik inme olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Tedaviden fayda saglamak icin tam koyma hizi ¢ok 6nemlidir. Inme siiphesiyle
basvuran tiim hastalarda acilen temel laboratuvar testleri yapilmalidir. Hipoglisemi inmeyi
taklit edebilmesi ve hipergliseminin kotii sonuglarla iligkili olmas1 nedeniyle basvuru aninda
parmak ucundan kan sekeri dlgiilmelidir. Ozellikle kanama anormalligi, trombositopeni veya
antikoagiilan kullanimi siiphesi olan hastalarda pihtilagma testleri ve trombosit sayis1 onemlidir.
Ciinkii anormal sonuclar tedaviyi etkileyecektir. Bununla birlikte, zamana duyarli dogasi
nedeniyle, hasta antikoagililan almiyorsa veya hastanin ge¢misine veya muayenesine gore
koagiilopati veya trombositopeniden siiphelenilmiyorsa, pihtilagma testleri veya trombositleri

beklerken trombolitik tedavisi geciktirilmemelidir (28).

Potansiyel bir inme vakasi olan hastalarin tedavisinde beyin goriintiillemenin birincil

amaci, kanama varligin1 dislamaktir. Inme ile uyumlu bir dykii ve klinik muayene ile bagvuran



hastalarda bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRG)
kullanilarak yapilan beyin goriintileme, iskemik inmeyi hemorajik inmeden ayirmada
onemlidir ve siklikla tedaviye rehberlik etmeye yardimer olur. AHA kilavuzlari, inme siiphesi
olan tiim hastalarin norogériintiilemesinin acil servise vardiktan sonra 25 dakika iginde

tamamlanmasini ve 45 dakika i¢inde yorumlanmasini 6nermektedir (29,30).

Kontrastsiz beyin BT, kanamay1 dislamadaki dogrulugu, ¢ekim hizi, hem stabil hem de
stabil olmayan hastalar igin giivenli olmasi ve ¢ogu acil serviste yaygin olarak bulunmasi
nedeniyle inme siiphesi olan hastalar i¢in ilk goriintileme tercihidir. Multimodal BT
goriintiileme, kontrastsiz beyin BT'ye BT anjiyografi ve BT perflizyonu eklenerek yapilir ve
intravaskiiler trombiis veya damar daralmasini tanimlayabilmenin yani sira, yar1 golge ile geri

dontisiimsiiz enfarktiislii beyin dokusu arasinda ayrim yapabilir (31).

Hem BT hem de MRG, akut hemorajik inme tespitinde olduk¢a duyarlidir. Ancak MRG,
akut iskemik degisiklikleri tespit etmede BT'den ¢ok daha duyarhidir ve bu nedenle iskemik
inmeli hastalarin teshisinde daha dogrudur. MRG ayni zamanda serebral 6dem, vaskiiler
malformasyonlar, neoplazmlar, enfeksiyon, inflamatuvar hastaliklar ve toksik-metabolik
bozukluklar gibi inmeyi taklit eden diger ndrolojik hastaliklarin saptanmasinda BT' den daha

yiiksek bir duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir (32,33).

NINDS (Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisii)
tarafindan Acil servise basvuran inme hastalar1 igin bazi hedef siireler belirlenmistir. Inme
vakalarinda hastayr tasiyan ambulans ekiplerinin hastaneye bilgi vererek sistemi aktive
etmeleri, olay ve hasta hakkinda bilgi aktarim1 saglayarak tedavi siirecini hizlandirmalar1 hasta

akibetine olan olumlu katkilarindan dolay1 kilavuzlar da sinif | 6neri olarak yer almaktadir (34).

Tablo 4. NINDS o6nerdigi hedef siireler (34)

Olay | Siire
Kap1 — Doktor <10 dk
Kap1 — Inme takim1 <15 dk
Kap1 — BT c¢ekilmesi <25 dk
Kap1 — BT degerlendirilmesi <45 dk
Kap1 — Trombolitik <60 dk
Kap1 — Inme iinitesine nakil <3 saat




2.7. Akut Iskemik Inmede Tedavi
Inme tedavisinin temel amaci revaskiilarizasyon ve sekonder noronal hasarin
stmirlandiriimasidir. Intravendz (IV) tromboliz ve endovaskiiler tedavi (EVT) segilmis hastalar

icin mevcut stratejilerdir.

IV Tromboliz

1995 yilinda gergeklestirilen 6nemli bir klinik ¢alisma, intravenéz doku plazminojen
aktivatorii (IV-tPA) kullaniminin inme tedavisinde doniim noktasi niteliginde bir adim
oldugunu gosterdi. Bu calisma, inme tedavisindeki paradigmalari tamamen semptomatik
yontemlerden, zamana duyarli bir stratejiye dontstirdii. IV-tPA'nmin  semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk 3 saat iginde uygulanmasi durumunda, hastalarin 90. giinde ¢ok az
sakatlik yasama veya hi¢ sakatlik yasamama olasiliginin %30'dan fazla arttigin1 ortaya koydu.
Bu bulgu, inme tedavisinde zamanin kritik bir faktor oldugunu ve IV-tPA'nin belirli bir zaman
penceresinde etkin oldugunu vurguladi. Calisma, tedavi grubunda semptomatik kanama
riskinin artmasina ragmen IV-tPA ve plasebo grubu arasindaki mortalite farkinin anlamsiz
oldugunu gosterdi. Bu bulgular, 1V-tPA'nin giivenli ve etkili bir tedavi secenegi olarak kabul
edilmesini sagladi ve inme tedavisinde zamanin kritik 6neme sahip oldugu fikrini pekistirdi
(35). Yakin zamana kadar intravendz doku plazminojen aktivatorii (IV-tPA), iskemik inme
tedavisinde tek basina kullanilan bir segenek olmasina ragmen, Amerika Birlesik Devletleri'nde
tlim iskemik inme hastalarinin yalnizca %3,2-5,2'si kadarinda kullanilmigtir (36). Diisiik tedavi
oranmin ana nedenlerinden biri IV-tPA i¢in siurli zaman penceresidir. Yapilan kapsamli
caligmalar sonrasinda, IV-tPA penceresini 2009'da ilave Onerilerle 3 saatten 4,5 saate
genisletilmistir (37,38). Bu uzatma IV-tPA kullanimini1 %20'ye kadar artirdigi bildirilmistir
(39).

Endovaskiiler Tedavi (EVT)/ Mekanik Trombektomi (MT)

IV-tPA'nin FDA (Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi) onayz, acil ndroloji
alaninin tamaminda yenilik saglamistir. Ancak inme hastalarinin %70'a varan orani, hastaneye
bagvurunun gecikmesi nedeniyle IV-tPA almaya uygun degildir. Son yillarda iskemik inme
tedavisinin zaman penceresi MT sayesinde genislemistir ve hekimlere daha gii¢lii bir terapotik
imkan saglamistir. MT'nin basaris1 revaskiilarizasyonun derecesi veya kalitesi ile
Ol¢tilmektedir. 2015'ten bu yana, ¢ok sayida ¢aligsma, proksimal orta serebral arter (MCA) veya
internal karotid arter (ICA) tikaniklig1 olan iskemik inme hastalarinin, MT'nin 6, 8 veya 12 saat
icinde gercgeklestirilmesi durumunda genel sonuglar1 iyilestirmede etkinligini gosterilmistir

(40-43). MT, intravenéz trombolitik tedavi alip almadiklarina bakilmaksizin, 6n dolasimda
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genis bir arter tikanikliglr nedeniyle akut iskemik inme gegiren ve iyi oldugu bilinen son
zamandan (yani norolojik baslangigta) 24 saat i¢inde tedavi edilebilen hastalar i¢in endikedir.
Faydalar1 kesin olmasa da iyi oldugu bilinen en son tarihten sonraki 24 saat icinde MT, baziler
arterin ttkanmasindan kaynaklanan akut iskemik inme hastalarinda makul bir tedavi segenegi
olabilir. Iki konu MT'nin yaygin klinik kullanimmi smirlayabilir. Birincisi, akut iskemik inme
gecgiren hastalarin yalnizca tahmini yiizde 10'unda 6n dolasimda proksimal biiyiik arter
tikaniklig1 vardir ve 6 saat icinde MT'ye hak kazanmak icin yeterince erken bagvurken, yaklagik
%9'u ise 6-24 saatlik zaman aralig1 basvurup MT'ye hak kazanabilmektedir. Ikincisi, yalnizca
az sayida inme merkezi bu tedaviyi sunmak icin yeterli kaynaklara ve uzmanliga sahiptir.
Bununla birlikte, uygun hastalar, trombektominin bir secenek olmadigr hastanelere
bagvurmalart halinde standart intravendz tromboliz tedavisi almali ve biiyiikk arter
tikanikligindan kaynaklanan 6n sirkiilasyon inmesi olanlar daha sonra miimkiinse {igiincii
basamak inme merkezlerine nakledilmelidir. Birlestirilmis bir meta-analiz, modern EVT'nin,
90 giinde mortalite veya parankimal kanama riskinde herhangi bir anlamli fark olmaksizin, tek
basina standart tedaviye kiyasla daha iyi fonksiyonel sonug olasiligini iki kattan fazla artirdigini

gostermistir (44).
MT tedavi endikasyonlar:

Akut iskemik inme gec¢iren hastalar icin, asagidaki kosullar karsilanirsa, hastaya intravenoz

trombolitik tedavi verilmis olsun ya da olmasin, intra-arteriyel MT tedavisini 6nerilmektedir

1. Kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) veya difiizyon agirlikli manyetik rezonans
goriintiileme kullanilarak yapilan beyin goriintiilemede kanamanin diglandig1 ve Alberta
Inme Programi Erken BT Skoru (ASPECTS) >3 olan hastalar

2. BT anjiyografi veya MR anjiyografi, iskemik inmenin nedeni olarak anterior dolagimda
proksimal biiylik damar tikanikligini (intrakranyal internal karotid arter veya proksimal
orta serebral arter dahil) gosterildigi hastalar

3. Hastanin kalici, potansiyel olarak sakatliga neden olabilecek bir ndrolojik defisiti varsa;
NIHSS skorunun (National Institutes of Health Stroke Scale) >6 puan oldugu hastalar

4. Trombektomiye, hastanin en son iyi oldugunun anlasilmasindan sonraki 24 saat i¢inde

basvuran hastalar
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3. GEREC VE YONTEM
Kayseri Sehir Hastanesi Tipta Uzmanlik Etik Kurulu’ dan etik kurul onay1 alinmistir

(Karar no: 825, Karar tarihi: 25.04.2023) (EK-1).

Calismamiz gerekli etik kurul onayr alindiktan sonra 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri
arasinda hastanemize bagvuran akut iskemik inme tanis1 alan hastalar hastane bilgi yonetim
sistemi (HBYS) kullanilarak retrospektif olarak gerceklestirilmistir. Trombolitik veya
trombektomi tedavisi uygulananlar erigkin hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar i¢in

sonlanim noktasi olarak hastane i¢i mortalite ve tedaviye olumlu/ kismi yanit kabul edildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri

1. Son 24 saat igerisinde kol ve/veya bacakta uyusma, gligsiizliikk, denge bozuklugu, yiiriime
bozuklugu, gérme bozuklugu veya konusma bozuklugu sikayetiyle acil servise bagvuran ve
fizik muayene, kranial bilgisayarli BT ve/veya diffiizyon MR ile akut iskemik inme tanisi alip

mekanik trombektomi veya iv trombolitik tedavi uygulanan hastalar
2. 18 yas ve lizeri hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri

1. Arrest hastalar

2. Ates, ense sertligi, suur degisikligi gibi belirtilerle bagvurup akut menenjit, sepsis, akut

ensefalit diisiiniilen hastalar

3. Gebe hastalar

4. Travma hastalar1

5. Intrakraniyal kitlesi olan hasta

6. Hemorajik (kanamali) inmeli hastalar
7. Onam vermeyen hastalar

Orneklem Biiyiikliigii/ Power Analizi

01.01.2022 ile 20.09.2022 tarihleri arasinda Hastane Bilgi Yo6netim Sistemi (HBYS) lizerinden
gerceklestirilen tarama sonucunda akut iskemik inme tanisit konulan (mekanik trombektomi
(23) ve iv trombolitik verilen (19) hastalar) toplam 42 hastaya ulasildi. Yilin ilk 9 aylik

periyodunda ulasilan hasta sayis1 goz oniinde bulunduruldugundaaylik ortalama hasta sayisi
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(42/9) 4,66 olarak hesaplandi. Arastirmamiz kapsaminda 12 aylik siire sonunda
(12*4.66=56,00) 56 hastaya ulasilmasit ongoriildii. Bu cevgevede aragtirma kapsaminda

ulagilmasi planlanan toplam katilimer sayis1 56(+-5) olarak dngoriildii.
Istatistiksel Yontem

Aragtirmamiz kapsaminda akut iskemik inme tanis1i alarak mekanik trombektomi
yapilan hastalar ile trombolitik verilen hastalarin mortalite, morbidite ve klinik iyilesmelerinin
karsilastirilmast yapildi. Elde edilen veriler IBM SPSS 25 (Statical Package for Social
Sciences) programu ile istatiksel olarak analiz edildi. Degiskenlerin normal dagilim gosterip
gostermediginin belirlemek i¢in Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk testleri ve basiklik
carpiklik degerleri kullanildi. Nicel degiskenlerin betimleyici istatistiklerinde, ortalama
degerleri, standart sapmalari ve minimum maksimum degerleri verildi. iki grup arasi
karsilastirmalarda normal dagilim oldugunda analiz olarak Student-t testi, normal dagilim
olmadiginda Mann Whitney U testi kullanildi. Ug ve daha fazla grup karsilastirmalarinda
normal dagilim varsayimu test edilerek; ANOVA ya da Kruskall Wallis testleri kullanildi. Nitel
degiskenler yiizde ve frekans olarak gosterildi. Kategorik degiskenlerin arasi farklar i¢in Ki-
kare testi kullanildi, degiskenlerin birbiri ile iligkisinin arastirilmasit Sperman testiile analiz
edildi. Glikoz seviyesi, laktat diizeyi ve GKS skala degerleri ile hastanede kalig siiresi
arasindaki korelasyonu arastirmak icin Spearman sira korelasyon katsayisi kullanilmuistir.
Mortaliteyi dngormede, glikoz seviyesi, laktat diizeyi ve GKS skalas1 degerlerine ait ROC
(receiver operator characteristic) analizleri yapilmistir. Ayrica, bu parametrelerin ROC egrileri
karsilagtirilmistir. Tanimlayict istatistikler olarak AUC degeri (the area under ROC curve),
sensitivite, spesifite, pozitif prediktif degeri (PPV), negatif prediktif degeri (NPV), pozitif
olabilirlik oran1 (LR+) ve negatif olabilirlik oran1 (LR-) ve %95 giiven araligi (CI) degerleri
verilmistir. Istatistiksel olarak anlamlilik degeri p<0.05 kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza Saglik Bilimleri Universitesi Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Tip Klinigine bagvurup, akut iskemik inme tanisi alarak mekanik trombektomi yapilan
veya trombolitik tedavi verilen 74 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi1 70,6+11,3
(min: 33, max: 90) idi ve %68,9’u (n=51) erkekti. Hastalarin semptomlarin baslama siiresi ile
AS’ e bagvurusu arasindaki siire ortancasi 2 (1-3) saat ve hastanede yatis siire ortancasi 13 (7-
22,25) giindii. Hastalarin %73’linde en az bir ek hastalik vardi. En sik ek hastaliklar arasinda
hipertansiyon (%55,4), koroner arter hastalig1 (%33,8) ve diyabet (%25,7) vardi. Hastalarin
%59,5’i (n=44) intravendz trombolitik tedavi almisken %40,5’ine (n=30) trombektomi
uygulanmisti. Hastalarin demografik o6zellikleri Tablo 5’te gosterilmistir. Hastalarin yas

dagilimi sekil 1 ve 2°de gosterilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri

Trombolitik Trombektomi Toplam
n= 44 (59,5) n= 30 (40,5) (n=74)
Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS
Yas (y1l) 70,6+11,3
70,9+ 10,9 70,3+ 12
min:33- max:90
Ortanca (CAA) Ortanca (CAA) Ortanca (CAA)
Semptom siiresi (saat) 2 (1,25- 3) 1(1-2) 2 (1-3) min:1- max:4

Hastanede kalis  siiresi

13,5 (7,25- 24,75)

12,5 (6- 21,25)

13 (7-22,25)

(giin)
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 13 (29,5) 10 (33,3) 23 (31,1)
Erkek 31 (70,5) 20 (66,7) 51 (68,9)
Ek hastalik 30 (68,2) 24 (80) 54 (73)
Hipertansiyon 22 (50) 19 (63,3) 41 (55,4)
KAH 15 (34,1) 10 (33,3) 25 (33,8)
DM 12 (27,3) 7 (23,3) 19 (25,7)
AF &ykiisii 10 (22,7) 6 (20) 16 (21,6)
SVH 5 (11,4) 9 (30) 14 (18,9)

SS: standart sapma, CAA: ceyrekler arast aralik (%25-75 degerleri), KAH: koroner arter hastalig,

DM: diyabetes mellitus, AF: atriyal fibrilasyon, SVH: serebrovaskiiler hastalik
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Hastalarin laboratuvar degerleri tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Hastalarin laboratuvar 6zellikleri

Ortanca CAA
Glikoz (mg/dL) 123 106,8- 168,3
INR 1,07 1,01-1,2
Platelet (x10%/mm?) 225 192,8- 289
Laktat (mmol/L) 1,7 1,3-2

INR: international normalized ratio, CAA: ¢eyrekler arast aralik (%25-75 degerleri)

Hastalarin vital bulgularina ait degerler tablo 7°de gdsterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin vital bulgulari

Ortanca CAA
Sistolik kan basinci (mmHg) 150 137,5- 170
Diyastolik kan basimci (mmHQ) 90 80- 90
Nabiz (a/d) 84 76,8- 88
Saturasyon 02 (%) 96 95- 98

ald: anm/dakika, CAA: ¢eyrekler arast aralik (%25-75 degerieri)

Akut iskemik inme tanisi alan hastalar lizerinde yapilan g¢aligmamizda hastalarin
%94,6’sinda (n=70) tek tarafli giic kaybi1 oldugu %87,8’inde (n=65) konusma bozuklugu
oldugu ve %68,9’unda (n=51) tek tarafli santral fasyal paralizi oldugu goriildii. Hastalarin
%97,3’linde (n=72) normal serebral bilgisayarli tomografi (BT) bulgusu vardi. Hastalarin
cekilen serebral difiizyon manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgular: arasinda tek tarafli
pariyetal bolgede difiizyon kisitliligi bulgusu %31,1 (n=23) ile en stk MRG bulgusuydu.
Hastalarin acil serviste cekilen elektrokardiyografi (EKG) bulgular arasinda %70,3 (n=52)
normal siniis ritmi ve %29 (n=22) atriyal fibrilasyon ritmi vardi. Hastalarin basgvuru sirasindaki

fizik muayene bulgulari, BT, MRG ve EKG bulgulari tablo 8” de gosterilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin bagvuru sirasindaki fizik muayene bulgulari, BT, MRG ve EKG bulgulari

Trombolitik Trombektomi Toplam
n (%) n (%) n (%)
Fizik muayene bulgusu
Tek tarafli giig¢ kayb1 40 (90,9) 30 (100) 70 (94,6)
Konusma bozuklugu 35 (79,5) 30 (100) 87,8 (87,8)
Santral fasyal paralizi 23 (52,3) 28 (93,3) 51 (68,9)
Normal Beyin BT 42 (95,5) 30 (100) 72 (97,3)
Difiizyon MRG bulgusu
Normal 4(9,1) 2 (6,7) 6 (8,1)
Frontoparietal 5(11,4) 3(10) 8 (10,8)
Frontotemporal 2 (4,5) 4 (13,3) 6 (8,1)
Parietal 11 (25) 12 (40) 23 (31,1)
Temporal 8 (138,2) 5 (16,7) 13 (17,6)
Pons 1(2,3) 1(3,3) 2 (2,7)
Serebellar 4(9,1) 0 (0) 4 (5,4)
Talamus 3(6,8) 0 (0) 3(4,1)
Tek tarafli yaygin 5(11,4) 3 (10) 8 (10,8)
EKG bulgusu
Normal siniis ritmi 36 (81,8) 14 (46,7) 50 (67,6)
Atriyal fibrilasyon 8 (18,2) 16 (53,3) 24 (32,4)
Tedaviye yamit
Kismi diizelme 36 (81,8) 19 (63,3) 55 (74,3)
Degisiklik yok 8 (18,2) 11 (36,7) 19 (25,7)

Hastalarin klinik o6zellikleri mortalite agisindan karsilastirildiginda, yas gruplari,
cinsiyet, HT, KAH, DM, geg¢irilmis SVH, inme bolgesi ve EKG bulgusu bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p degerleri sirasiyla 0.356, 0.929, 0.150, 0.191,
0.431, 0.065, 0.736 ve 0.120). Mortalite agisindan en az bir ek hastaligi olan hastalar ile

olmayan hastalar arasinda istatistiksel anlamli farklilik vardi (p=0,024). En az bir hastaligi olan
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hastalarin 6liim orani daha yiiksekti ve rolatif risk oram1 (OR) 5,2 (95% CI; 1,1- 25,2) idi.
Mortalite agisindan Trombektomi ve tromboltik tedavi alan hasta gruplari arasinda istatistiksel
anlamli farklilik vardi (p=0,035). Trombektomi olan hastalarda 6liim oran1 daha fazla idi, OR:
2,9 (95% CI; 1,06- 8,3). Mortalite agisindan tedaviye yanit gruplari arasinda istatistiksel
anlaml farklilik vardi (p< 0,001). Tedavi sonrasi diizelme olmayan hastalarda 6liim oran1 daha
yiiksekti, OR: 0,039 (95% ClI; 0,01- 0,151). Hastalarin klinik 6zelliklerinin mortalite agisindan

karsilastirilmast tablo 9°da gosterilmistir.
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Tablo 9. Hastalarin klinik 6zelliklerinin mortalite a¢isindan karsilastirilmasi

Yasayan Olen Toplam
p OR (95% CI)
n (%) n (%) n (%)

Yas gruplan
<65 yas 12 (23,1) 3(13,6) | 15(20,3)

0,356 1,9 (0,47-7,5)
>65 yas 40 (76,9) 19 (86,4) | 59 (79,7)

Cinsiyet
Kadin 16 (30,8) 7(31,8) | 23(311)

0,929 0,95 (0,3- 2,7)
Erkek 36 (69,2) 15 (68,2) | 51 (68,9)

Ek hastahik 34 (65,4) 20 (90,9) 54 (73) 0,024 5,2 (1,1- 25,2)
HT 26 (50) 15 (68,2) | 41 (55,4) 0,150 2,1(0,7-6,1)
KAH 20 (38,5) 5(22,7) | 25(33,8) 0,191 0,47 (0,15- 1,4)
DM 12 (23,1) 7(31,8) | 19(25,7) 0,431 1,5 (0,5- 4,6)
SVH 7 (13,5) 7(31,8) | 14 (18,9 0,065 3(0,9-9,9)

Inme bolgesi
Anterior 42 (85,7) 16 (88,9) | 58 (86,6)

0,736 0,75 (0,14- 3,9)
Posterior 7(14,3) 2(11,2) 9(13,4)

EKG bulgusu
NSR 38 (73,1) 12 (54,5) | 50 (67,6)

0,120 2,2 (0,8-6,3)
AF 14 (26,9) 10 (45,5) | 24(32,4)

Tedavi

Trombolitik 35 (67,3) 9(40,9) | 44 (59,5
0,035 2,9 (1,06- 8,3)
Trombektomi 17 (32,7) 13(59,1) | 30(40,5)

Tedaviye yanit

Kismi diizelme 48 (92,3) 7(31,8) | 55(74,3)
<0,001 0,039 (0,01- 0,151)
Degisiklik yok 4(7,7) 15 (68,2) | 19 (25,7)

HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter hastaligi, DM: diyabetes mellitus, SVH: serebrovaskiiler

hastalik, AF: atriyal fibrilasyon, NSR: normal siniis ritmi

p degerleri pearson ki-kare testi ile hesaplanmugstir.
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Hastalarin siirekli degiskenlerinin mortalite agisindan karsilastirilmasinda yas, semptom
stiresi, sistolik, diastolik kan basinci, nabzi, INR, platelet sayisi, hastanede kalig siiresi
bakimindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0.576, 0.091, 0.266,
0.449, 0.068, 0.666, 0.546 ve 0.183). Mortalite agisindan incelendiginde GKS (Glaskow Koma
Skoru), glikoz ve laktat seviyeleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
vardi (p degerleri sirasiyla <0,001, 0,010 ve <0,001). Olen hastalarin GKS ortanca degeri
yasayan hastalardan daha diisiiktii (11,5 vs 14). Olen hastalarin glikoz seviyesinin ortanca
degeri ise yasayan hastalardan daha yiiksekti (149 vs 117). Benzer sekilde 6len hastalarin laktat
seviyesinin ortanca degeri daha yiiksekti (2 vs 1,6).
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Tablo 10. Hastalarin yas, semptom siiresi, vital bulgular, GKS ve bazi laboratuvar degerlerinin

mortalite acisindan karsilagtirilmasi

Yasayan Olen Toplam
p  OR(95% ClI)
Ortalama+ SS Ortalama=+ SS Ortalama+ SS
Yas 70,2+12 71,8494 70,6+11,3 0,576* 1'011 (()g’)%'
Yasayan Olen Toplam OR (95%
P
Ortanca (CAA) Ortanca (CAA) Ortanca (CAA) cn**
Semptom siiresi 2(1-3) 1 (1-2,25) 2 (1-3) 0,091 O’Si; (()2331_
GKS (puan) 14 (14-15) 11,5 (10,75-12) 14 (12-15) <0,001 0’06g %018'
Sistolik kan 1,01 (0,99-
— % 150 (130-170) 155 (140-170) 150 (137,5-170) 0,266 103)
Diyastolik kan
’ -92 v 449  1(0,97-1,04
bastaes (mmHg) 90 (80-90) 90 (80-92,5) 90 (80-90) 0,449 (0,97-1,04)
Nabiz (a/d) 80,5 (76-87) 87 (79-92) 84 (76,8-88) 0,068 1'011 (()g’)%'
Glikoz (mg/dL) 117 (102-154) 149 (121-199) 123 (106-168) 0,010 1(1-1,02)
INR 1,07 (1,01-1,17) 1,08 (1,01-1,2) 1,07 (1,01-1,2) 0,666 0'95’6(2’)05'
3
2'22?'” (x10° 205 (192-277)  223(192-317)  225(192-289) 0,546  1(0,99-1)
Laktat (mmol/L) 1,6 (1,2-1,9) 2 (1,6-3,9) 1,7 (1,3-2) <0,001 4,3 (1,7-10,9)
Hastanede kals 5 5 5 973 12,5 (5-19,3) 13 (7-22,3) 0,183  0,95(0,91-1)

siiresi

a/d: anm/dakika, CAA: ¢eyrekler arast aralik (%25-75 degerleri), INR: international normalized ratio
*= Independent Sample T-Test, diger p degerleri Mann-Whitney U testi ile hesaplanmigtir.

**= Binary Lojistik Regresyon analizi
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Hastalarin siirekli degiskenlerinin tedavi sekli acisindan karsilastirilmasinda yas, sistolik,
diastolik kan basinci, nabzi, glikoz diizeyi,INR, platelet sayisi,laktat diizeyi ve hastanede kalis
stiresi bakimindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0.834, 0.4509,
0.891, 0.370, 0.826, 0.860, 0.947, 0.377 ve 0.683). Tedavi sekli agisindan incelendiginde GKS
ve laktat seviyeleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik vardi (p degerleri
sirastyla <0,001 ve <0,001). Trombektomi yapilan hastalarin GKS ortanca degeri trombolitik
verilen hastalardan daha diisiiktii (12,5 vs 14). Trombektomi yapilan hastalarin hastaneye

basvuru siiresi ortanca degeri trombolitik verilen hastalardan daha diistiktii (1 vs 2 saat).

Tablo 11. Hastalarin yas, semptom siiresi, vital bulgular, GKS ve bazi laboratuvar degerlerinin

tedavi sekli agisindan karsilastiriimasi

Trombolitik Trombektomi Toplam p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama=+SS
Yas 70,2+12 71,8£9,4 70,6+11,3 0,834*

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

Semptom siiresi 2 (1,75) 1(2) 2(2) <0,001
GKS (puan) 14 (1) 12,5(3) 14 (3) <0,001
Sistolik kan

1 150 (4 150 (32 4
basncr (mmHo) 60 (30) 50 (40) 50 (32,5) 0,459
Diyastolik kan 90 (10) 90 (13) 90 (10) 0,891
basinci (mmHg)
Nabiz (a/d) 80,5 (12) 87,5 (13) 84 (11,2) 0,370
Glikoz (mg/dL) 122 (65) 1235 (64) 123 (62) 0,826
INR 1,07 (0,2) 1,08 (0,2) 1,07 (0,9) 0,860
Platelet (x10%/
i ( 225 (97) 223 (100) 225 (97) 0,947
Laktat (mmol/L) 1,7 (0,7) 1,7 (0,9) 1,7 (0,7) 0,377
Hastanede kal 13,5 (18) 12,5 (15) 13 (15,3) 0,683
suresi

a/d: atm/dakika, 1QR: ¢eyrekler arast aralik (%75-%?25 farky), INR: international normalized ratio

*= Independent Sample T-Test, diger p degerleri Mann-Whitney U testi ile hesaplanmigtir.
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Glikoz, laktat seviyesi ve GKS skalasinin hastanede kalis siiresi arasindaki korelasyon

analizi

Plazma glikoz, laktat seviyesi ve GKS skalasi ile hastanede kalis siiresindeki iliski
Spearman sira korelasyon testi ile analiz edilmis. Hastalarin glikoz, laktat seviyesi ve GKS
skalas1 ile hastanede kalis siiresi arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulunamamistir (p

degerleri sirasiyla 0.607, 0.760 ve 0.350).

Mortalite agisindan siirekli dlglimlere ait ROC analizi sonuglarina gore GKS skalasi,
glikoz seviyesi ve laktat seviyesinin mortaliteyi tahmin etme yeteneklerinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlendi (p degerleri sirasiyla <0,001, 0,003 ve <0,001). GKS skalasi
(AUC=0,982) mortaliteyi tahmin etmede en yiiksek ayirt edici yetenege sahipti (p<0.0001).
GKS skoru <13 iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %100, spesifitesi %92,3, pozitif
prediktif degeri %84,6, negatif prediktif degeri %100, pozitif olabilirlik oran1 13 ve negatif
olabilirlik orani 0 idi. Glikoz seviyesinin (AUC=0,691) ise >116 mg/dL iken mortaliteyi tahmin
etmede sensitivitesi %90,9 ve spesifitesi %48 idi. Laktat seviyesinin (AUC=0,691) ise >1,7
mmol/L iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %72,7 ve spesifitesi %69,2 idi. Ayrica
mortalite agisindan ROC egrilerinin ikili karsilastirmalarinda GKS, glikoz ve laktat seviyesine
ait 6lgiimlerin AUC degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml farkliliklar GKS vs glikoz
(p<0,001) ve GKS vs laktat (p<0,001) arasinda saptandi. Mortalite agisindan ROC egrilerinin
ikili karsilagtirmalarinda glikoz vs laktat seviyesine (p=0,346) ait 6l¢iimlerin AUC degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. GKS, glikoz ve laktat seviyesinin
mortaliteyi tahmin etme agisindan ROC egrisi analizleri ve ROC egrileri karsilagtirmas1 Tablo
11, sekil 3, 4, 5 ve 6’da gosterilmistir.

Tablo 12. GKS, glikoz ve laktat seviyesinin mortalite agisindan ROC Egrisi Analizleri

AUC

Cut-
Sensivite (%95 CI) Spesifite (w95 Cl) | LR+ LR- PPV | NPV
(p value) off
0,982
GKS <13 100 84,6- 100 92,3 81,5-97,9 13 0 84,6 | 100
(<0,001)
0,691
Mortalite | GLU >116 90,9 70,8- 98,9 48 34-62,4 1,75 0,19 42,6 92,6
(0,003)
0,766
Laktat >1,7 72,7 49,8- 89,3 69,2 54,9-81,3 | 2,36 | 0,39 50 85,7
(<0,001)

GKS: Glasgow Koma Skalast, GLU: glikoz
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5. TARTISMA

Inme diinya capinda ikinci en yaygi 6liim nedenidir ve gelismis iilkelerde eriskinlerde
sakatligin sik goriilen bir nedenidir. Acil servis (AS) hekimleri AS’ye basvuran akut iskemik
inme hastalarinda umut vadeden intravenéz (IV) trombolitik tedavisi ve mekanik trombektomi
uygulamasinin hasta prognozu konusunda bilgi verme diizeylerinin farkli oldugunu
diisiinmekteyiz. Calismamizin amaci AS’ye basvuran ve akut iskemik inme tanisi alan hastalara
mekanik trombektomi ile trombolitik tedavisinin hastanede kalis siiresi, klinik iyilesme durumu
ve mortalite lizerine olan etkilerini incelemekti. Bu veriler 1s1ginda akut iskemik inme
tedavisinde secilen terapotik stratejinin nasil sonuglar doguracagini 6ngormeye yardimei

olacagini diisiinmekteyiz.

Gilinlimiizde iskemik inme i¢in yaygin olarak kullanilabilen yalnizca iki tedavi vardir.
Bunlardan ilki, doku Plazminojen Aktivatorii (tPA) kullanilarak yapilan trombolizdir ve en
yaygin kullanilan formu alteplazdir. TPA Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii
(NINDS) tarafindan 1995 yilinda yapilan bir ¢alismada akut iskemik inmede etkili oldugu
gosterilmis ve daha sonraki ¢calismalarda iskemik inme semptomlarinin baslangicindan sonraki
4,5 saate kadar etkili oldugu ortaya konmustur. Ikinci tedavi segenegi ise iskemik inme
baslangicindan sonraki 6-8 saat iginde etkinliginin gosterildigi bes klinik calismanin
yayinlanmasinin ardindan ilk kez 2015 yilinda kabul edilen mekanik trombektomidir (45).
Hemen hemen tliim aragtirmalar, alteplaz tedavisinin, tedaviden sonraki 7-10 giin i¢inde standart
tibbi bakimdan daha yiiksek Olim riskiyle sonuglandigini gostermistir. 2014 Cochrane
incelemesine gore mortalitedeki bu farkliligin zaman i¢inde de devam edecegi bildirilmis ve
takip sonunda tromboliz grubunda mortalite oran1 %19.4 iken kontrol grubunda bu oranin %18
oldugu rapor edilmis (46). 2022 yilinda yapilan 245 mekanik trombektomi yapilan hastanin
incelendigi bir ¢aligmada hastane yatis1 veya taburculuk sonrasi ilk 7 giin iginde gergeklesen
Olim oranmi %22,8 olarak bulunmus. Bu ¢alismada mortalite agisindan risk faktorleri olarak
rekanalizasyon durumu, trombektomiden 24 saat sonraki NIHSS skoru ve intraserebral kanama
varligi bulunmus (47). Calismamizda trombolitik tedavi alan 44 hastadan 9’unda (%20,5)
mortalite goriiliirken, mekanik trombektomi uygulanan 30 hastadan 13’tinde (%43,3) mortalite
goriildii. Caligmamizda literatiirden farkli olarak mekanik trombektomi uygulanan hastalarda
daha yiiksek oranda mortalite goriilmiistiir. Bu durum ¢alismamizda trombektomi uygulanan
hasta sayisinin az olmasiyla agiklanabilir. Mekanik trombektomi uygulanan hastalarin
genellikle daha biiylik damar tikanikliklarina sahip olduklar1 ve bu nedenle klinik olarak daha
ciddi semptomlar yasadiklar1 gozlemlenmistir. Bliyiik damar tikanikliklar1 daha genis bir beyin
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bolgesinin zarar gormesine yol acabilir. Bu durum hastalarin klinik seyrini olumsuz yonde
etkileyebilir ve daha kotii bir sonugla iligkilendirilebilir. Ayrica, mekanik trombektomili
hastalarin genellikle daha koti bir klinik duruma sahip olmalari, tedavi dncesindeki hasarin
ciddiyetiyle de iliskilidir. Bu hastalarin genellikle daha siddetli semptomlar yasadig1 ve daha
fazla beyin dokusunun zarar gordiigii gozlemlenmistir. Dolayisiyla, mekanik trombektomi,
genellikle ciddi vakalarda uygulanan bir tedavi yontemi oldugundan, bu hastalarin klinik

durumunun daha kétii olmasi beklenen bir durumdur (48).

Inmenin giiniimiizde yaslilar1 etkileyen en yaygin yasamu tehdit eden ve sakatliga yol
acan norolojik bir hastalik oldugu yaygin olarak kabul edilmistir. Inme riski yasla birlikte
artmakta ve goriilme sikligi 45 yasindan sonra her on yilda bir iki katina ¢ikmaktadir ve tiim
inmelerin %70'inden fazlasi 65 yas iizerinde meydana geldigi bildirilmistir (49). Ulkemizde
2019 yilinda yayinlanan inme epidemiyolojisi ve egilimi ile ilgili kapsamli bir derlemede inme
insidansi yiiz binde 154, prevalansi yiizde 1,3 olarak tahmin edilmis ve inmelerin %65’inin akut
iskemik inme oldugu belirtilmistir. Ulkemizde yasli bireylerin artmasi ile tiim inme cesitlerinde
artts oldugu belirtilmistir (50). Ciddi uzun siireli sakathigin 6nde gelen nedeni olan inmede
boylamsal verileri kullanan ¢alismalar, ileri yas ve cinsiyetin inme sonrasi sakatlik tizerindeki
etkisini arastirmiglardir. Framingham kalp calismasinda, kadinlarin ilk inme gegirdikleri
donemde oOnemli oOlclide daha yash oldugu, giinlik yasam aktiviteleri ve hareketlilik
faaliyetlerinde bagimli olma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu ve inme gegirme olasiliklarinin
erkeklerden 4 kat daha fazla oldugu bulunmustur. Calismamiza trombolitik veya mekanik
trombektomi uygulanan toplam 74 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 70,6+11,3 yil
ve %68,9’unun erkek oldugu goriildii. Trombolitik verilen hastalarin yas ortalamas: 70,9+10,9
iken mekanik trobektomi yapilan hastalarin yas ortalamasi 70,3£12 idi. Cinsiyetlerine
baktigimizda ise IV-tPA verilenlerin 13’1 (%29,5) kadmn, 31’1 (70,5) erkek iken MT
yapilanlarin 10’u (%33,3) kadin, 20’si (%66,7) erkek idi. Mortalite agisindan incelendiginde
caligmamizda yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu. Ayrica iki grup arasinda yas ve
cinsiyet oranlar1 da birbirine benzerdi. Bunun nedeninin ¢aligma popiilasyonundaki hastalarinin

biiylik kisminin 65 yas ve iizeri olmasi ile agiklanabilir.

Inme hastalarmm biiyiik kisminda kronik bdbrek hastaligi, hipertansiyon, diyabet ve
malignite gibi bir veya daha fazla ek hastalik oldugu ve prevalansinin %75-99 araliginda oldugu
bildirilmistir. Ek hastaliklar yalnizca inme gelisme olasiligini arttirmakla kalmamakta, ayni
zamanda 6zellikle yashlarda inme prognozunu da kotiilestirmektedir. Inme ve diger kronik

durumlar, yas, cinsiyet, sigara igme, hipertansiyon, metabolik sendrom, diyet ve beslenme ve
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fiziksel hareketsizlik gibi bazi ortak risk faktorlerini paylagsmaktadir. Bu risk faktorleri yasla
birlikte arttik¢a yaglilarin inme gecirme olasiligi daha yiiksektir. Ek hastalik sayisinin bagimsiz
olarak inme i¢in risk olusturdugu ve ileri yas ile komorbiditenin birlesiminin daha yiiksek inme
riskine yol actig1 gosterilmistir. Ek olarak komorbiditesi olan hastalar daha fazla farmakolojik
tedavi ve daha yiiksek yan etki riskine, dolayisiyla da daha kotii inme prognozuna sahiptirler.
Inme hastalarinda ek hastaliklar, iyilesmenin gecikmesi, kétii fonksiyonel sonuglar, daha uzun
hastanede kalis siiresi ve artan mortalite ile iliskilidir (51). Calismamizda hastalarin %73 tinde
en az bir ek hastalik vardi. IV-tPA verilen hastalarin %68’1, MT yapilan hastalarin ise %80°1 en
az bir ek hastaliga sahipti. En sik {i¢ ek hastalik hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve
diyabetti. En az bir ek hastaligin olmasi mortalite agisindan anlamliydi ve 5,2 kat tahmini rolatif
riske sahipti (p=0,024). IV-tPA verilen hastalarin %50’sinde HT, %34,1’inde KAH,
%27,3’linde DM ve %22,7’sinde AF mevcuttu. MT yapilan hastalarin ise %63,3’linde HT,
%33,3’linde KAH, %23,3’iinde DM, %20’sinde AF mecuttu. iki grubun da ek hastalik

mevcudiyeti birbirine benzer oranlardaydi.

Karmagik anatomisi ile serebrovaskiiler hastaliklar ve beynin farkli bolgelerindeki
iskemi ayn1 norolojik defisitlere neden olabilmektedir. Revaskiilarizasyon gibi 6nemli kararlar
genellikle spesifik bir vaskiiler bolgedeki semptomlar ve stenoz arasindaki iligkiye
dayandigindan, klinisyenin lokalizasyon konusunda kendinden emin olmasi gerekmektedir.
Geleneksel olarak, Oxfordshire Toplumsal Inme projesi (Oxfordshire Community Stroke
Project) siniflandirmasi, posterior dolasim enfarktiisiinii (PCI) anterior dolasim enfarktiisiinden
(ACI) ayirmak icin radyolojik bulgularla yiiksek diizeyde oOrtiisen basit bir klinik sema
kullanmistir. Posterior dolasim enfarktiisiiniin tanis1 i¢in klasik beyin sap1 ve serebellar
semptomlarin varligi kullanilmigtir. Ancak bu yaklagim tiim iskemik inmelerin lokalizasyonunu
dogru sekilde belirlemedigi goriilmiistiir. Posterior dolasim enfarktiislerinin 6nemli bir kismu,
atipik klinik 6zelliklere sahip olduklarindan yalnizca semptom ve belirtilere gére dogru bir
sekilde siiflandirilmayabilir (52). Bazi ¢alismalarda posterior dolasim enfarktiislerinin anterior
dolagim enfarktiislerini taklit ettigi gosterilmistir (53,54). MRG’ye dayali caligmalardan elde
edilen son kanitlar, posterior dolasim enfarktiisiinde capraz duyu defisiti, gérme alani
bozuklugu ve izole vertigodan ziyade tek tarafli hemiparezi, duyu defisiti, bulanti/kusma ve bas
agris1 gibi ana klinik nérolojik bozukluklarin oldugu gésterilmistir (55). MRG ile dogrulanan
PCI veya ACI tanis1 olan 1174 ardisik hastanin incelendigi PCI ve ACI arasinda semptom ve
belirtilerin siklig1 agisindan belirgin bir fark bulanamamais. Klinisyenlerin ACI’yi PCI’den ay1rt

etmek i¢in yalnizca klinik semptomlara ve belirtilere dayanmasi durumunda hatali lokalizasyon
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neden olabilecegini, 6zellikle MRG'nin dogru lokalizasyon i¢in hayati 6nem tasidigini ortaya
koymuslardir (52). Calismamizda hastalarin %86,6’s1 anterior dolasim enfaktiisii mevcuttu,

mortalite acisindan ACI ile PCI arasinda anlamli farklilik yoktu.

26 caligmanin incelendigi bir derlemede akut hiperglisemi, diyabetik olmayan
hastalarda iskemik inme sonrasi hastane i¢i mortalite riskinin arttigini1 ve diyabetik olmayan
inmeden sag kalanlarda diisiik fonksiyonel iyilesme riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu
calismada iskemik inmeden sonra, bagvuruda glikoz diizeyinin >110 ila 126 mg/dL olmasi
yalnizca diyabetik olmayan hastalarda hastane ici veya 30 giinliik mortalite riskinde artis ile
iligkili bulunmus (tahmini goreceli risk=3,28) (56). Calismamizda IV-tPA verilen hastalarin ve
MT yapilan hastalarin AS’ye basvurduklarindaki serum glikoz seviyeleri benzer ortalamada
bulunmustur (122 vs 123,5 mg/dL). Ancak 6len hastalarin ortanca glikoz seviyesi 149 mg/dL
iken yasayan hastalarin ortanca glikoz seviyesi 117 mg/dL idi. Calismamizda glikoz seviyesi
(AUC=0,691) >116 mg/dL iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %90,9 ve spesifitesi
%438 idi.

Serum laktat diizeyi kritik hastalarda mortalitenin yararli bir gostergesidir. Ancak inme
hastalarinda serum laktat diizeyi ile mortalite arasindaki iliski hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Beynin ana enerji kaynagi olan glikozun oksijen varliginda aerobik glikoliz ile
karbondioksit ve suya doniismektedir, ancak perfiizyon eksikligi oldugunda oksijen azaldiginda
ise anaerobik glikoliz ve laktat liretimi ger¢eklesmektedir. Yaklagik 3000 yogun bakim {initesi
(YBU) hastasinda yapilan bir ¢alismada 6liim oran1 %10 olarak bulunmus ve &lgiilen ilk laktat
degeri ile mortalite arasinda anlamli iligki bulunmus, laktatin tiim nedenlere bagli mortaliteyi
ongormedeki AUC degeri 0,550 olarak bulunmus (57). Akut inmede iskemik bolgede laktat
birikimi hem hayvan modellerinde hem de hastalarda gosterilmistir. Ayrica, yliksek laktat
seviyelerinin enfarktiisiin genislemesiyle ikincil hasara ve bunun sonucunda kotii sonuclara
neden oldugu diisiiniilmektedir (58). Yapilan baska bir ¢alismada ise (n=3707) YBU’ye kabul
sirasindaki en yiiksek laktat seviyesi, cerrahi YBU hastalarinda hem 48 hem de 120 saat iginde
planlanmamis YBU’ye tekrar yatis ile bagimsiz olarak iliskili oldugu bulunmus (57). Acil
servise farkli durumlarda gelen hastalarin incelendigi bir sistematik bir incelemede mortalite ile
serum laktat diizeyleri arasindaki baglantiyr arastirmak icin 25 calisma kapsamli bir sekilde
incelenmis ve yiiksek serum laktat diizeyleri ile hastane i¢i 6liim orani arasindaki giiglii bir iligki
tespit edilmis (59). Calismamizda IV-tPA verilen hastalarin ve MT yapilan hastalarin AS’ye
basvurduklarindaki serum laktat seviyeleri benzer ortalamada bulunmustur (1,7 vs 1,7

mmol/L). Iki grup icin de serum laktat seviyesinin (AUC=0,766) mortaliteyi tahmin etmede
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sensitivitesi %72,7 ve spesifitesi %69,2 olarak bulundu. Bu sonu¢ bagvuru sirasindaki laktat

degerinin iskemik inme hastalarinda da mortalite agisindan 6nemli oldugunu vurgulamaktadir.

Her bes iskemik inmeden en az biri olas1 bir kardiyoembolik kaynakla iligkilidir ve
kardiyoembolik inme, en yiiksek morbidite ve mortalite yiikiine sahip inme alt tipi olarak
tanimlanmistir. Atriyal fibrilasyona (AF) atfedilebilen kardiyoembolik inme orani son birkag
dekatta ti¢ kat arttig1 bildirilmistir. AF'ye atfedilen inmeler sadece ciddi degil ayn1 zamanda sik
tekrarlama riski de tasimaktadir. AF'nin varligi yasla birlikte artmakta ve 80 yas {istii hastalarda
inmelerin %20-25'ine neden oldugu bilinmektedir (60). AF'li bireylerde iskemik inme riski bes
kat daha fazla oldugu bildirilmistir (61). 2020 yilinda yayinlanan kapsamli bir derlemede inme
sonras1 Oliime iliskin ana risk faktorleri sigara igme (niifusa atfedilebilen risk, %13), diyabet
(%6) ve atriyal fibrilasyon (%6) olarak bildirilmistir (62). AF, daha 6nce AF tanisi konmamig
iskemik inme ve gegici iskemik atak hastalarinin yaklasik dortte birinde yeni tespit edildigi
bildirilmistir (63). Calismamizda literatiirle benzer sekilde hastalarin %21,6’sinda AF 6ykiisii
varken inme degerlendirmesi sirasinda g¢ekilen EKG’de AF orani %32,4 daha fazla oldugu
goriildii. Trombolitik tedavi verilen hastalarin %18,2’sinde AF varken, MT yapilanlarin
%>53,3’linde AF ritmi mevcuttu. Atrial fibrilasyonu olan hastalar ek komorbiditeleri ve
beraberinde diizensiz ilag kullanimi da varsa biiyilk damar tikanikligi riskini artirabilir.
Dolayisiyla, bu hastalarin inme tedavisinde mekanik trombektomi gibi girisimsel yontemlere
daha fazla ihtiya¢ duyulabilir (60,61). Ancak caligmamizda mortalite agisindan AF ve NSR
grubu arasinda anlaml farklilik yoktu.

GKS skalas1 yaklasik kirk yil 6nce kafa travmasini takiben olusan biling bozuklugunun
bir dl¢iisii olarak olusturulmustur (64). GKS kisa siire sonra herhangi bir etiyolojiye iligkin
mental durum degisikligi olan hastalarin ndrolojik durumunu degerlendirmek i¢in kullanilmaya
baslanmistir (65). 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada GKS (AUC= 0.779) skalasiin akut
iskemik inme sonras1 mortalitenin dogru tahmin ettigi ve tahmin agisindan Ulusal Saglik Inme
Olgegi (NIHSS) (AUC=0.783) ile benzer oldugu gdsterilmistir. NIHSS skoru ise kotii ndrolojik
sonuclart tahmin etmede GKS’den daha dogru oldugu gosterilmistir (66). Calismamizda,
Glasgow Koma Skalas1 (GKS) mortalite tahmininde yiiksek yetenek gdsterdigi tespit edilmistir
(AUC=0,982). Bununla birlikte, mekanik trombektomi yapilan hastalar ile trombolitik tedavi
alan hastalar arasinda yapilan karsilastirmalarda dikkat ¢eken bazi farkliliklar gézlemlenmistir.
Ozellikle, mekanik trombektomi uygulanan hastalarin GKS ortanca degerinin trombolitik
tedavi alan hastalardan daha diisiik oldugu belirlenmistir (12,5 vs 14). Ayrica, hastaneye

basvuru siiresi agisindan da benzer bir durum tespit edilmistir; mekanik trombektomi yapilan
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hastalarin bagvuru siiresi ortanca degeri, trombolitik tedavi alan hastalardan daha diisiik
olmustur (1 vs 2 saat). Bu durum, hastalarin klinik durumlarinin daha ciddi olmasi ve daha fazla

beyin hasar1 olmasi nedeniyle daha erken bir sekilde hastaneye bagvurmalariyla acgiklanabilir.

IV tPA tedavisine baglandiktan sonraki ilk 24 saat i¢inde hastalarin 6nemli bir kisminda
degisen derecelerde norolojik iyilesme kaydedildigi bildirilmistir. IV trombolizden sonra erken
norolojik iyilesmenin olumlu bir prognostik isaret olarak kabul edildigi ¢esitli calismalarda
gosterilmistir. Ayni zamanda erken norolojik diizelme etkili trombolitik tedavinin bir géstergesi
olarak da kabul edilebilecegi bildirilmistir (67). Alteplaz ile yapilan intravendz tromboliz,
bliylik arter inmelerinin ¢ogunu tek basina reperfiize basarili olmadigi c¢esitli ¢caligmalarda
gosterilmistir. Fransa'da 26 merkezde yapilan randomize kontrollii bir ¢alisma olan THRACE
calismasinda 414 hasta rastgele olarak 1V tromboliz veya IV tromboliz+mekanik trombektomi
grubuna alinmis. Standart IV tromboliz ile birlikte mekanik trombektomi tedavisinin tek basina
IV tromboliz tedavisine gore akut iskemik inme hastalarinda fonksiyonel bagimsizligi daha
fazla artirdig1, ancak mortalitede bir artis olmadigin1 gostermistir (41). Bizim ¢alismamizda MT
yapilan hastalarda IV tromboliz kombinasyonu yoktu. Calismamizda hastalarin %74,3’{inde
norolojik diizelme goriilmiistii. iki grup ayr1 ayri incelendiginde ise IV-tPA verilen hastalarin
%81,8’inde, MT yapilan hastlarinsa %63,3’tinde ndrolojik iyilesme mevcuttu ve bu hastalarda
hastane i¢i mortalite orani anlamli olarak daha diisiiktii. Bu bulgumuz literatiir ile uyumlu olarak

hastane i¢i ndrolojik diizelmenin iyi prognoz gdstergesi olabilecegini desteklemektedir.
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6. KISITLILIKLAR VE FARKLILIKLAR

Calisgmamizin ana kisithiligr tek merkezli ve geriye doniik bir calisma olmasidir.
Calismamiz mekanik trombektomi yapilan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle mortalite
acisindan genelleme yapma noktasinda sinirli kalmaktadir. Ayrica hastalarin Ulusal Saglik
Inme Olgegi (NIHSS) veya Modifiye Rankin Skalasi'nin hesaplanmamasi, nérolojik iyilesme
Ol¢iimlerinde objektif bir degerlendirme yapma imkanini kisitlamistir. Bu 6lgekler genellikle
inme sonrasi norolojik fonksiyonlar1 belirlemek ve iyilesmeyi objektif bir sekilde
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan araglardir. Ancak, ¢alismamizda bu o6lgeklerin
hesaplanmamis olmasi, ndrolojik iyilesmenin degerlendirilmesini subjektif hale getirmistir.
Norolojik iyilesmenin subjektif degerlendirilmesi, farkli arastirmacilar veya klinik uzmanlar
arasinda tutarsiz sonuglar elde edilmesine yol agabilir. Bu durum, ¢aligmamizdaki sonuglarin
yorumlanmasini zorlastirabilir. Ayrica g¢alismanizda incelenen iki grubun kiyaslanabilir
olmamas1 sonuglarin yorumlanmasini zorlastirmistir. Pandemi siirecinde yogun bakim yatagi
kapasitesinde yasanan kisitlamalar, IV-tPA’nin bulunamamasi ve mekanik trombektomi igin
gerekli olan girigsimsel laboratuvarlarin kullanilamaz durumda olmasi, ¢alismamizin
yiiriitiilmesini engelleyen 6nemli kisitlamalar arasinda yer almistir. Yogun bakim yataklarinin
sinirli olmas1 ve pandemi nedeniyle artan hasta yiikii, calismamizda yeterli sayida hastanin
toplanmasini engellemistir. inme tedavisinde kullanilan standart yéntemlerin uygulanamamast,
caligmamizin veri toplama siirecini etkilemistir. Ancak calismamiz tek basina IV tromboliz ve

tek basina mekanik trombektominin sonuglarinin incelendigi 6ncii ¢aligmalardan biridir.
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7. SONUCLAR

Calismamizda AS’ ¢ bagvuran akut iskemik inme hastalarinda mekanik trombektomi ile
trombolitik tedavinin hastanede kalig siiresi, klinik iyilesme durumu ve mortalite {izerine olan
etkisini aragtirmakti. Calismamizda trombolitik tedavi alan 44 hastadan 9’unda (%?20,5)
mortalite goriiliirken, mekanik trombektomi uygulanan 30 hastadan 13’linde (%43,3) mortalite
goriildii. MT uygulanan hastalarin GKS ortanca degerinin trombolitik tedavi alan hastalardan
daha diisiiktii. MT yapilanlarin hastalarda atriyal fibrilasyon tPA verilen hastalarin 2 katindan
daha fazla idi. Serum laktat, glikoz, INR seviyeleri, platelet sayisi, vital bulgular ve hastanede
kalig siiresi bakimindan tPA ve MT alan hastalar arasinda anlamli farklilik yoktu. Mortalite
acisindan incelendiginde ise ¢alisgmamizda yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu.
Calismamizdaki hastalarin biiyilk kisminda anterior dolasim enfarktiisii vardi ve posterior
dolagim enfarktiisii ile arasinda mortalite agisindan fark yoktu. Calismamizda glikoz
seviyesinin zayif, laktat seviyesinin makul ve GKS skalasinin ¢ok iyi diizeyde mortaliteyi
tahmin etme yetenegi vardi. Ayrica ¢alismamizda inme sonrasi tespit edilen atriyal fibrilasyon
orani daha yiiksekti. Calismamizda hastalarin dortte tiglinde ndrolojik diizelme goriildii ve bu
hastalarda mortalite oran1 anlamli olarak daha diisiiktii. Calismamiz inme tedavisinde ister IV
trombolitik ister MT olsun tibbi tedaviye baslama siiresinin kisalmasinin hayatta kalma ve
sakatsiz iyilesme oranlarini artiracagimi ve bu konuda acil hekimlerinin farklindaliginin

artilmasi gerekliligini vurgulamaktadir.
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