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OZET

GIRIS VE AMAC: inme, morbidite ve mortalitenin en sik nedenlerindendir. inme olgularmin
ilk bagvuru yeri acil servislerdir. Hizli tam1 ve dogru yerde verilecek uygun tedaviyle
dondiiriilebilecek iskemik beyin hasarinin Oniine gegilebilir. Bu ¢alismanin amaci; inmeyi
sahada taniyacak saglik personeli ve hekimlerinin trombolitik ve trombektomi gibi noron
kurtarict yeni tedavi yontemlerinin uygulanmasi i¢in zamanla yaristiklarini bilerek; hastayi
tanty1p dogru tedavi i¢in hizlica yonlendirmeleri amaciyla kullanilan skorlama sistemleri ve

siiflamalarin etkinligini incelemektir.

GEREC VE YONTEM: Cahsmamizda Dicle iiniversitesi acil servisine 20.08.2018 ile
31.08.2019 tarihleri arasinda bagvurup inme tanisi ile yatirilan 327 hastay1 6zellikle sahadaki
ambulans ekibindeki acil tip teknisyenlerinin de pratik sekilde kullanabilecegi karmasik
olmayan ve biiyiik damar tikanikligin1 6ngoren bir skala olan FAST-ED(Field Assessment
Stroke Triage For Emergency Destination) skoruna gore diisiik risk(0-1), orta risk(2-3),
yiiksek risk(>4) olarak 3 gruba ayirarak kiyasladik. Bunlar1 hastaneye gelis sekli, gelis siiresi,
mortalite oranlari, trombolitik tedavi alma ve laboratuvar parametrelerine gore inceledik.
Sonuglar mean+SD olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik degiskenler i¢in
ki-kare testi ve siirekli degiskenler icin student-t testi kullanilarak yapildi. Grup ici
karsilagtirmalarda gruplar normal dagilim gostermedigi ve gruplarda ki denek sayisi esit
olmadigindan dolay1 Kruskal Wallis tek yonlii varyans analizi ve ¢oklu karsilastirma yontemi
olarak MannWhitney U testi kullanildi. Gruplarin kendi aralarindaki karsilagtirmalarda
p<0,01; diger karsilastirmalarda ise p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Cesitli nedenlerle ¢alisma dis1 birakilan hastalar ¢iktikten sonra 163 hasta
calisgmamiza dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 64.78+14.57, 91’1 erkek 72’1 kadindu.
Hastalar mevsimsel dagilimda en sik kis mevsiminde (%38.6) giin i¢i incelendiginde en sik
sabah saatlerinde(%33.7) basvurmustu. Hastalarda en sik komorbid hastaliklar sirasiyla
hipertansiyon(%53.3), koroner arter hastalig1(%30.6) ve diyabetus mellitus(%26.3) olarak
tespit edildi. Basvuru sikayetilerinden taraf bulgusu(%51.5), konusma bozuklugu (%46.6) ve
bilin¢ ve farkindalik degisikliginin(%?22.6) ilk 3 siradaki basvuru nedeni oldugunu tespit ettik.
Laboratuvarda FAST-ED skorlarina gére NLR degerleri; FAST-ED 1 (2.74+1.11), FAST-ED
2 (5.1243.47), FAST-ED 3 (6.21£3.53) olarak; gelis siirelerini FAST-ED 1 (8.36+6,72),
FAST-ED 2 (6,52+4,91), FAST-ED 3 (4,93+4,25) saat olarak tespit ettik. FAST-ED 2-3 teki



hastalarin(orta-ytiksek risk) %31.2 sinin; FAST-ED 1 (diisiik risk) deki hastalarin %52.2 sinin
ayaktan bagvurdugu goriildii. Tiim hastalarin %15.6 sina trombolitik yapilmisti. FAST-ED 2-
3 teki hastalarin %26 sina trombolitik yapilmisken FAST-ED 1 hastalariin sadece %1.49 ine
yapildig: goriildi.

SONUC: FAST-ED I1(diisiik risk) grubunda; basvuru siiresi daha uzun, daha fazla ayaktan
basvuru, daha az trombolitik verilmis, biiylik damar tutulumu(LVOS) ve genis iskemiler daha
az, daha diisiik mortalite ve laboratuvar degerlerinden NLR daha diisiik bulundu. Hastanin
FAST-ED skoru arttik¢a hastanin tutulan beyin bolgesinin biiyiikliigii, trombolitik -ileri

merkeze sevk ihtiyaci ve mortalitesi artmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: acil servis, FAST-ED, LVOS, NLR, mortalite, trombolitik, inme



ABSTRACT

INTRODUCTION AND AIM: Stroke is one of the most common causes of morbidity and
mortality. The first application place for stroke cases is emergency services. Reversible
ischemic brain damage can be avoided with rapid diagnosis and treatment in the right place.
The aim of this study is; knowing that healthcare professionals and physicians who will
recognize stroke in the field are competing over time for the application of new neuron-saving
treatment methods such as thrombolytic and thrombectomy; to recognize the patient and to
examine the effectiveness of scoring systems and classifications, which are used to direct

them quickly for appropriate treatment.

MATERIALS AND METHODS: In our study, 327 patients who were admitted to the
emergency department of Dicle University between 20.08.2018 and 31.08.2019 and
hospitalized with the diagnosis of stroke were examined. These patients were grouped
according to the FAST-ED (Field Assessment Stroke Triage For Emergency Destination)
score, which is an uncomplicated scale that can be used practically by emergency medical
technicians in the field ambulance team. We divided the patients into 3 groups according to
the FAST-ED score as low risk (0-1), medium risk (2-3) and high risk (>4).Results are given
as mean+SD. Univariate statistical analyzes were performed using chi-square test for
categorical variables and student-t test for continuous variables. In the comparisons within the
group, since the groups did not show a normal distribution and the number of subjects in the
groups were not equal, Kruskal Wallis one-way analysis of variance and MannWhitney U test
were used as multiple comparison methods. In comparisons between the groups, p<0.01; In

other comparisons, p <0.05 was considered statistically significant.

RESULTS: After the patients who were excluded from the study for various reasons, 163
patients were included in our study. The average age of the patients was 64.78+14.57, 91 men
and 72 women. When the patients were examined during the day, the most common
admission was in the morning hours (33.7%) and the seasonal was in the winter season
(38.6%). The most common comorbid diseases in patients were hypertension (53.3%),
coronary artery disease(30.6%) and diabetes mellitus(26.3%) respectively. We determined
that hemiparesis (51.5%), speech disorder (46.6%) and consciousness and awareness change
(22.6%) were the top 3 reasons for application. in the laboratory parameters, NLR values
according to FAST-ED scores was FAST-ED 1 (2.74 + 1.11), FAST-ED 2 (5.12 + 3.47),
FAST-ED 3 (6.21 + 3.53). We determined arrival times as FAST-ED 1 (8.36 + 6.72), FAST-
ED 2 (6.52 + 4.91), FAST-ED 3 (4.93 + 4.25) hours. 31.2% of the patients in FAST-ED 2-
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3(medium-high risk); It was observed that 52.2% of the patients in FAST-ED 1(low risk)
were admitted as outpatient application on their own.Thrombolytic was performed in 15.6%
of all patients. While 26% of FAST-ED 2-3 group patients underwent thrombolytic therapy,
only 1.49% of FAST-ED 1 group patients were performed.

CONCLUSION: In the FAST-ED 1(low risk) group; The duration of admission was longer,
more outpatient admissions, less thrombolytics were given, large vessel occlusion(LVOS),
extensive ischemia and mortality were found to be less, and in laboratory parameters lower
NLR were found. As the FAST-ED score of the patient increases, the size of the brain region

involved, the need for thrombolytic referral and mortality increase.

KEYWORDS: emergency room, FAST-ED, LVOS, NLR, mortality, thrombolytics, stroke
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1.GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii tammlamasina gére inme, vaskiiler nedenler disinda gériiniir bir
neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybina
ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesi ile
karakterize Kklinik bir sendromdur(1). Inme olgularmin %80- 85’i iskemik, %15-20’si
hemorajik kokenlidir (2). Akut inme tiim diinyada en sik besinci 6lim nedeni olup kalp
hastaliklar1 ve kanserlerin ardindan morbiditenin sik nedenleri arasindadir(3, 4). Tiirkiye’de
tim Oliimlerin % 40.6’s1 kalp hastaliklarindan, % 6.8’1 inmeden kaynaklanmaktadir. Bu
oranla inme Tiirkiye’de Giglincii en sik 6liim nedenidir (4). Gegici iskemik atak ise genellikle
dakikalar i¢inde diizelen inme benzeri semptomlar olusutran durum olup; inmeden farki sekel

birakmadan diizelmesidir.

Noronlarin doku iskemisi ile hiicresel diizeyde irreversbl kaybi mevcut mortalite ve
morbiditenin temelini olusturur. Inmeli hastalarin 1/3 ii 6liirken; 1/3 ii ise olusan sekel sonucu
giinliik islerinde baskalarina muhta¢ olarak yasamlarini siirdiirmekte ve bunlarin bir kismi
bakim hastasi haline gelmektedir.(7) Ayrica inme hastalarinin akut tedavisi, uzun dénem
bakimi ve hastalarin iiretimden diismeleri bireye ve topluma ek maliyetler getirmektedir(5).
Sayisal ifadeyle bu ABD’de yillik 3 milyar dolar, hasta basina ise yaklasik 50,000 dolarlik
kaylp anlamma gelmektedir(6). Bu hastalar immobilizasyon sonucu ayrica diger

komplikasyonlarla kars1 karsiya kalmakta ve mortalite daha da artmaktadir.

Son yillarda mortalitesi yiliksek hastaliklar olan koroner arter hastaliklari, kanserler ve
inmelerin mortalitesini dngdrmek amaciyla klinik bulgular, skorlama sistemleri, biyokimyasal
markerler ve goriintilleme yontemleri ile bir takim g¢alismalar yapilmistir. Bu dogrultuda
yapilan ¢aligmalar; erken donemde tikanan beyin damarinin revaskiilarizasyonuyla hipoksinin
geri dondiiriilmesi ile daha fazla hiicresel kaybin &niine gecebilecegini gdstermistir. Iskemik
inme hastalarinda erken taninin 6neminin anlasilmasi, toplumun biling diizeyinin artirilmasi
ve yeni tedavi yontemlerinin hizli sekilde uygulanmasi ile mortalite ve morbiditede diisiis

saglanacaktir.



Iskemik inme hastalarinda tikanan damari agmaya yonelik olarak antiagragan ve
antikoagiilan tedaviler yillarca glinimiize kadar kullanilmistir. Giinlimiizdeki yeni
gelismelerle trombolitik ve embolektomi tedavilerinin kullanim sahasi genisledikce hipoksik
beyin bolgesindeki kan akimi erken donemde yeniden saglanarak hiicre 6liimii ve sekel orani
azaltilmistir. Bu siire trombolitik tedavi igin en uygun olarak ilk 4.5 saat iken embolektomi

icin ilk 6 saat olup uygun vakalarda 24 saate kadar uygulanmaktadir.

Akut iskemik inme tedavisindeki etkinligi kuvvetli kanitlara dayanan intravendz
trombolitik tedavi c¢eyrek asirdir uygulanmasmna karsin bir tiirlii istenilen seviyede
yayginlagamamistir. Britanya’da 2013 yilinda intravendz trombolitik tedaviden yarar gérme
olasilig1 olan grubun ancak %15’inde ila¢ uygulanabilmisken (8), ABD’de ise ilk 2 saat i¢inde
bagvuran ve kontrendikasyonu bulunmayan akut iskemik inme olgularinin %25’ine tedavi
verilememistir(9). Tirkiye’deki durum tam olarak bilinmemekle birlikte; genel kani
uygulamanin yayginlasmadigt ve bu konuda daha fazla farkindalik c¢aligmasi yapilmasi

gerektigi lehinedir(10,11)

Trombolitik ve embolektomi tedavileri yapilan hastanemiz tiim bdlge geneline hizmet
vermekte olup bolgenin baslica inme merkezi konumundadir. Calismamizin amacint,
hastenemize son 1 yilda bagvuran iskemik inme hastalarini retrospektif olarak demografik
ozellikleriyle incelemek, etyolojik olarak siniflamak ve verilen tedavileri incelemek olarak
belirledik. Bununla birlikte hastalari inmenin siddetine gore FAST-ED (Field Assessment
Stroke Triage for Emergency Destination) skoru kullanarak grupladik ve bunlari tutulan
bolge, mortalite ve uygun trombolitik tedavi alincaya kadar ki gegen siireyi karsilastirmayi
hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanim

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gore inmeyi vaskiiler nedenler disinda gériiniir
bir neden olmaksizin, beyin kan akimimin bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon
kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun
siirmesi ile karakterize klinik bir sendrom olarak tanimlar (1). Burada dikkat edilecek olan
beyin kan akimindaki gegici azalma sonucu gelisen genelde dakikalar igerisinde Sekel
birakmadan tam diizelen gecici iskemik atak (TIA) tan 24 saatten uzun siirmesi ile ayrimi
yapilmasidir.

Inme olgularinin %80- 85’1 iskemik, %15-20si hemorajik kokenlidir (2) iskemik
inmeyi daha 6nemli hale getiren daha fazla goriinmesinin yaninda hizli ve spesifik tedavi ile
daha vyiiz giildiiriicii sonuglar almmasidir. Ustelik sik kullamlan beyin bilgisayarl
tomografisinde(BBT) erken donemde iskeminin tespit edilememesi klinik olarak iskemik

inmenin taninmasini daha elzem kilmaktadir.

2.2. inme Epidemiyoloji

2.2.1 inme insidans ve Prevelansi

American Heart Association ve American Stroke Association (AHA/ASA) verilerine
gore Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de 2015 yilinda ortalama her 40 saniyede bir kisi
inme gecirmis ve her 19 6liimden biri inmeye bagl gerceklesmisti. Inme 2007 de Tiirkeyede
yapilan bir ¢calismada 3. En sik 6liim nedeni iken; 2017 de AHA nin raporuna gore diinyada 5.
en sik 6liim nedeni olup uzun dénemde sakatligin en sik nedenidir (12).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2017 verilerine gore Tiirkiye’de tiim o6liimlerin
%39,7’s1 dolasim sistemi hastaliklar1 nedenli olup, en sik 6liim nedeni olarak bildirilmistir.
Serebrovaskiiler hastalik (SVH), bu dliimler icerisinde %22,9 ile iskemik kalp hastaligindan
sonra ikinci siradadir. 2016°da 38959 kisi, 2017 de ise 38885 kisi SVH nedenli 6lmiistiir(13).

Inme epidemiyolojisini incelemede en giivenilir verilerden biri insidans (bir toplumda
yil i¢inde ortaya c¢ikan yeni inme olgu sayist)dir. Yas standardizasyonu yapildiktan sonra 55
ve listii yaslarda total inme insidans1 yillik 4.2-6.5/1000 olarak goriilmektedir. Yasa spesifik
inme insidansinin dekad artis1 ile de progresif bir sekilde arttifi gdézlemlenmistir. Yas

gruplarina gore yapilan ¢aligsmalarda yillik inme insidansi; 45 yas alti kisilerde 0.1-0.3/1000



kisi/yil, 75-84 yas aras1 12-20/1000 kisi/y1l olarak degismektedir (14). Cinsiyet farklig1 olarak
erkeklerde inme prevalanst 58.8-92.6/1000 kisi, kadinlarda 32.2-61.2/1000 kisi olarak
hesaplanmistir (14).

2.2.2 Risk faktorleri

Risk faktdrlerinin bilinmesi hastaligin &nlenebilmesi agisindan ¢ok dnemlidir. Iskemik
inmede degistirilebilir ve degistirilemeyen bir takim risk faktorleri tanimlanmustir.

Degistirlemeyen risk faktorleri:

1) Yas

2) Cinsiyet

3) Irk

4) Aile oykiisii

Degistirilebilen risk faktorleri ise:

1) Hipertansiyon

2) Diyabet

3) Kardiyak Nedenler

4) Sigara

5) Obezite

6) Hiperlipidemi

7) Fiziksel Inaktivite

8) Alkol Tiiketimi

9) Beslenme

10) Psikososyal Faktorler olarak siralanabilir (15)

Degistirilemeyen faktorler inme i¢in yiiksek risk arz ederken degistirilebilen faktorleri

daha diisiik risk olustururlar(16).

2.2.2.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas
Yas, risk faktorleri arasinda en 6nemlilerdendir ve inme 65 yas ve lizerinde daha sik

gozlenmistir(17). 55 yasindan sonra sonraki her on yilda bu risk 2 katina ¢gikmaktadir.



Cinsiyet

Erkeklerde daha fazla goriilir kadinlarin yasamlari boyunca inme ile karsilasma
riskleri daha yiiksektir. 2006’da yapilan Firmingham Heart Study c¢alismasina gore 55-75 yas
araliginda inme riski her 5 kadinda 1 saptanirken: erkeklerde 6’da 1 saptanmustir(17).

Kadinlar inme ile erkeklerden ortalama 4 yas daha geg karsilasmaktadirlar(18). Atrial
fibrilasyon(AF)’li kadmlarin AF’li erkeklere gore inme riski daha yiiksektir(19). Dogal
menapoza 42 yasindan once giren kadinlarin, 42 yasindan sonra girenlere gére inme riski 2
kat daha fazladir(20).

Benzer yas grubu ve etnik kokene sahip kadinlarda gebelik siiresince ve gebelik
sonrasi ilk 6 haftada inrakranial kanama(IKK) ve iskemik inme riski gebe olmayanlara gore
2.4 kat daha yiiksektir(21).

Irk
Siyah irkta inme insidansi daha yiiksektir (%38). Bu populasyonda hipertansiyon,

obesite ve diyabetin fazla olmasi, bu durumdan sorumlu tutulmustur.

Aile oyKkiisii

Hem paternal hem maternal inme Oykiisii, kiside inme riskinin artmasi ile iliskili
bulunmustur (22,23). Genetik caligmalar cesitli spesifik genetik halotipler ile inme arasinda
korelasyon olabilecegini ortaya koymakla birlikte, heniiz patojenik olabilecek bir mutasyon
bulunmamistir. Aile Oykiisiiniin risk faktorii olusunda cesitli etmenler rol oynamaktadir.
Bunlar; benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler olabilir (24).

Iskemik inme alt tiplerinin genetik komponentlerini arastiran bir ¢aligmaya gore aile
oykiisii; biiylik damar aterosklerozu ve kiiglik damar hastalig1 i¢in anlamli bir risk faktorii
iken; kardiyoembolik ve nedeni belirlenemeyen inme gruplarinda boyle bir iliski
gbzlenmemistir (25). Yapilan baska bir ¢alismada Anne ve babada inme &ykiisii, inme riskini

arttirirken 65 yas 6ncesinde inme gegiren ailelerin ¢gocuklarinda 3 kat daha fazla risk soz tespit
edilmistir.(26).



2.2.2.2 Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon

Hipertansiyon(HT) hem serebral infarkt hem de intraserebral hemoraji i¢in en 6nemli
risk faktorii olup kan basinc1 reglilasyonu inme riskinin kontroliinde en Onemli
basamaktir(27). Sistolik kan basincinda(SKB) 10 mmHg ve diastolik kan basincinda(DKB) 5
mmHg’lik diisme inme riskini %41 kadar azaltabilmektedir. Benzer ¢alismalarda diyastolik
kan basincinda 10 mm Hg’lik diisme inme riskini %56 azaltabilecegi gdsterilmistir.

9 calismanin derlendigi bir metaanalizde yiiksek kanit diizeyi ile kan basincinin
150/90 mmHg altinda tutulmasinin inme riskini anlamli olarak diisiirdiigli vurgulanmistir(28).
Yapilan bagka bir ¢alismada hedef SKB 130 mmHg altinda tutuldugunda, 130-149 mmHg ile
seyredenlere gore tekrarlayan inme %20 daha az goriilmiistiir(29). Giincel klavuzlar kan
basincinin <140/90 mmHg’nin altinda olmas1 gerektigini vurgulanmaktadir; ancak DM gibi

diger risk faktorii olan hastalarda daha asagi ¢cekilmesi gerektigi de belirtilmektedir.

Diyabet

Diyabetes mellitus (DM) biitlin yas gruplarinda inme i¢in bir risk faktoridiir.
Diyabetin iskemik inme riskini 1,8 - 6 kat arasi artirdig1 bilinmektedir (37). DM hastalarinda
her yil risk %3 oraninda artarken, 10 yildan uzun siiredir DM hastas1 olmak riski 3 kat
arttirmaktadir(37). Bu da inme ve DM iliskisinin siire bagimli oldugu ve kontrolsiiz DM
hastalarinin uzun donem kan sekerinin unregiile olmasinin riski artirdigini géstermektedir.

Mekanizmasinda mikrovaskiiler etkilerin yani sira biiyiik damar aterosklerozunu
hizlandirma, diisiik ve yiliksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri lizerine olumsuz etkide
bulunma ve hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plagi biiyiitmesi de rol almaktadir.

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tip 2 DM tanili hastalarda uzun donem
mikrovaskiiler komplikasyonlara kars1 glikozillenmis hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyinin
%7 nin altinda tutulmasini énermektedir (38).

DM hastaligina HT nin eslik ettigi durumlarda ozellikle SKB 120 nin altinda

tutulmasinin inme riskini azalttig1, morbidite ve mortaliteyi azalttig goriilmiistiir.(39)



Kardiyovaskiiler Hastahklar

Inmeye neden olan kalp hastaliklar1 arasinda dilate kardiyomyopati, valviiler kalp
hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu, endokardit, prostetik kalp kapaklar1), intrakardiyak
konjenital defektler (patent foramen ovale, atrial septal defekt) ve atrial fibrilasyon(AF) yer
almaktadir(40).

Atriyal fibrilasyon (AF),inme icin gli¢li ve bagimsiz bir risk faktorii olup bu
hastalarda yillik inme riski %3- 5°tir. AF tromboembolik inmelerin %50’sinden sorumludur.
Tiim yas gruplarinda yaklasik 5 kat risk artis1 meydana getirmektedir(41). Bu durum siklikla
sol atriyal apendikste staz nedeniyle olusan trombus embolisi kaynaklidir. AF’ye bagh
inmenin mortalitesi ve morbiditesi oldukca yiiksektir ve paroksismal AF ile kalict AF
arasinda inme riski agisindan anlamli bir fark bulunamamustir (42,43). Mortalitenin muhtemel
artis sebepleri AF nin yasla artmasi, AF li hastalarda daha genis iskemik tutulumlar olmasi ve
AF nin tedavisinin zorlugundan dolay1 potansiyel tromboembolik inme riskinin hayat boyu
devam etmesidir(129)

AF tanisi konduktan sonra hastanin inme riski, tedavi se¢imi ve tedavinin kanama riski
mutlaka degerlendirilmelidir. Giinliik uygulamadaki en sik inme risk faktorlerini kapsayan
CHA2DS2-VASc skorlamasi tromboemboli riski skorlama sistemidir (44,45). Ayrica yiliksek
troponin, bnp ve kadin cinsiyette de risk artig1 anlamli bulunmustur.(45)

Antikoagiilan kullanmayan AF hastalarinda tekrarlayan inme riski 2.1 kat artarken,

tekrarlayan ciddi inme riski 2.4 kat artmigtir(46).

Sigara

Sigara inme riski agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Aktif sigara igicilerinin, aktif
icmeyenlere veya 10 yili askin siiredir kullanmayanlara gore inme riski 2 ile 4 kat arasinda
artmistir (30,31,32). Sigaranin risk artisinda cinsiyet farki yaratmadigi ancak tiim cinsiyet, yas
ve etnik gruplarda sigaranin birakilmasinin inme riskini azalttig1 gosterilmistir(33).

Sigaranin kendi bagina bir risk faktorii olmasinin yaninda diger risk faktorleri ile bir
araya geldiginde onlarin etkisini arttirici, bir bakima sinerjistik etkisi de vardir. Yiiksek SKB
ve oral kontraseptif hap kullanimina eslik etmesi inme riskini katlamistir(34,35).

Pasif sigara igiciligi, diger risk faktorleri dislandiginda %30 oraninda inme riskini

arttirmaktadir(36).



Obezite

BMI (Beden kitle indeksi), 25-30 kg/m2 arasinda olanlar asir1 kilolu, 30-40 kg/m2
arasi obezite ve 40 tizeri morbid obezite seklinde tanmimlanir. (47). Abdominal obezite ve
yilksek BMI artmis inme riski ile yakin iligkilidir. Kilo verilmesi ile tiim serebrovaskiiler

olaylarmin belirgin oranda azaldig1 saptanmustir (48).

Dislipidmi

Genel olarak kolestrol ve alt tipleri ile inme iliskisi arasindaki ¢alismalar tutarsizlik
gOstermistir(49-51). Total kolestrol (TK) ile inme arasinda bir¢ok calismalarda iliski
bulunurken(52-54) iliskinin olmadigim gosteren birkag ¢alisma da mevcuttur. ilaveten artmis
TK ile kanayici inme arasinda ters oranti oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur(50).

Erkeklerde yapilan bir ¢alismada yiiksek TK seviyeleri ile (240-270 mg/dl) iskemik
inme hizinda artis gosterilmistir(55). Yapilan baska bir ¢alismada TK de her 1 mmol/L lik
(38.7 mg/dl) artis iskemik inme hizinda %25 lik bir artisa yol agmistir(56).

Diisiik agirlikli lipoprotein(LDL) kolestroliin her 10 mg/dl diismesi ile inme riskinin
%11-15 arasinda azaldigina; Yiiksek agirlikli lipoprotein(HDL) seviyesinin diismetikligii ile

riskin arttigna yonelik ¢aligmalar mevcut(57).

Fiziksel aktivite

Fiziksel olarak aktif kisiler daha az inme veya Olim riskine sahip oldugu
belirtilmektedir. Fakat fiziksel aktivitenin inme riskini dogrudan azalttigina dair kanit yoktur.
Fiziksel aktivitenin inme riskini azaltmada; viicut agirligimi azaltma, kan basinci
diizenlenmesi, serum HDL sini arttirmasi, glukoz intoleransi azaltmasi (60) fibrinojen ve
platelet aktivitesini azaltmasi, plazma doku plazminojen aktivatorlerinin arttirtlmasi

etkileriyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir.(40)

Alkol

Fazla miktarda alkol tiiketenlerin hemorajik inme geg¢irme riski, igmeyenlere gore iic
kat daha fazladir. Alkol lipoprotein a’ y1 azaltip HDL’ yi artirarak ve LDL oksidasyonunu
inhibe ederek aterosklerozu onler. Alkol tiiketimi platelet agregasyonunda, fibrinojen
seviyesinde azalma, doku plazminojen seviyesinde artisa neden olur. Hafif ya da orta diizeyde
alkol alimi iskemik inme i¢in koruyucu olurken, ¢ok fazla tiiketenlerde bu risk
artmaktadir(58). Giinde 5 kadehten fazla alkol tiiketenlerde inme riskinin %69 oraninda arttig1

yani inme riski ile alkol arasindaki iliskinin doz bagimli oldugu gosterilmistir(58,59).
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Diyet ve beslenme

Diisiik yag, artmis meyve ve sebze tiketiminin inme riskini azalttig
diisiiniilmektedir(59). Ozellikle fazla miktarda tuzlu diyet, diisiik potasyum tiiketimi, asiri
kilo, yiiksek miktarda alkol tiiketimi ve ideal olmayan beslenme diizeni kan basincinda

yiikselmeye yol agarak da dolayli olarak inme riskini artirabilir(62).

Psikososyal Faktorler
Psikolojik stres ve depresyonun inme riskini arttirdigi birgok farkli ¢alisma da yer

almaktadir.

2.2.2.3 Diger risk faktorleri

Karotis darligi, hiperhomosisteinemi, metaboliksendrom, migren, enfeksiyonlar,
inflamasyon, bobrek hastaligi, yasanilan iklim, kadinlara yonelik riskler(menapoz, gebelik,

oks) diger risk faktorleri olarak siralanabilir.

Karotis darhk

Karotis arterlerdeki darlik belirli bir seviyeye kadar asemptomatik seyreder ve inme
icin uzun donemde gizli bir risk faktoriidiir. Yapilan ¢alismalarda %50 nin iizerinde karotis
darliginin 65 yas fUzerindeki erkeklerde %7, kadinlarda %5 oraninda oldugu tespit
edilmistir(59). Asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda eger darlik derecesi %60’tan
daha ileriyse, endarterektomi uygulanmasi halinde bes yillik ipsilateral inme riskinde %53

oraninda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir(63).

Bobrek Hastalhiklar:

Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR) < 60 ml/dk olanlarda inme riski %43 daha fazla
oldugu ve Albuminiiri ile inme riskinin dogru orantili oldugu bulunmustur(64). Dort
prospektif calismadaki 29595 hastada diisiik GFR’li hastalar normal GFR’li hastalara gore
daha fazla iskemik inme gecirmis ancak kanayici inme agisindan fark gozlenmemistir(65).
Iskemik inme gegiren ve bobrek fonksiyonlar1 bozuk hastalar daha mortal seyretmektedir(66).
Bobrek fonksiyon bozuklugu ve inme riski tahmininde proteiniiri ve albiiminiiri, GFR’den

daha degerlidir(67).



Iklim ve mevsim

Mevsimsel degisikliklerin serebrovaskiiler hastalik insidans1 ve mortalite {izerine etkisi
kuzey yarimkiiredeki birgok tilkede yapilmis ¢alismalarda rapor edilmistir.(68,69)

Yapilan bazi ¢calismalarda da 6zellikle kis aylarinda inmeye bagli 6liimlerin ve inmeye
bagli hastanede kalis siiresinin daha fazla oldugu gosterilmistir(69). Farkli bir ¢alismada ise
farkli bolgelerdeki mevsimsel 1s1 degisimlerinin inme siklig1 iizerine etkisi olmadig1 rapor
edilmistir(70). Tersi olarak bazi ¢alismalarda ise hem hemorajik hem de iskemik inme
vakalarinin yaz déneminde daha fazla gergeklestigi rapor edilmistir.(71,72,73)

iskemik inmedeki mevsimsel dagilimin bu kadar farkli olmasinin altinda her bélgenin
kendine 0Ozgii bolgesel iklim fakliliklarinin olmasi ve hava basinci, 1s1s1, nemi vb.

meteorolojik parametrelerinin degiskenligi yatiyor olabilir.

Giin ici sirkadiyen ritim

Yapilan caligmalarda Ozellikle sabah saatlerinde iskemik inme vakalarinin fazla
oldugu; bunun altinda yatan olasi mekanizmalarin sabah saatlerinde yiikselen kan basinci ve
hiperkoagiilabite artis1 oldugu diisiintilmektedir(74). EK olarak bu saatlerde hiperlipidemi ve
alfa-sempatik etkinligin fazla olmasi da bu artisla iliskilendirmistir.(150) Ancak wake up
stroke hastalar1 giin i¢i sirkadiyen ritmi bulmaya yoénelik ¢alismalardaki en onemli kisitliligi

olusturmaktadir.

2.3 iskemik Inmenin Patofizyolojisi

Beyin, kabaca kardiyak debinin %20’sini alirken toplam oksijenin de % 25’ini
kullanir. Noronlar ve glial hiicreler, devamli olarak membran potansiyellerini korumak,
transmitter sentezlemek ve depolamak, aksoplazma iiretmek ve bozulan yapisal kisimlarini
yenilemek zorundadirlar. Bu nedenle beyin hiicreleri viicuttaki diger organlara gore daha

yiiksek miktarda oksijen ve enerji thtiyaci duyarlar.

Noronlarin canlilifint koruyabilmeleri i¢in ortamda oksijen ve glikoz yeterli diizeyde
olmalidir. Beyin dokusunda, viicudun diger organlarinda bulunan yag ve glikojen depolari

gibi diger enerji kaynaklar1 yoktur. Bu nedenle beyin iskemiye son derece hassastir. Serebral
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iskemi, serebral perfiizyonun azalmasina bagl gelisen bir patolojidir. Iskemide esik degerinin
asilmasi membran pompa yetersizligi, hiicre i¢ine sivi-iyon girisi gibi hiicre 6liimiine dek

uzanan bir kaskadi baglatir(75).

Her iki karotis arter dakikada 350 cc, vertebrobaziler sistem ise 150 -200 cc kani
beyine tasir. Ortalama serebral kan akimi(SKA), 100 gr beyin dokusu i¢in 58 ml/dakikadir.
Gri cevherde SKA ortalama 70-80 ml/100gr/dakika iken beyaz cevherde 30 ml/100gr/dak’dr.
Beyin kan akimi degerinin kritik esik noktasi ise100 gr beyin dokusu i¢in 15-18ml/ dakikadir.
Eger bu dolasim hizi 10 ml/dakikanin altina inerse, inme dakikalar icerisinde gelisir(76).
Beyin kan akimi tamamen kesildiginde ise yaklasik 3 dakika igerisinde hiicre 6liimii ortaya

cikar.

Iskemi bolgesinde otoregiilasyon kayb1 yanisira ATP pompalari ve iyon transportunun
disfonksiyonu vardir. Hiicre membranindaki bu transport bozuklugu hiicre ig¢inde su
birikmesine yol acar ve bu olay sitotoksik 6dem olarak adlandirilir. iskeminin neden oldugu
anaerobik metabolizma hiicresel laktik asit birikimine yol acgar. Kapiller duvarinda yapisal
patolojik degisiklikler olusur. Iskemik kaskad, eksitatér ndrotransmitterler olan glutamat ve
aspartatin salmim tetikler. Glutamat, noron elastisitesinde rol sahibidir. iskemi bdlgesinde
kontrolstiz salinim1 sodyum ve kalsiyum akinina neden olarak néron membraninda yikici
etkiler meydana getirir. Bunu da hali hazirda azalmig olan ATP’yi tiiketerek ve proteaz, lipaz
ve niikleazlar1 aktifleyerek gerceklestirir. Bu enzimler ve serbest oksijen radikalleri gibi
metabolik iriinleri hiicre zarini, yapisal proteinleri ve genetik materyali hasarlayarak ndron
oliimiine neden olur. Kaspazlar apoptotik hiicre 6liim mekanizmalarini tetikler(77). Biitiin bu
mekanizmalar sonucunda; dinamik ve hiicreye 6zel yolaklar iskemik hasarin siire ve siddetine

bagli olarak, nekroz ya da apopitoz ya da her ikisi birlikte hiicre 6liimiine sebep olur(77).

Hiicre Olimiiniin bu kadar ani olmast nedeniyle inmede girisimin miimkiin
olamayacag: distiniilebilir. Ancak klinik pratikte iskemik inmelerin ¢ogu tam iskemik kiigiik
bir alan1 ¢evreleyen genis bir inkomplet iskemik alan seklindedir. Santraldeki infarkt alanini
cevreleyen, iskemik ancak infarkta ugramamis bu alan “penumbra’’ olarak adlandirilir(75).

Penumbra icindeki néronlar perfiizyon azalmasina ragmen canliliklarin1 koruyabilmektedir.

Penumbra dinamiktir ve bu alanda iskeminin geri donilisimii 36 saate kadar

uzayabilmektedir(78,79). iskemik nedenli infarktlar tiim hemisferi, major vaskiiler kollateral
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damarlarin border(watershed) zonlarin1 ya da daha kiigiik u¢ damarlar: tutabilir. Watershed
zonlar major arteriyel dallarin terminal kapiller yataklar1 arasindaki alanlardir. Anterior border
zon; anterior ve orta serebral arterlerin terminal arteriyel dallari tarafindan, posterior border
zon ise orta ve posterior serebral arterin terminal dallar1 tarafindan beslenir. Border zonlar
serebellumu besleyen major dallar arasinda da vardir (80). Vaskiiler okliizyonu takiben Willis
poligonu araciligiyla direkt kollateral akim distal iskemik dokuyu besleyebilir (anterior ve

posterior kommunikan arter).

Inmenin olustugu bélge igin, damar anatomisi ve sulama alanlar1 bilinmelidir. Ayrica
inmenin mekanizmasi i¢in, sadece sulama alanlar1 ve vaskiiler yapilar degil hastanin diger
metabolik durumlar1 da degerlendirilmelidir. Birgok metabolik durum inmeyi taklit edebilir.
Inme tanisinin dogrulanmasi genellikle goriintiilemeye baglidir. Beyin bilgisayarli tomogrofisi
(BBT); tiimor, kanama gibi inme ile karisabilecek diglanmasi gereken durumlari ve hemorajik
infaktan ayirt edilmesini saglar. Beyin BT ve magnetik resonans goriintileme (MRG) infakt
ve hemoraji alanlarmin tanmmasini saglar. iskemik inmelerin ¢ogu tam iskemik kiigiik bir
alan1 gevreleyen genis bir inkomplet iskemik alan yani penumbra seklindedir(75). Penumbra

alaninin dogru olarak saptanmasi hasta tedavisinin planlanmasinda son derece 6nemlidir.
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2.4 Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin islevselligi ve igcerdigi yapilar nedeniyle viicudun en ¢ok perfiize olmas1 gereken
organlarindan birisidir ve bu perflizyonu 2 ana kaynaktan saglar; internal karotis arterle
saglanan 6n dolasim ve vertebral arterlerle saglanan arka dolasim. Aort, kavsini yaptigi
bolgede 3 ana dala ayrilir, ilk ve en biiyiik olani; brakiyosefalik dal, ikincisi; sol ana karotis
dal1 ve ig¢iinciisii de; sol subklaviyen arterdir. Vertebral arterler subklaviyen arterden kdken
alirlar. Ana karotisler C4 vertebra seviyesinde internal ve eksternal olarak 2 dala ayrilir.
Eksternal karotisler dallanirken, internal karotisler dallanmazlar ve gérevleri beynin 6n sistem
dolasimini1 saglamaktir. Wills Halkast olarak bilinen anastomoz agiyla internal karotis ve
vertebral arterler birbirini desteklerler. Halkanin dallari; anterior serebral arter (ACA),
anterior kommunikan arter (ACoA), posterior serebral arter (PCA), posterior kommunikan
arter (PCoA) ve baziler arterdir. Tiim yapilar1 barindiran tam bir halka ancak %25 kadar

insanda goriilmektedir.
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On Sistem Dolasimi: 6n sistemin dolasimi ICA’nin dallarindan saglanir. orta serebral
arter(ACA), orta serecbral arter (MCA) ve On koroidal arter (AChA) ana besleyicilerdir.
Anterior veya koroidal arter mediyal temporal loba kan saglar. Orta serebral arter frontal,
pariyetal ve temporal loblar1 igceren serebral hemisferlerin lateral yiizeyinin dolasimini saglar.
Orta serebral arterin horizontal boliimiinden gelen kiigiik dallar olan lentikiilostriat arterler
bazal ganglionun derindeki yapilarina ve internal kapsiiliine kan saglar. ACA frontal, pariyetal

ve temporal loblari igeren serebral hemisferlerin mediyal ylizeyine kan saglar(81).

Arka Sistem Dolasimi: bu dolagim ile oksipital lob, beyin sap1 ve serebellum beslenir.
Vertebral arterler birlesrek baziller arteri olusturur. Baziller arterden anterior ve siiperior
serebellar arterler koken alir. Baziller arterden ¢ikan kiigiik arterler beyin koki ve
serebellumun geri kalan boliimiine kan saglar. Baziller arterin ug¢ dallar1 posterior serebral
arterleri olusturur ve bu arterler talamus ile birlikte pariyetal ve temporal loplarin posterior

boliimlerine ve oksipital loba kan saglar.
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Sekil 2: Beyni besleyen biiyiik arterler ve willis poligonu
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2.5 Iskemik inme Etiyoloji ve Siiflandirmasi

Temel olarak inmeler hemorajik ve iskemik olarak siniflandirilirken zamanla sadece
gorilintiilemeler esas alinarak yapilan ayrimlar, inmenin alt tipleri hakkinda yetersiz kalmistir.
Olaymn olus mekanizmasi, lezyonun patolojisi, lokalizasyonu, eslik eden risk faktorleri de
siniflandirmalara dahil edilmistir. Serebral infarktlarda etyolojik siniflandirma, iskeminin
tedavisi ve prognozunun belirlenmesi yani sira ikincil koruma agisindan ¢ok énemlidir. Buna
karsilik klinik ve nororadyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlik

gOstermesi nedeni ile etyolojik siniflandirma oldukga giictiir(82).

Iskemik inmelerle ilgili pratikte kullanim alan1 bulan nemli bir siniflama Oxfordshire
Toplum Inme Projesinde onerilmistir. Bamford ve arkadaslart 1991 yilinda ilk kez inme
geciren 675 hasta lizerinde yaptiklar1 caligma sonrasinda, lezyonun boyutunu ve bolgesini 6n

planda tutan ancak olasi etiyolojileri g6z ard1 eden bir siniflama yayinladilar. (83)

Bamford ve Arkadaslarma gore Serebral Infarkt Smiflamasi (OCSP Oxfordshire

Community Stroke Scale)

1 Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)

2 Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
3 Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

4 Lakiiner infarktlar (LACI)

2.5.1 OCSP (Oxfordshire Community Stroke Scale) Klinik Simiflamasi

1. TACIL Yiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (disfazi, diskalkiili, vizyospasyal
bozukluk), homonim hemianopsi ve motor / duysal defisit bulgularinin bir arada olmasidir.

2. PACIL: Her ii¢ TACI komponentinden ikisi veya tek basmna yiiksek kortikal
fonksiyon bozuklugu veya sinirli kontralateral motor/duysal defisitin varligini igerir.

3. POCI: Wallenberg sendromu, serebellar infarkt, sinirli beyin sap1 tutulumu, genis
beyin sap1 tutulumu, baziler tepe sendromlari, iyi tanimlanamayan posterior sirkiilasyon
sendromlar1 bu grup i¢inde degerlendirilir.

4. LACI: Piir motor inme, piir duysal inme, ataksik hemiparezi, dizartri - beceriksiz el

sendromu bu grupta yer alir.

15



1993 yilinda yaymlanan TOAST “Trial of Organization in Acute Stroke Treatment”
caligmasinda ise iskemik inmeler klinik bulgularin yani sira etiyolojik ac¢idan da 5 ana gruba

ayrilmiglardir(84).

Iskemik inmede TOAST Siniflamasi:
1 Biiyiik Arter Aterosklerozu

2 Kardiyoembolik inme

3 Kiigiik Damar Hastalig1

4 Diger Belirlenen Nedenler

5 Sebebi Belirlenemeyen Inme

2.5.2 TOAST (Trial of Organization in Acute Stroke Treatment) Simiflamasi

1. Biiyiik Arter Aterosklerozu: Tim iskemik inmelerin %30-40’1 biiyiik arter
aterosklerozuna bagli olarak gelisir. Aterosklerotik plaklar karotis arter ve vertebrobaziler
sistemin herhangi bir noktasinda olusabilir. Fakat en sik ana karotis arter bifurkasyonu ile
eksternal ve internal karotis arterlerde goriiliir. Ayrica orta ve On serebral arterlerden ve
vertebral arterlerden orijin alabilir. damarda %70’den fazla stenoz varhiginda, darlik
derecesinden bagimsiz olarak plakta iilserasyon ya da plak iizerinde trombiis goriildiiglinde ve
aterom plaklariin stabilizasyonunun bozulmasiyla ortaya cikan trombozlarda etiyolojide
biiyiik arter aterosklerozu oncelikle diisiiniilmelidir. Bu mekanizmada, proksimal arterin %70-
80 ve tzerindeki darliklar1 s6z konusudur. Ayrica, stabil olmayan aterosklerotik plaktan
kopan trombiis ve kolesterol gibi bazi pargalarin arterden artere emboli mekanizmasi ile de
distal arterlerin tikanmasi miimkiindiir. Hemodinamik mekanizmalar, daha distalde sinir
bolgelerde (watershed sheet) infarktlara neden olabilir. Ozgegmisinde ayni arter sulama
alamindan daha once gecirilmis inme veya TIA &ykiisiiniin olmasi, goriintiilemelerde
watershed sheet infarkt saptanmasi ve ayni arter sulama alaninda farkli zamanlara ait infarkt
bulgularin (akut, subakut, kronik) olmasi, inme etyolojisinde aterosklerotik bir silirecin
oldugunu diisiindiirmelidir. Klinik olarak motor ve duysal defisit, afazi, thmal gibi kortikal
bulgular ya da beyin sap1 ve serebellar disfonksiyonu diislindiiren bulgular ile klinik
olusabilir. Beyin BT veya MRG de 1,5 cm’den biiyiik infarktlarin saptanmas, ilgili arterde
%70 ve tlizeri darlik olmasi ve kardiyoembolik kaynagin olmadiginin gosterilmesi tani

konulmas: i¢in gerekmektedir.
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2. Kardiyoembolik inme: Tiim iskemik inmelerin %20-30’undan sorumludur.
Emboliye yol acan kalp hastaliklari, yiiksek riskli ve diigiik riskli olmak {izere alt gruplara
ayrilmistir.

Yiiksek risk: Sol ventrikiiler trombiis, Dilate kardiyomyopati, Mekanik prostetik
kapak, AF, AF’li mitral stenoz, hasta siniis sendromu, ge¢irilmis MI (<4 hafta), Atriyal
miksoma, infektif endokardit

Disiik risk: Mitral kapak prolapsusu, AF siz mitral stenoz, patent foramen ovale,
atriyal flutter, biyoprostetik kalp kapagi, konjestif kalp yetmezligi, atriyal septal anevrizma,
nonbakteriyel trombotik endokardit, gegirilmis MI (>4 hafta,<6 ay)

Son zamanlarda holter EKG ve EKO’nun yaygin kullanilmas ile kardioembolik inme
tan1 siklig1 artmaya baslamistir. Beyinde farkli arter sulama alanlarinda multipl infarktin
olmas1 veya es zamanli sistemik embolizm varligi kardiyoembolik bir odagi mutlaka
diistindiirmelidir. Kardioembolik inmeye neden olan etyolojiler, yiiksek riskli kardiyak emboli
kaynaklar1 ve dusiik riskli kardiyak emboli kaynaklar1 seklinde ikiye ayrilir. Yiiksek riskli
kardiyoembolik nedenler genis enfarktlara yol agmaktadirlar ve bu nedenle inme nedenleri
arasinda prognozu en koétii etyolojiler arasinda yer almaktadir. Disiik riskli nedenler, ancak
diger ana inme nedenlerinden biri mevcut olmadigi takdirde etyolojiden sorumlu

tutulmalidirlar.

3. Kiiciik Damar Hastalhi@i: Lakiiner infartlar (LI) olarak da bilinirler. Tiim iskemik
inmelerin %25'ni olustururlar. LI lipohiyalinozis ve mikroaterom plaklarin, 800 um g¢apl
delici (penetran) arterlerde tikaniklik meydana getirmesi sonucu olusur. Vakalarin %20 -
25'inde onceden TIA goriilebilir. LI klinik olarak &zel sendromlar ile hastaneye
basvurabilirler. Bu klinik 6zelliklere lakiiner sendromlar olarak adlandirilirlar. Bunlar: I. Saf
motor inme, Il. Saf sensoriyel inme, Ill. Sensorimotor inme, IV. Dizartri-beceriksiz el
sendromu, V. Ataksik hemiparezi. Genellikle bazal ganglion, beyin sap1 ve internal kapsiiliin
cevresinde bu infartlar goriiliir. DM veya HT Oykiisii olmasi taniy1 destekler. Nororadyolojik
olarak 1,5cm’den kii¢lik, derin infarktlarin gozlenmesi tani koydurur. Bu vakalarda,
potansiyel kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50’den fazla darliga yol agan biiyiik
damar tikanmalart bulunmamalidir. Hicbir ndrolojik semptomu olmayan orta yas iizeri
bireylerde MRG ile yapilmis calismalarda Li’larin cogunun asemptomatik oldugu
gosterilmistir. Semptomatik lakiinlerin altta yatan en 6nemli mekanizmasi mikroateromdur.
Kronik HT'a bagli penetran arterlerin lipohyalinozisi de 6nemli rol oynar. Lipohyalinozis

sessiz lakiinlerde de sik goriiliir. Ayrica damar duvarindaki, kronik HT'a bagli fibrinoid
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nekroz da énemlidir. Fibrinoid nekroz sonucu serebral otoregiilasyon bozulabilir. Artmis kan
basinct ile damar duvari kalinlagir. Bu durum hidrostatik kapiller basinci arttirir ve kapiller
zarlarda vaskiiler nekroz kii¢iik damar hastaligini olusturur(85). Mikroembolizm de lakiiner
enfarkt olusturabilir. LI tek veya c¢oklu, semptomatik veya asemptomatik olabilirler.
Giiniimiizde diflizyon agirlikli MRG (DA-MRG)’nin daha yaygin kullanilmasi ile lakiiner
infartlar daha cok saptanabilir hale gelmislerdir. DA-MRG’nin 6zgiinliikk ve hassasiyeti
%100’e yakindir. Rekiirrens riski en diisiik ve norolojik iyilesme bakimindan en iyi prognoza

sahip olan inme alt tipidir.

4. Diger Belirlenen Nedenler: Yukarida bahsedilen 3 temel iskemik inme nedeni
disinda nadir de olsa baska birgok hastalik inme nedeni olabilir. Bunlar 6zellikle
aterosklerotik ve kardiyak risk faktorii olmayan geng bireylerdeki inmelerden sorumlu
tutulmaktadirlar. Bu hastalarda lezyonun yeri ve biiyiikliigiine bagli olmaksizin klinik bulgu
ve goriintiileme bulgular1 olabilir. Kan testleri ve damar yapisal bozukluklari igin yapilan
tanisal testlerle bu hastaliklardan biri gosterilmelidir. Tiim iskemik inmelerin yaklagik
%5’inden azini olusturur.

Antifosfolipid antikor sendromu

Migren iligkili inme

Arteriyel diseksiyon

Mitokondrial hastaliklar

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopaty with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy)

Moyamoya hastaligi

Damar duvari hastaliklar1 (dolikoektazi, anevrizma...)

Orak hiicreli anemi

Dissemine intravaskiiler koagulasyon

Primer ya da sekonder santral sinir sistemi vaskulitleri

Fabry hastalig1

Siniis ven trombozu

Fibromuskuler displazi

Sneddon sendromu

Heparin ile iligkili trombositopeni

Trombotik trombositopenik purpura / hemolitik iiremik sendrom

Hiperviskozite sendromlari
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Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar
Hipoperfuzyon sendromlar1
Vazokonstriksiyon / vazospazm

fla¢ kullanimi iliskili inmeler

Migren iliskili inme

Iyatrojenik nedenler

Menenyjit, damar duvari enfeksiyonlari

5. Sebebi Belirlenemeyen Inme: Kriptojenik inme olarak da adlandirilirlar. iskemik
inme hastalarinin  yaklasik %20-40'nda  bir neden bulunamaz. inme nedeninin
saptanamamasindaki  etkenlerden  bazilar1  etiyolojik  arastirmalarin  tam  olarak
gerceklestirilememesidir. Hastane sartlar1 ve hastanin genel durum bozuklugu nedeniyle
bazen tam bir kardiyak ve vaskiiler degerlendirme yapilamaz ve bu nedenle etyoloji
saptanamaz. Inme nedeninin aydinlatilamamasinin bir diger nedeni de birden fazla etiyolojik

nedenin bir arada olmasidir.

2.6 iskemik inmede Klinik Degerlendirme Ve Tam
2.6.1 iskemik inmede klinik degerlendirme

Inme hastasimnin ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastanm klinik durumunun
belirlenmesi agisindan kritik 6nem tasir. Inme, beyin fonksiyonu bozuklugu semptom ve
bulgularina neden olabilen diger durumlardan (beyin tiimorleri, subdural hematom gibi) ayirt
edilmelidir. Inmeyi taklit eden ve ayirici tamida dislanmasi gereken baslica durumlar; SSS
absesi, tlimori, ilag intoksikasyonu, hipertansif ensefalopati, hipoglisemi, hiperglisemi,
komplike aurali migren, parezi, afazi yapan ndbet sonrasi siire¢, psikojen nedenler, Wernike
Ensefalopatisi, kafa travmasi, multipl skleroz, dejeneratif ndrolojik hastaliklar, IKK, sistemik

enfeksiyonlar ve senkoptur(86).

Hastanede hekim ilk semptomlar, baslangi¢ zamani, siiresi ve progresyonu ya da
iyilesmenin bulunup bulunmadigindan emin olmalidir. Hasta uyaranlara yanitsizsa veya afazi
nedeni ile konusamiyorsa bir aile iiyesi veya olay1 gozleyen bir kisiden Oykii alinmalidir.
Hekim oykiiden viicudun bir tarafinda zayiflik varligini, konugma zorlugunu, bilin¢ diizeyi

degisikligini, gérme alaninin bir tarafindaki veya bir gozdeki gérme bozuklugunu, ¢ift gérme

19



veya g0z kaymasi, duyu degisikligi, denge kaybi, ekstremitelerde uyum bozuklugu, bas agrisi

veya bas donmesi bulunup bulunmadigini belirleyebilir.

Noérolojik bakidan once genel fizik baki yapilir. Ilk 6nce acil yasam destegi
gerekmediginden emin olmak icin biling diizeyi, kalp atimi ve hava yolu aciklig1 belirlenir.
Kan basinci mutlaka 6l¢tilmelidir. Embolik bir olaydan sorumlu olabilecek atrial fibrilasyon
gibi olas1 bir kardiyak aritmiyi diislindiirecek sekilde hizli veya diizensiz olup olmadigini
belirlemek i¢in nabiz hizi bakisi mutlaka yapilmalidir. Karotis tikayici arter hastaliginin
tanimlanmas1 i¢in servikal karotis nabizlarmma bakilir. Yiizeyel temporal ve supraorbital
nabizlar degerlendirilir ¢iinkii tikayict karotis hastalifinda, internal karotis dolagimina
oftalmik arter araciligi ile geri akimla ve eksternal karotis arterden kan gelisi nedeni ile
yiizeyel temporal arterler biiyiik ve pulsatil olabilir. Ufiiriimlerin tanimlanmasi i¢in kalp ve
biiyiik damarlar steteskop ile dinlenmelidir. Karotis arterden kaynaklanan ve tikayici karotis
arter hastaligr varligin1 gosterebilen damar seslerini dinlemek ic¢in steteskop c¢ene agisina

yerlestirilir.

Norolojik baki biling durumunun degerlendirilmesi ile baglar. Hastalardan adlarini,
bulunduklar1 yeri, zamam1 ve giincel olaylar1 tanimlanmalar1 istenir. Baskin olmayan
hemisferde inmesi olan bir hasta sorulara normal yanitlar verebilir fakat inme olustugunu
veya vicudun karst (genellikle sol) tarafinda zayiflik varligmin farkinda olmayabilir.
Konusmanin akici olup olmadiginin belirlenmesi i¢in hasta konusurken dinlenerek konusma
degerlendirilmelidir. Normal kelimelerin kullanilip kullanilmadiginin veya kullanilmak
istenene benzer fakat yanlis kullamilan (parafazi) uygunsuz kelimelerin kullanilip
kullanilmadiginin belirlenmesi i¢in konusma igerigi de incelenmelidir. Hastadan nesnelerin ve
viicudunun pargalarinin adlarmi sdylemesi ve sdylenilen climleleri tekrarlamasi ve verilen
emirlere uymasi istenir. Bu baki genellikle solda olan baskin hemisfer lezyonlarinin
gostergesi olan anlaml1 afazi veya alg1 afazisinin bulunup bulunmadigini ortaya ¢ikarir. Yakin
ve uzun donemli hafiza ¢agdas ve gegcmis olaylar sorularak test edilmelidir. Hafiza hastanin
bir dizi kelimeyi veya deyimi aklinda tutup 5 dakika sonra tekrarlamasi istenerek test edilir.
Biligsel yetenek, hastadan 4 veya 5 harfli bir kelimeyi normal ve tersinden hecelemesi
istenerek veya basit ¢ikarma ve toplama islemleri yapmasi istenerek degerlendirilmelidir.
Algi, hastanin nereye dokundugunu bilip bilmedigi veya viicudunun birden ¢ok boliimiiniin

uyartlmasimi hissedip hissetmedigi degerlendirilerek test edilebilir. Uzaysal gorme ve
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yapilandirma yetenegi hastadan zamani gosteren bir saat ¢izmesi veya dis firgasi gibi bir

aletin kullanimin1 géstermesi istenerek degerlendirilir (87).

Daha sonra kraniyal sinirler, pupil refleksleri, ekstraokiiler hareketler, gorme alanlari
ve gboz dibi bakisi yapilmalidir. Go6z dibindeki koroiddeki alev seklindeki hemorajiler
subaraknoid veya intrakranial kanamada olusabilir. Akut kafa i¢in basing artis1 da bazen
papilla 6demine ve retinal kanamaya neden olabilir. G6z hareketleri nistagmus agisindan
gozlenmelidir. Gorme alan1 bozukluklarinin tanimlanmasi i¢in sol ve sag gorme alanlarina es

zamanl ¢ift uyaranlar uygulanmalidir (56).

Yiiz, dil, gene ve damak hareketleri gézlenmelidir. Tek basina agiz sarkmasi list motor
noron lezyonu varligini gosterirken gozii kapayamama veya kasini kaldiramama ile birlikte
agiz sarkmasi fasiyal sinir veya c¢ekirdegin alt motor ndron lezyonu varligin1 gosterir.
Inflamatuvar nedenden kaynaklanan izole bir periferik fasiyal sinir lezyonu siklikla hatali bir
sekilde inme olarak algilanir fakat bir merkezi sinir sistemi lezyonu da kollateral hemiparazi
gibi bagka ndrolojik bulgular1 eslik ettigi alt motor noron fasiyal zayifligina yol agabilir. Hasta

korneal refleks ve yiizdeki igne batma duyusu yoniinden test edilmelidir (87).

Motor baki omuz, dirsek, el bilegi, parmaklar, kalgalar, dizler, ayak bilekleri ve ayak
parmaklarindaki her eklemin hareketinden sorumlu kas grublarinin, fleksiyonda ve
ekstensiyonda giicli ve hareketliligi degerlendirilerek siirdiiriiliir. Gevseklik veya sertlik i¢in
kas tonusu test edilmelidir. igne batmasi ve sicaklik, titresim, eklem pozisyonu duyusu
degerlendirilmelidir. Derin tendon refleksleri refleks cekici ile uyarilarak incelenmelidir.

Babinski gibi patolojik reflekslere de bakilmalidir (87).

Serebellar sistem muayenesi hastalardan burunlarina ve baki yapan hekimin parmagina
tekrar tekrar dokunmasi istenerek ve hastadan topuklarini dizden ayagina dogru tibia
kemiginin iizerinde, asagi yukari hareket ettirmesi istenerek yapilir. Boylece dismetri ve
disdiadokinezi gibi patolojik bulgular tespit edilir. Hasta yiiriiyebiliyorsa yiiriiylis de test

edilmelidir. Genis tabanli ylirime spastik ve serebellar bozuklugu gosterir (87).

Norolojik oykii ve baki anatomik lokalizasyonun ortaya konmasi ve inmenin olasi
sebeplerinin belirlenmesi i¢in sentezlenmelidir. Konugmanin disa vurumunda zorluk ve bir

sag hemiparazi genellikle frontal lob veya temporal loblar1 tutan bir sol serebral lezyon
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varhigin1 gosterir. Beyin kokiini tutan inmede genellikle alt motor néron fasiyal zayifligi ve
g0z disa bakis zayifligi gibi ayni taraf kranial sinir yetersizliklerinin ve ekstremitelerin karsi

taraf hemiparazisinin eslik ettigi ¢apraz bir sendrom olusur (87).

GOz hareketleri inmenin serebral hemisferi mi yoksa beyin kokiinii mii tuttugunun
belirlenmesinde kritik 6nemdedir. Konjuge sabit bakisi etkileyen bir serebral lezyonda gozler
kars1 tarafa yonlendirilemez. Bu sol serebral bir lezyonda goézlerin sola kaymasina ve sag
hemiparaziye ve sag serebral bir lezyonda gozlerin saga kaymasina ve sol hemiparaziye neden
olur. Konjuge sabit bakisi tutan bir beyin kokii lezyonunda gozler lezyon tarafina
yonlendirilemez. Bu sol beyin kokii lezyonlarinda gdzlerin saga kaymasina ve bir sag
hemiparaziye ve sag beyin kokii lezyonlarinda gozlerin sola kaymasina ve bir sol

hemiparaziye neden olur (87).

Bir inmenin damarsal alan1 genellikle klinik baki ile belirlenir. Bacaklardan daha ¢ok
yiizii ve kolu tutan bir paralizi olan hastada genellikle MCA alaninda bir lezyon vardir. Oysa
koldan daha ¢ok bacagi tutan zayifligi olan bir hastada genellikle ACA sulama alaninda,
duyularda bozuklukla birlikte ayni taraf hemianopsisi olan bir hastada genellikle PCA ya da
baziller arter sulama alaninda lezyon vardir. Vertigo, nistagmus, yutma giigliigii, ses kisikligi
ayni taraf horner sendromu, igne batma duyusunun yliziin ayni tarafinda ve viicudun ters
tarafinda azaldig1 ve bazen ayn taraf ataksisi bulunan bir hastada genellikle o taraf vertebral

arter veya posterior inferiyor serebellar arter alaninda bir lezyon vardir (87).

Klinik degerlendirme sahada baglar. Ciinkii inme ve ndronlar s6z konusu olunca
zaman esittir beyin sozili akildan ¢ikmamalidir. Hastay1 tagiyan ekiplerin, hastaneyi haberdar
ederek organizasyonu aktive etmelerinin, olay ve hasta hakkinda edindikleri anamnezin
(baglangi¢ zamani, tibbi 6zge¢mis v.b.) kapi1 igne zamanimi (acile giris ve trombolitik
uygulama arasindaki stire) kisalttigi ve dolayisiyla iyi sonuglara katki sagladiklari, bu nedenle
daha etkin rol almalar1 gerektigi klavuzlarda da smnif 1 6neri olarak yer almaktadir. Hastaya
oncelikle A, B, C (hava yolu, solunum ve dolasim) degerlendirmesi yapilmalidir. Bulgu
olmayan taraftan damar yolu erisimi saglanmalidir. inmeye baglt suur durumu bozulan
hastalarin erken hava yolu deste§ine ihtiyaglar1 olabilir. Kan sekeri, nabiz, kan basinci,
oksijen saturasyonu ve ates kontrol edilmelidir. Oksijen saturasyonu %94 ve iizerinde

tutulmalidir. Hipoksisi olmayan hastalara ek oksijen verilmesi zararli bulunmustur(88).
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Inmenin etyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin uygun tedavisine karar
verilmesinde kritik onemdedir. Hasta acil servise girdikten sonra, inme diisliniiliiyorsa
inmenin ciddiyetini hesaplamaya yardimci skorlama sistemleri kullanilabilir( Sinif 1 -B 6neri)
(88). Bu nedenle yillardan beri tani, siddet, etkilenen bolge, tutulan damar ve tedavi yaklagimi
belirleme amagli birgok inme siiflama skalasi gelistirilemeye c¢alisilmistir. bunlardan en
bilinenleri:

NIHHS(national isntutis of healt stroke scale)

C-STAT(cincinati stroke triage assestrment tool)

LAMS(losangeles motor scale)

LAPPS(losangeles prehospitalstroke screen)

RACE(rapit arterial occlution evaluation)

PASS(Prehospital acute stroke severity scale)

LVOS(large vessel occlution score)

PRACTISE (Promoting acute thrombolysis for ischaemic stroke

VAN(vision, aphasia, neglect)

FAST (face, arm, spech test)

FAST-ED(field assestment stroke triage for emergncy destination)

ROSIER (recognation of stroke in the emergency room)

CPSS(cincinati prehospital stroke severty ) scale

3i-SS(3 ITEM STROKE SCALE)

MASS (Melbourne Ambulance Stroke Screen)

Bu skorlama sistemleri farkli klinik degerlendirmelere gore yapilmis olsa da aslinda
hepsinin ortak amaci iskemik inme hastasini en hizli sekilde tanimak ve uygun tedaviye hizla
baslanmasidir. Bu skorlamalar ile inme geg¢iren hastalarin hastane 6ncesi ve hastenede
gecirdikleri zaman kaybim1 en aza indirmek hedeflenir. Her bir siniflamanin kendine gore
istiinliik ve zayifliklar1t mevcuttur. Spesifite ve sensitiviteleri degismektedir. Bunlardan bir
kism1 hastane oncesi bir kismi hastanede uygulanabilirken; bir kismi kisa basit olup bir

kisminda ise detayli ve uzman degerlendirmesi gerekir.

FASTED skoru: biiyiik damar tikanikligi olan hastalarin hizli sekilde en uygun
tedaviyi alabilecekleri inme merkezine gelmeleri i¢in olusturulmus basit maddeleri olan ilk
kez O. Lima ve arkadaslar1 tarafindan 2016 yilinda olusturulup test edimis bir skorlama

sistemidir. Alinan puanlara gore diisiik risk(0-1), orta risk(2-3), yiiksek risk(>4) olarak
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smiflanir. Bu sekilde siniflama hastanin biiylik damar tikanikligi riskini belirlemede yol
gosterici olup sahada att ve paramediklerin de kolayca uygulayabilecegi basitlige indirger.
Yapilan yayinda 6zellikle FASTED orta ve yiiksek riskli hastalarin biiylik damar tikanikligin
gostermede diisiik FASTED in ise dislamada oldukga basarili oldugu gosterilmistir. Ayrica. 6
aylik mRS(modifiye rankin skor) >2 olan hastalarin yiizdesi fasted 0—%11.8, 1-%25.7, 2—
%41.6, 3-%42.2, 4—%52.4, 5-%60.3, 6-%85.7, 7-%85.7, 8-%100 ve 9-%100 olarak tespit
edilmis ve ylikselen FASTED puanlari ile morbidite arasinda kuvvetli iligski kurulmustur(93).

Sekil 3: FASTED skorlama kart1
Facial paralizi
Normal veya minor 0
Parsiyel veya komplet 1
Ust ekstremitede giigsiizliik
Erken diisme yok 0
Erken diisme veya hafif glissiizliik 1

Kaldiramazveya az hareket 2
Konusma degisikligi

yok 0
Hafif 1
Siddetli veya afazik 2

Goz kaymasi

yok 0
hafif 1
ciddi 2
Farkindahk

tam 0

[EEN

Sadece 1 duyusal uyarana Kkars
yanitsizlik

Kendi elini tanimaz yeva viicudunun 2
sadece bir tarafini tanir
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Tim bu skalalar ¢esitli yayinlarda sensitivite ve spesivite agisidan karsilastirilmistir.
Cesitli yaymlarda 6n plana ¢ikan ve yiiksek prediktif degeri olan bazi sklalalarda asagidaki
sonuclara ulagilmas.

CPSS: The sensitivity of 93.19% (95% CI: 90.11-95.54), specificity of 51.85% (89)

MASS: The sensitivity of 0.63(95% CI. 0.55 to 0.70),specificity of 0.94 (95% CI: 0.91
to 0.96)(90)

LAPPS: The sensitivity 26% and specificity for 84% (91)

ROSIER: sensitivity of 83.13% (95% [CI] 79.74-86.52%) , specificity of 80.88%
(95% CI 77.32- 84.44%) (92)

FAST-ED: sensitivity %60(95% [CI] 0.71 0.60) , specificity %89 ( 95% [CI] 0.78 and
0.89)(93)

Bunlar disinda bircok yayinda benzer skalalar karsilastirilmis ve farkli sonuglara
ulagildig1 goriilmektedir. Bu farkli sonuglar nedeniyle hangi skalanin kullanilacagi hakkinda
kesin sonuglara ulasilamamaktadir. Hatta bu skorlar1 uygulayan saglik calisaninin nérolog,
acil hekimi veya sahada calisan att olmasi1 da skorlamalarin prediktif degerlerini degistirdigini
kanitlayan cesitli calismar mevcuttur. Diinya genelinde en sik kullanilan ve ¢oklu
maddelerden olusan komplex yapidaki NIHHS skorlamasiyla benzer hatta iistiin prediktif
degerlere ulasilan skorlar1 6ne ¢ikaran yayinlar mevcut. Giiniimiizde bu konuda bir¢ok
yayinda kisa-pratik, tiim saglik calisanlarinin kolayca uygulayabilecegi ve prediktif degeri

yiiksek en iyi skalanin bulunma miicadelesi hala devam etmektedir.

2.6.2 GORUNUTLEME

Klinik degerlendirme sonrasi 6zellikle hemorajik inme ayrimini hemen yapabilmek ve
taniya gidebilmek i¢in radyolojik goriintiilemler sik¢a kullanilir. Bu goriintiilemelerle ayrica
benzer semptomlar veren diger ndrolojik hastaliklarin ayrimi da yapilabilmektedir.
Giliniimiizde kolay ulasilabilen ve hizli olmasi nedeniyle BBT siklikla birinci basamak
goriintiileme olarak kullanilmaktadir. Bazi merkezler esit etkinlige sahip diffiizyon agirlikli
beyin MRI kullanmaktadir(94). Higbir zaman goriintiileme ve testlerin trombolitik tedaviyi
geciktirmemesi gerektigi 6zellikle vurgulanmaktadir(95).
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Bilgisayarh Tomografi (BT)

Inme tanmisim koymak icin en sik kullanilan yéntem BT dir. Bunun muhtemel nedeni
maliyet etkin, hizl1 ulasilabilen ve gorece yorumlanmasi basit olmasidir. Gegici iskemik atak
ve akut iskemik inmenin erken déneminde BT’ de iskemik degisikliklerin goriilmesi enderdir.
Ancak; trombolitik kontrendikasyonlarinin tespit edilmesi ve inme hastasinin erken donemde
trombolitik tedavinin uygun sekilde verilmesi igin biiyiik kolaylik ve zaman kazanimi saglar.
Hastanin acil servise getirilmesinden sonraki 20 dakika iginde kontrastsiz BT g¢ekilmesi
onerilmektedir(96). Hizli ¢ekilen BBT, inme hastalarinda yapilacak en maliyet-etkin
gorlintiileme stratejisi olarak bilinmektedir. Semptomlarin baslangicindan genelde 3 saatten
sonra dansite azalmasma bagl degisiklikler gelismeye baslar. 24-48 saatte iskemi alani
belirginlesir. Erken donemde BT’ de parankime ait bulgular; lentiform niikleus sinirlariin
belirsizlesmesi, insular doku bandinin se¢ilememesi, gri-beyaz cevher ayiriminda kayba yol
acan diffiiz diisilk dansite ve sulkuslarin silinmesidir. BT’de hipodens goriiniimiin nedeni
iskemik degisikligin ilerlemesine bagli gelisen sitotoksik ve vazojenik odemdir Genis
enfarktlarda kitle etkisi daha fazla olacagindan sulkuslarda silinme ve ventrikiillere basi
bulgular1 olusur. Erken dénem BT de belirgin 6dem goriilmesi hipoperfiizyonun daha agir,
kollaterallerin yetersiz oldugunu gosterir ve bu da prognozun daha koéti olacaginin
isaretidir(97).

BT de siireye gore bulgular:

Hiperakut infarkt ( <6 saat): normal (50-60%), hiperdens arter (25-50%) (en sik
MCA), lentiform niikleus sinirlarinda netlik kaybr izlenir.

Akut infarkt (6-24 saat): Bazal ganglionlarda diisiik dansite, gri beyaz cevher
ayriminin kaybu, sulkal silinme gozlenir.

1-3 Giin: Artan kitle etkisi belirgindir, gri ve beyaz cevherin her ikisini de tutan kama
seklinde diisiikk dansite, hemorajik transformasyon olabilir (en sik bazal ganglionlar ve
kortekste).

4 -7 Gin: Giral kontrastlanma, kitle etkisi ve 6dem devam etmektedir.

1-8 Hafta: Kontrast tutulumunun persistan kalmasi, kitle etkisinin ¢oziilmesi
secilebilir.

Aylar ve yillar iginde: Ensefalomalazik degisiklikler, hacim kayb1 olusur(98).

BBT deki erken evre iskemik degisiklikleri saptamak igin Alberta Stroke Program
Early CT Score (ASPECTS) puanlamasi etkin bir yontemdir. Biri talamus ve bazal gangliyon

seviyesinden digeri ganliyonik yapilarin iist sinirindan alinan 2 aksiyel kesit goriintii

26



iizerindeki 10 farkli bolgenin gosterdikleri erken iskemik degisikliklerin (fokal 6dem,
hipoateniiasyon v.b.) puanlanmasidir(97). Her erken iskemik degisiklik diisiiniilen bolge 1
puan kaybeder. Normal bir BT’de ASPECT 10 puan alir. Biitin MCA alani boyunca diffiiz
iskemik degisikler varsa 0 puan verilir. ASPECTS < 6 puan olmasi trombektomi i¢in rolatif
kontrendikasyon kabul edilmektedir(88). Goriintillemenin mekanik trombektomi veya
trombolitik i¢in aday hastalara acil servise girdikten sonraki ilk 20 dakika igerisinde yapilmasi
onerilmektedir(88).

BT anjiografi (BTA)

BTA son donemlerde yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Arkus aorta, biiyiik
damarlarin servikal segmentleri, Willis poligonunu olusturan ana yapilar1 goriintiileyerek
vaskiiler okliizyon ve stenozlar hakkinda énemli ipuglar1 veriri. Hizli uygulanabilen bir teknik
olmasi, hastaya BT c¢ekildikten sonra mobilize edilmeden isleme baslanabilmesi, hizli tan1 ve
tedavinin belirlenmesi avantajlaridir. Ancak kontrastli bir goriintiileme olmasi ilag alerjisi,
anaflaksi, kontrast nefropati riskleri mevcuttur. Biiylik damar tikanikligi disiiniilen ve daha
oncesinden bilinen bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan hastalarda serum kreatinin degerini
beklemeden bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ¢ekilebilir(Smif Ila — B neri). Yapilan
analizlerde bilinen bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan hastalarda BTA’ya bagl kontrast
madde nefropatisi riskinin oldukga diisiik oldugu diisniilmektedir.(88)

Intrakraniyal biiyiik damar okliizyonu ve stenozu igin sensitivitesi ¢ok yiiksek olup
genel dogruluk orani ise dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) kadar yiiksektir. BTA nin
intrakraniyal okliizyonlar1 tespit etmede sensitivite %92-100 ve spesifitesi %82-100 ve pozitif
prediktif degeri %91-100 arasinda degismektedir.

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Parankimal bozukluklar1 daha 1yi ve ayrintili gostermesi ve ufak lezyonlar1 ortaya
cikarabilmesi BT ye olan istiinliigiidiir. Akut iskemik inmede klasik MRG tetkikleriyle ilk
birkag saatte lezyonlarin ancak %50°si goriintiilenebilmektedir. Diffiizyon agirlikli manyetsk
rezonans goriintilleme (DA-MRG) iskemik beyin dokusunu daha erken gosteren bir tetkik
olup ayni seansta c¢ekim yapilabilmesi en iyi avantajidir. Diger taraftan tetkik siiresinin
uzunlugu, maliyetin yiiksekligi, metalik protez-klips ve kalp pili bulunan hastalardaki
kisitlamalar, klastrofobik hastalarin incelenememesi ve hareketsizlik gerektirdiginden
pediatrik ve suuru bozuk hasta grubunda inceleme yapma giicligii MRG nin baslica

dezavantajlarini olusturur. (101).
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Yeni gelistirilen yontemler sonrasinda DA-MRG ile birkag saniyede biitiin beyin
goriintiilenmesi miimkiin kilinmistir. DA-MRG ¢ok erken zamanlarda bile infarkt bolgelerini
tespit etmede yiiksek sensitivite (%88-100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir(180). DA-
MRG’de beyin omirilik sivist (BOS) hipointens goriliir, iskemik alanda parankimal
diflizyonun azaldig1 yerde parlama ortaya ¢ikar. Apparent diffusion coefficient (ADC) 6lgtiimii
Kantitatif bir 6l¢iim olup bununla lezyonun lezyonun voliimetrik analizi yapilabilir. Akut
inme hastalarinda iskemik alanin DA-MRG’de hiperintens ve ADC haritalamasinda

hipointens goriilmesi tanisaldir.

2.6.3 Laboratuvar incelemesi

Hastalarin uygun tedavilerinin belirlenmesi i¢in temel hematolojik ve biyokimyasal
testlerin calisilmasi1 gerekmektedir. Tam kan sayimi ile serebral hipoksiye sebep olabilecek
anemi, polisitemi veya iskemiye neden olabilecek hiperkoagiilobilite, trombositoz ile
seyreden hastaliklar gibi bir durumun varlig belirlenebilir. Antikoagiilasyon veya trombolitik
tedavinin devaminda kullanilmak iizere temel bir deger elde etmek i¢in veya uygun tedaviyi
baglayabilmek icin trombosit, PT, aPTT, INR diizeyleri bakilmalidir. Hem hipoglisemi hem
de hiperglisemi fokal ndrolojik bulgulara sebep olup akut inme ile karisabilecegi i¢in kan
sekeri Ol¢imii yapilmalidir. Elektrolit bozukluklari, diiskiin hastalarda enfeksiyonlar da
ndrolojik semptomlara neden oldugu i¢in biyokimyasal testler ayirici tanida kullanilmalidir.

Son zamanlarda 6zellikle kolay ulasilan ve hemen her hastadan istenen hemogram
parametreleri lizerine ¢ok sayida calisma yapilmistir. En sik olarak arastirmacilar akut
inflamatuar siirecin 6nemli bir parametresi olan ndtrofi/lenfosit(NLR) oranini incelemistir.

Artmis NLR degerinin birgok kronik hastaligin (inme, koroner arter hastaligi, kronik
bobrek hastaligl, hipertansiyon) akut alevlenmelerinde prognoz hakkinda fikir verebilecegi
gosterilmistir(102).
Bir calismada NLR’nin stabil koroner arter hastalarinda mortalite i¢in bagimsiz bir belirteg
oldugu (130) baska bir calismada ST segment elevasyonu olan ve trombolitik tedavi
uygulanan akut koroner sendrom hastalarinda NLR’nin prognoz i¢in prediktif oldugu
gosterilmistir.(102)

Iskemik inmede de inflamatuar bir siire¢ devreye girmektedir. Iskemi sonrasi nétrofil,
T hiicresi, monosit/makrofaj gibi inflamatuar hiicreler aktiflesir ve bu hiicreler belirli zaman
araliklariyla kana salinarak inflamasyonda rol almaya baslarlar. Yapilan bir¢ok calisma
NLR’nin iskemik inmede prognozu ve sagkalimi ©6n gormede prediktif oldugunu

gostermislerdir(143-148).
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2.7 TEDAVI

Inme tanisinin  dogrulanmasinin  ardindan uygun ve erken dénemde tedavi
diizenlenmesi biiyilk oneme sahiptir. ilk hedef beyin hasarmi olabildigince dnlemek ve
azaltmaktir. Acil sekilde c¢ekilen BBT sonrasi iskemik ve hemorajik inme ayrimini hizla
yapilip tedavi siireci baglatilmalidir.

Iskemik penumbra modeli erken reperfiizyonun klinik sonuglarinin olduke¢a iyi
oldugunu kanitlamistir. Tikanikhigin basladigi ilk dakikalardan saatlere uzanan siiregte
penumbra, enfarkt ¢ekirdegine donmektedir ve yeniden kanlanmasi zorlagsmaktadir. Arteryel
akimin bloke oldugu her dakika i¢in ortalama 2 milyon néronun 6lmekte oldugu ve 10 saatlik
stire¢ sonunda kaybedilen ndron sayisinin saglikli bir insanda 26 yillik yaslanma ile es deger
oldugu tahmin edilmektedir(103). Bu nedenle giincel tedaviler, akut evre igin repefiizyon
stratejileri lizerine kurulmaktadir.

Inmenin tedavisi beyin dokusu hasarmi ve klinik sonuglarin iyilesmesini saglamak

amaci ile alt1 ana baslikta degerlendirilebilir:

1. Intravendz (IV) Trombolitik tedavi
2. Endovaskiiler revaskiilarizasyon

3. Antitrombotik tedavi

4. Medikal destek tedavi

5. Noron koruyucu tedavi

6. Inme merkeznde izlem ve rehabilitasyon tedavisi

2.7.1 intravenoz (IV) Trombolitik tedavi

Ik olarak 1995 yilinda NINDS(The National Institute of Neurological Disorders and
Stroke) stroke calisma gurubunun The New England journal of medicine(NEJM) da
yayinlanan sikayetlerinin ilk 3 saat igerisinde basladigi bilinen 624 inme hastasi {izerinde,
plasebo ve IV rt-PA(Rekombinant Doku Plazmojen Aktivatér) uygulanmasinin
karsilastirildigr bir ¢alisma ile giindeme gelmistir. NINDS rt-PA ¢alismasinda ilk {i¢ saatte
gelen ve NIHSS>4 olan hastalarda IV rt-PA 0,9mg/kg (max:90mg) verilmis ve hastalarin
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yarist 90 dk iginde tedavi edilmistir. Trombolitik uygulanan grubun 3 ay sonunda Modifiye
Rankin Scale (mRS) degerleri %16 daha iyi bulunmustur ancak semptomatik beyin kanamasi
rt-PA alan grupta %6.4 plasebo grupta %0.6 Olciilerek kanama riski 10 kat yiiksek tespit
edilmis(104). Yine de bu oran tedavinin faydalarinin géz ardi edilmesine yol agmamis ve
calismay1 takiben IV rt-PA ile trombolitik tedavi 1996 yilinda ABD’de Food and Drug
Administration (FDA) onay1 almistir. Sonrasinda yapilan bazi calismalarda intraserebral
hemorajinin, gelis aninda norolojik durumu agir olanlarda, akut donem BBT’de erken infarkt
bulgular1 goriilenlerde, DM veya hiperglisemisi olanlarda ve kan basinci kontrol altina
alinamayanlarda daha sik oldugu go6zlenmistir(105,106). Sonrasinda yapilan Alteplase
Thrombolysis for Acute Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS)
caligmasinda ise ilk 5 saatte gelen hastalara NINDS ¢aligmasinda verilen dozla ayni dozda rt-
PA verilmis. 3 aylik degerlendirmede 3-5. saatte verilen rt-PA ve plasebo arasinda tedavide ve
sekonder kazanimlarda belirgin fark saptanmamis ve rt-PA verilen hastalarda intrakranial
kanama riski daha yiiksek (%7’ ye %1,1) bulunmustur(107).

The European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) calismasindaki veriler 3-4.5
saatler arasinda verilen intravendz trombolitik tedavinin, yarar1 azalmakla beraber hala etkin
ve giivenli oldugunu gostermistir(108). Bu c¢alismanin ardindan AHA 2010 kilavuzunda
intravendz trombolitik tedavinin verilme siiresi ilk 4.5 saat olarak Onerilmistir(109).
Gilinlimiizde halen rt-PA uygulamas1 Kanada ve Avrupa’da ilk 4,5 saatte iken Amerika’da bu

sure 3 saat olarak onerilmektedir.

Hastanemizde Alteplaz, 0.9 mg/kg dozunda, maksimum dozu 90 mg gegmeyecek
sekilde, uygulanacak dozun %10’u 1 dakikada bolus seklinde kalan1 da 60 dakika igerisinde
uygulanir. Bu Hastalarin ilk 24 saat yogun bakim sartlarinda takibi yapilmalidir. Hastanin
saatlik norolojik muayene ile takibi yapilmalidir. Norolojik durumun kétiilesmesi halinde ilk
dislanmas1 gereken sey intrakranial kanamadir. Eger klinik kétiilesme inflizyon sirasinda
gelisirse, inflizyonun kesilmesi ve acil kraniyal BT tekrari yapilmasi gerekir. Sistemik
kanamalar i¢in dnceden hastanin kan grubunun belirlenmis olmasi ve acil durumlar igin taze
donmus plazma, eritrosit ve trombosit siispansiyonlarinin hazirlanmis olmasi gerekir.
Trombolitik tedavi sonrasi antiagregan ve antikoagiilanlarin giivenli oldugunu gosteren yeterli
sayida ¢aligma yoktur ve bu nedenle bu tedavi segeneklerine trombolitik tedaviden 24 saat

sonra baglanmalidir.
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2018 AHA STROKE klavuzuna gore IV alteplase 0.9 mg/kg, maximum dose 90 mg:
10% u bolus 1 dakikada kalan1 60 dakika IV infiizyon seklinde uygulanmasi, ilk 3 saatte
onerilmekle birilikte secilmis hastalarda 4.5 saate kadar verilebilmesi, bu sirada kan
basincinin ilk 24 saat boyunca 185/110 in altinda tutulmasi sinif 1 dneri olarak yer almaktadir.
Kan basinci ilk 2 saat 15 dk da bir, sonraki 6 saat 30 dk da bir, sonrasinda saatlik olarak ilk 24
saat boyunca yakin takip edilmeli ve kan basinct 180/105 oldugu takdirde yiiksek sinira
yaklastigi icin antihipertansif tedavi eklenmelidir. Eger geciktirilebiliyorsa trombolitik tedavi
sonrasi ilk 24 saat santral vendz kateter uygulanmamali, arteryel kan alinmamali, tiriner ve
nazogastrik tiip yerlestirilmemelidir. Yine bu klavuzda 24 saat Oncesinde tedavi dozunda
diistik molekiil agirlikli heparin(DMAH) alanlara trombolitik 6nerilmemekte ancak coraspin
alan hastalarda yapilabilecegi belirtilmekte. Ayrica 18 yas Ustli tiim hastalara 80 yas siniri

olmadan yapilabilecegi 6nerilmekte(88).
Kontraendike durumlar:

-Semptomlarin baslangi¢ siiresinin 3 veya 4.5 saatten uzun olduguna emin olunmasi

veya baglangicinin bilinmemesi (wake-up stroke gibi)
-Tomografi ile akut intrakranyal kanama tespit edilmesi
-3 ay igerisinde iskemik inme Gykiisii
-3 ay igerisinde ciddi kafa travmasi oykiisii
-3 ay icerisinde intrakranyal veya spinal cerrahi oykiisii
-Intrakranyal ve subaraknoid kanama dykiisii
-Gastrointestinal tiimor veya 21 giin igerisinde gastrointestinal kanama 6ykiisi

-Koagiilasyon bozukluklar1 (Platelet < 100000, INR>1,7, aPTT>40 sn veya PT> 15 sn
oldugu durumlarda trombolitik tedavinin giivenligi belirsizdir, daha 6ncesinden bu durumlarin
tespit edilmemis olmasi tedaviye baslama i¢in engel degildir tedavi basladiktan sonra

saptanirsa tedavi kesilmelidir).
-24 saat icerisinde DMAH uygulanmasi

-Trombin inhibitorii veya faktor Xa inhibitorii kullanim Oykiisii varliginda (ancak
hasta 48 saat igerisinde ilac1 almamissa veya koagiilasyon testleri normal araliklardaysa

uygulanabilir.)
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-Glikoprotein IIb/I11a inhibitér kullanim dykiisii

- Aort diseksiyonu, infektif endokardit ve intrakranyal kitle varligi

2.7.2 Endovaskiiler rekanalizasyon
a) Intrarteriyel trombolitik tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarini giivenli sekilde artirmak amaciyla
gorece diisiikk dozlardaki trombolitik ajanin trombiis i¢ine veya yakinina lokal inflizyonu
seklinde uygulanmasidir. Piyasada heniliz intraarteriyel uygulama i¢in onaylanmig bir
trombolitik bulunmamaktadir. Reteplaz, alteplaz, iirokinaz, proiirokinaz in kullanildig: ¢esitli
calismalar mevcut. Intraarteriyel tedavinin biiyiik trombiislerin rekanalizasyonunda daha
etkili olabileceginin diisiiniilmesine ragmen intraarteriyel uygulamaya baslayana kadar zaman
kaybedilmesi ve perflizyonun gecikmesi, sedasyon yapilmasinin gerekmesi nedeni ile
tedavinin uygulanabilirligi sorgulanmaktadir. Heniiz intraarteriyel tedavi ile intravendz pihti
eritici tedaviyi karsilastiran yeterli diizeyde veri bulunmamaktadir. Bu nedenle sistemik
kanama riski gibi nedenlerle intravendz rt-PA uygulanamayan hastalarda tercih edilmesi
onerilmektedir. Bu yontemin en yararli oldugu hasta grubunun tek basina intravendz rt-
PA’nin basarisizlik riskinin yiiksek oldugu distal karotis interna, MCA veya baziler arter gibi
proksimal intrakraniyal arter tikanmalar1 olan hastalar oldugu belirtilmektedir. Mekanik pihti
tedavisi Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte veya tek bagsina

uygulanabilir.

Yapilan bir ¢alismada tam doz rt-PA ardindan ciddi nérolojik defisiti devam eden
hastalarda intraarteriyel tromboliz uygulamasiyla reperfiizyon oran1 %72,5, iyi sonuglar ve
taburculuk %55 olarak bulunmustur(112). Intaarteial tromboliz ve kontrol grububnu
karsilastirildigi baska bir calismada erken donemde intracranial kanama %10, kontrol
grubunda ise %2 saptanmistir. Mortalite orani intraarteriyel trombolitik verilenlerde %25 iken

kontrol grubunda ise %27 bulunmustur(113).
b) Mekanik trombektomi:

Intraserebral vaskiiler yapilardaki trombiisiin par¢alanmasi, cikartilmasi seklinde
uygulanabilmektedir. Farkli cihazlarla; trombiisiin kavranarak cikartilmasi, aspire edilmesi
veya stentle damar arasina sikistirdiktan sonra ¢ikartilmasi yontemleri de son zamanlarda

siklikla kullanilmaktadir. Tek basina veya intraarterial farmakolojik trombolizis ile birlikte
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kullanilabilir. Son 1yi goriildiikleri slirenin iizerinden 6-24 saat gegmis ve proksimal damar

tikaniklig1 olan hastalardan uygun kriterleri saglayanlara yapilir.

2003 yilinda Higashida ve arkadaslari thrombolysis in cerebral infarction
(TICI) sistemini olusturarak primer arter tikanikliginin rekanalizasyonunu ve distal vaskiiler
yatagin global reperfiizyonu anjiografik goriintiilemeler ile objektif degerlendirmis; O (tam
tikaniklik) ile 3 (tam reperfiizyon) arasinda puan vermistir. Ancak bu sistemle tikanikligin

yeri ve kollateral dolasimi belirtilememektedir(114).

2.7.3 Antitrombotik tedavi

Antiagreagan Tedavi

Asetil salisilik asitin(ASA) iskemik inme sonrasinda kullanilmasi 2003’te American
Stroke Association kilavuzuna girmistir(128). Inme tedavisinde en ¢ok arastirilan ve en
giivenilir antiagregan ilag ASA dir. Yapilan ¢aligsmalarin ve metaanalizlerin ortak sonuglari
inmeden sonraki 48 saat igerisinde baglanan ASA tedavisinin 6liim ve isgdrmezlikte anlamli
bir azalma sagladigini; kanamada ise ihmal edilebilecek diizeyde hafif bir artis olustugunu
gostermistir(115). Temel koruyucu etkinin ise rekiiren olaylarin engellenmesine bagl oldugu

vurgulanmaktadir(116).

Optimum ASA baslangi¢c dozunun belirlenmesi amaciyla yapilan ¢aligmalarda 160 ve

326 mg/giin dozlar1 aragtiritlmig ve birbirine yakin sonuglar elde edilmistir(117).

Clopidogrel ile aspirin karsilastirildigr bir ¢alismada uzun donemde aterosklerotik
zeminde inme ve MI gegirme riski tek basina clopidogrelde aspirine gore az bir farkla anlaml
oldugu bulunmustur(127). Clopidogrel ve aspirin kombinasyonu yalmiz clopidogrele gore
inme riskinde anlaml fark saptanmamasina ragmen rolatif olarak daha etkili ancak; kanama

riski yalniz clopidogrele oranla daha yiiksek bulunmustur(118).

2018 AHA stroke klavuzunda ise 24 saat igerisinde bagvurmus mindr inme vakalarinin
takibinde aspirin ve klopidogrel ikili tedavisinin tekrarlayan inme riskini azalttigi

gosterilmistir(88).
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Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan tedavi Kimlere verilecegi, nasil hangi yolla verilmesi gerektigi, hangi
dozda ve hangi ajanin verilecegi hususlarinda belli bir ortak karar olmasa da birgok hastada

kullanilmaktadir.

Diisiik molekiil agirlikli heparinler (DMAH)’larla yapilan ¢alismalarda inme i¢in yarar
sagladigr  gosterilememis sadece iskemik inmeden sonra vendz tromboembolinin
engellenmesinde etkili bulunmustur. Hatta 2018 AHA son klavuzunda da acil olarak
antikoagiilan uygulanmasimin klinik sonuglara pozitif yonde katki saglamadigina yer
verilmistir(88). Ustelik erken verilen heparin ve tiirevlerinin kanama riskini artirdigini

gosteren deliller vardir(119).

Antikoagiilanlar giiniimiizde AFSi olan ve inme gegiren hastalarda da dahil olmak
iizere erken rekiiren kardiyoembolik inmenin tekrarlamasin1i engellemek ve vendz
tromboembolinin olusmasini engellenmek amaciyla kullanilmaktadir. Embolik inme gegiren
ve tedavi edilmeyen hastalarda erken rekiiren emboli oraninin %8 ile %12 oldugu; inmeden

sonra antikoagiilan uygulanan ¢alismalarda bu oranlarin daha diistik oldugu goriilmiistiir.

Parenteral antikoagiilasyonla ASA uygulamasinin karsilagtirildigi derlemede ASA’nin
daha iyi sonu¢ verdigi ve daha diisik major ekstrakraniyal kanama ve mortalite sagladigi

gosterilmistir(117).

2.7.4 Noron Koruyucu Tedavi

Noron koruyucu tedaviler beyin dokusunun iskemiye olan toleransini artirmak ve
diger tedaviler i¢in zaman kazanmak amaci ile uygulanmaya calisilan model uygulamalardir.
Bu baglamda eksitatér amino asit yolaklarin1 engelleyen bazi ilaglar hayvan deneylerinde
denenmis olmasina ragmen; insanda kullanima girebilen denenmis bir ila¢ yoktur. Kardiyak
arrest gelisiminin ardindan olusan iskemik beyin hasarindan korunmak ic¢in hipotermi
uygulamasi da néron koruyucu tedavi uygulamalarinin bir pargasi olup gii¢lii bir koruyucu

etki olusturdugu bilinmektedir.
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2.7.5 Inme Merkezinde Destek Tedavisi, izlem Ve Rehabilitasyon

Inme hastalarmin 6zellesmis inme merkezlerinde bakimi ve uygun rehabilitasyonu
mortalite ve morbiditeyi belirgin dlgiide azaltmaktadir. Inme tanil1 hastalarda erken donemde
fiziksel egzersiz, iletisim becerileri ve konugma rehabilitasyonu bilyiikk 6neme sahiptir(121).
Bu tedavi dogrudan hastanin kendisi ve ailesini de igerecek sekilde diizenlenmelidir. Erken
donemde uygulanan rehabilitasyon hizmeti gelisebilecek olan ciddi komplikasyonlar1 belirgin
derecede azaltmaktadir(Pnémoni, DVT, pulmoner emboli, basi yarasi, kas ve eklem

kontraktiirleri vb.)(121,122).

2.8 inmenin Sonugclar, Etkileri, Prognoz

Iskemik inmede 6liim riski yiiksektir. Oliim orami ilk 30 giinde %8 —20 arasinda
degismektedir. Oliim, transtentoriyal herniasyon ve beyin éliimiinden ziyade kardiyopulmoner

komplikasyonlar sonucunda olmaktadir.

Hasta-6liim oranlar1 gerek interselliiler adezyon kuvvet molekiillerinin aterosklerozlu
bolgede endotel tarafindan eksprese edilmesi, gerekse endarterektomi preparatlarinda aktive T
lenfositleri ve makrofajlarin bulunmasi, akut inflamatuar cevabin, plak destabilizasyonu ve

semptomlarin ortaya ¢ikisini kolaylastirdigini diistindiirmektedir.

Aterosklerotik karotis plaklarinda Chlamydia pneumoniae isimli bakterinin bulunmasi
yine plak destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii gdstermektedir. Iskemik inme
gecirenlerde akut faz reaktani olan C-reaktif protein(CRP) ve serum amiloid A yiiksek olarak
bulunmaktadir. Ayrica bir ¢alismada, yliksek CRP diizeyi ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda
anlamli bir iligki bulunmustur. Bu bulgular infeksiyonun aterosklerozu hizlandirdigini veya

uygun bir ¢evre hazirladigini desteklemektedir(123).

Biling seviyesinde bozulma, baslangi¢ klinik semptomlarin siddeti, hiperglisemi ve
yas erken mortalite ile iligkilidir. Yillik tahmin edilen 6liim oran1 minér inme i¢in %35, major
inme igin %8 bulunmustur(124). Mortalite ve morbidite; yas, HT, kardiyak hastalik (MI, AF,
KKY) ve DM gibi eslik eden hastaliklara da baglidir. Lakiiner infarkth hastalarda diger stroke
alt tiplerine gore daha iyi bir prognoz vardir. Inmeden sonraki periyod erken rekiirrens
riskinin en yiiksek oldugu donem olup ilk 30 giinde risk %3-10 arasidir(124). Erken inme
rekiirrensi norolojik defisitleri, mortaliteyi ve hastanede kalma siiresini artirir. ilk 30 giindeki

rekiirrens riski enfarkt subtiplerine gore farklilik gosterebilir: en yiiksek oran aterosklerotik
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enfarktta, en diisiik oran lakiiner enfarktta bulunmustur(86). Uzun donem inme rekiirrens
oranlar1 her yil i¢in yapilan farkli ¢aligmalarda % 4 -14 arasinda bulunmustur. Bu oranlar

mindr inme igin %6, major inme igin %9 bulunmustur(124).

Siddetli norolojik defisitli 75 yas lizerindeki hastalarda prognozun genellikle kotii
oldugu gosterilmistir. Yasl hastalarda benzer boyuttaki iskemide daha geng yastaki hastalara
gore iyilesme daha az gerceklesir. Kotii sonug yaslh hastalarda sekonder komplikasyonlarin
daha sik goriilmesi ile agiklanabilir(125). Sonucu etkileyen major risk faktorlerinden birisi de

daha 6nceden inme gegirilmesidir.

Oykiide inme gecirilmis olmasinin daha yiiksek oranda o6liim olasilig ile iliskili
bulundugu belirtilmektedir(125). HT, valviiler kalp hastaliklari, AF, KKY inme rekiirrensi ile
ilgili faktorlerdir. Ayrica hiperglisemi ve alkol alimi da ilgili olabilir(126). Baslangictaki suur
diizeyi onemli bir gostergedir ve biling diizeyinde azalma kotii prognozu gostermektedir.
Bakis deviasyonu varligi genellikle kotii prognozla iliskili bulunmaktadir. Bakis deviasyonu
nispeten kiiciikk sag hemisfer enfarktiislerinde mevcut olabilmekte ancak; genellikle sol
hemisfer lezyonlarinda (biitiin frontotemporal bolgeyle iliskili) daha biiyiik enfarkt alanlari ile
iligkili bulunmaktadir. Bas agrisi, bulanti, kusma klinik olarak siddetli inme sonucu olusabilir

ve ilk 24 saatte bu klinik bulgularin devami fatal beyin 6demini isaret edebilir(125).
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3. MATERYAL VE METOT

Hasta sec¢imi ve verilerin toplanmasi

Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligindan onay
alindiktan sonra; 20.08.2018 ile 31.08.2019 tarihleri arasinda Acil Servise basvuran iskemik
inme tanisiyla yatis alan hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Tiim bilgiler hastane

otomasyon sisteminden(probel HBYS) alinarak olusturdugumuz forma kayedildi.

3.1 Calismaya dahil edilme kriterleri
-18 yas lstii hastalar

-Klinik ve goriintiilleme yontemleri ile iskemik inme tanis1 almak (ICD-10 167 tan1 kodu ile )

3.2 Calisma Dis1 Tutulma Kriterleri

-Norolojik semptomlarla gelip iskemik inme tanisi almayan hastalar

-TIA tanisi alan sikayetleri gecmis veya goriintiilemeleri normal olan hastalar

-Iskemik inmeye benzer nérolojik semptomlar: taklit eden hastalik tanilar1 konan (menenjit,
ensefalit, bagdoku hastaliklari, malignite ve metaztazlari, perferik facial paralizi, siniis ven
trombozu(SVT), gullian barre sndromu(GBS), optik ndropati, multpl skleroz(MS),deliryum,
demans kotiilesmesi) veya tanisiz hastalar

-Cekilen tomografide subaraknoidal kanama (SAK) ve intraserebral kanama, SDH(Subdural
hemoraji) goriilen hastalar

-Hastane bilgi siteminde yeterli veriye ulagilamayan(yetersiz hizmet kaydi, ICD-10 sistemine
gore yanlis kodlama, eksik dosyalama, hasta dosyasina ulagamama, tekrarli hasta bilgileri,
eksik veya yetersiz muayene bilgileri) hastalar

-Hastanin basvuru aininda karsilastiracagimiz laboratuvar parametreleri veya goriintiilleme
istenmemis veya eksik olan hastalar

-Polikliniklerde veya yattigi klinikte iskemik inme tanisi alan ancak acil servisten girisi
olmayan hastalar

-18 yas alt1 hastalar
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3.3 Calisma Dizayni

Belirtilen tarihler arasinda acil servise basvuran iskemik inme tanisiyla yatis alan
hastalar retrospektif olarak toplandi. Dahil etme ve dislama kriterleri uygulanarak dahil edilen

tiim hastalarin verileri 6nceden belirledigimiz forma kaydedildi.

Tim bu veriler hastane HBY S(Probel HBY'S) sisteminde kayitli arsivlenmis acil hasta
dosyasindan, noroloji konsiiltasyon notundan, ndroloji klinigi tarafindan olusturulan hasta
formlarindan,  laboratuvar kayitlarindan, PACS goriintiileme sisteminden radyoloji

boliimiiniin resmi raporlarindan ve eczane kayitlarindan ulasildu.

Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, vital bulgular, GKS Skoru, EKG bulgulari,
eslik eden komorbid hastaliklar, gelis sikayeti, mevsimsellik, semptomlarin baslangi¢c zamani
ve basvuru anina kadar gegen siire, hastaneye gelis sekli, hastane Oncesi inme risk
skorlamalar1, uygulanan tedavi yoOntemi, inmenin etkiledigi bolgeler, goriintileme ve

laboratuvar inceleme sonuglari degerlendirildi.

Caligmamizda hastalarin dosyalarindaki yada ndroloji konsiiltasyon notundaki ayrintilt
ndrolojik muayene bilgileri ve eger belirtilmis ise NIHSS skorundan da faydalanildi. Hastalar
boylece FAST-ED(Field Assessment Stroke Triage for Emergency Destination) Skorlar
belirlenerek 3 gruba ayrilarak gruplandirildi. FAST-ED skorlar1 arasindaki verilen tedavi
yontemleri, hastaneye bagvurudan tedavi alincaya kadar gecen siireler, beynin tutulan bolgesi
ve FASED skoru ve hastaneye ge¢ gelme arasinda korelasyon olup olmadigi ve mortalite

oranlar1 karsilastirilastirildi.

Toplamda belirtilen tarihlerde noroloji klinigine yatan 327 hasta tarandi. Bu
hastalardan acilden girisi olmayan-konsiiltasyonu olmayan-eksik dosya tutulmus-yanlis
kodlanmis-tan1 alamayan veya akut patolojisi olmayan 58 hasta, TIA tanis1 alan 15 hasta,
¢ekilen BBT sinde hemorajik inme olan 29 ve SAK olan 8 hasta, taramada farkli protokolde
goriinen veya birden fazla girisi olan 28 miikerrer hasta, bagka tani almig 26 (bunlarin
arasinda ensefalit, menenjit, gbs, siniis ven trombozu intrakrnial kitle,ms, periferik facial
paralizi, demans kotiilesmesi ve enfeksiyon tanisi alanlar mevcut ) hasta ¢alisma dis1 edilmis

ve geri kalan 163 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
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3.4 istatistiksel Analiz

Sonuglar mean+SD olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik
degiskenler i¢in ki-kare testi ve siirekli degiskenler i¢in student-t testi kullanilarak yapildi.
Grup i¢i karsilastirmalarda gruplar normal dagilim gdstermedigi ve gruplarda ki denek sayist
esit olmadigindan dolayr Kruskal Wallis tek yonlii varyans analizi ve ¢oklu karsilastirma
yontemi olarak MannWhitney U testi kullanildi. Gruplarin kendi aralarindaki
karsilagtirmalarda p<0,01; diger karsilagtirmalarda ise p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 163 hastanin 91°1 erkek 72’1 kadindi. Hastalarin yas ortalamasi
64.78+£14.57 yil olarak hesaplandi. Calismamizdaki sag kalan hastalarin 86’s1 erkek 66’s1
kadind1 ve yas ortalamas1 63.74+14.38 yildi. Olen hastalarin 5°i erkek, 6’s1 kadin olup yas
ortalamas1 79.18+8.41 yildi. Cinsiyet acisindan sag kalan ile 6len hastalar arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmadi(p= 0.539). Yas agisindan ise Olen hastalarimizda yas
ortalamas1 sag hastalar ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli derecede yliksek
bulundu(p < 0.001).  Sag kalan ve Olen hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi tablo 1’ de

verilmistir.

Tablo-1. Sag kalan ve 6len hastalarin yas ve cinsiyet dagilim

Sag Kalan Olen
P degeri
n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
Yas 63.74+14.38 79.18+£8.41 <0.001
Cinsiyet
Erkek 86 5
0.539
Kadin 66 6

Calismamizda sag kalan hastalarin 27’si ilkbahar, 34’1 yaz, 32’si sonbahar, 59’u kis
mevsiminde basvurmustu. Olen hastalarin ise 3’ii ilkbahar, 1°i yaz, 3’i{i sonbahar ve 4’ii kis
mevsiminde basvurmustu. Sag kalan ile 6len hastalar arasinda mevsimsel bagvurulari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu ( sirasiyla p=0.427, p=0.459,
p=0.704 ve p=1.000). Sag kalan ve olen hastalarin mevsimlere gore dagilimi tablo 2 ve
grafik 1’ de verilmistir.
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Tablo-2. Sag kalan ve dlen hastalarin mevsimlere gore dagilim

Sag Kalan Olen
P degeri
n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
Sonbahar 32 3 0.704
Kis 59 4 1.000
flkbahar 27 3 0.427
Yaz 34 1 0.459
grafik 1: mevsimlere gore vaka sayisi dagilimi
70
60
50
40
30 M vaka sayisl
20
10
0 ‘
Sonbahar Kis ilkbahar Yaz

AF i hastalarin yas ortalamasi 74.3 o6l¢iildii. Calismamizda sag kalan hastalarin
EKG’sinde NSR, 6len hastalarin EKG’sinde ise AF daha sik olarak gériilmekte idi. Sag kalan
ile 6len hastalarin EKG’si karsilastirildiginda AF mevcudiyeti mortalite agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulundu(p=0.021). Sag kalan ile 6len hastalarin Karotis Doppler bulgulari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p=1.000). Sag kalan ve 6len hastalarin EKG

ve Karotis Doppler bulgularina gére dagilimi tablo 3’ de verildi.
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Tablo-3. Sag kalan ve élen hastalarin EKG ve Karotis Doppler bulgularina gore

dagilim
Sag Kalan Olen
n=152 n=11 P degeri
(%93.3) (%6.70)
EKG
AF 32 6
0.021
NSR 120 5
Karotis Doppler
Karotis Darhik < % 50 116 9
1.000
Karotis Darhik > % 50 36 2

Calismamizda komorbid hastaliklar agisindan ele alindiginda hastalarimizda en sik
goriilen komorbid hastaliklar sirasiyla hipertansiyon(%53.3), KAH(%30.6) ve DM(%26.3)
olup, komorbid hastaliklarin mortalite {izerine istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin
olmadig1 goriildi. Sag kalan ve 6len hastalarin komorbid hastaliklara gore dagilimi tablo 4” de

verildi.

42



Tablo-4. Sag kalan ve 6len hastalarin komorbid hastaliklarina gore dagilim

Sag Kalan Olen
P degeri

n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
DM 37 6 0.069
KBH 4 0 1.000
Hipertansiyon 79 8 0.223
Gecirilmis SVO 39 2 0.732
KAH 46 4 0.738
Kapak ve Endokard 7 1 0.435
Hastahg

Calismamizda semptomlarin bagladigi saat dilimine gore Zeitgeber zaman dilimlerine
ayrilip incelendiginde (ZTO0, ZT6, ZT12 ve ZT18) ZT18(18 — 24 saatleri arasinda) de
basvuranlarda mortalite oraninin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi (p=
0.015). Diger taraftan ortalama basvuru siireleri agisindan sag kalan ve olen hastalarimiz
arasinda anlamli bir fark bulunmadi(p= 0.273). Sag kalan ve 6len hastalarin semptomlarin

baslandigi saat dilimine ve bagvuru siiresine gore dagilimi tablo 5 ve grafik 2’ de verildi.
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Tablo-5. Sag kalan ve olen hastalarin semptomlarin baslandigi saat dilimine ve

basvuru siiresine gore dagilimi

Sag Kalan Olen
P degeri
n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
Saat Dilimi
ZT6 (06 —12) 54 1 0.101
ZT12 (12 -18) 43 3 1.000
ZT18 (18 - 24) 30 6 0.015
ZTO0 (24 - 06) 24 1 1.000
Basvuru siiresi 6.92+5.80 5.27+4.51 0.273

Grafik 2: Zietgeber 6 saatlik zaman dilmlerine gore basvuran hasta sayis1 ve

mortaliteleri
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Hasta gelis semptomlarini FASTED skorunda bulunan semptomlara benzer sekilde
siifladik. En sik karsilagilan semptomlar olan taraf bulgusu, fasial asimetri, konusma
bozukluklari, biling ve farkindalik degisiklikleri, gérme, denge problemleri ve diger(bas
agrisi, nobet, kusma) seklinde 5 grupta inceledik. En sik basvuru sikayetilerinden taraf
bulgusu(hemiparezi) 84(%51.5) hasta, konusma bozuklugu 76(%46.6) hasta ve bilin¢ ve
farkindalik degisikligi 37(%22.6) hasta ile ilk 3 sirada oldugunu tespit ettik. Hastaneye gelis
sekli olarak da ayaktan bagvuru, ambulans ile bagvuru, sevkli bagvuru seklinde 3 grupta tiim
hastalar1 sinifladik. Ambulans ile basvuran hastalar1 evden veya sahadan ambulans ¢agirip bu
sekilde gelen; sevkli hastalar1 ise diger bir hastaneden sevk ile ambulans esliginde getirilen
hastalar olarak hastalar olarak tanimladik. Calismamizda hastalarin bagvuru sekli agisindan
sag kalan ve Olen hastalarimiz arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Semptomlar agisindan
degerlendirildiginde ise taraf bulgusunun(hemiparezi) mevcudiyeti sag kalim acisindan, biling
degisikliginin mevcudiyeti ise mortalite acgisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu (
sirastyla p= 0.028 ve p= 0.004). Sag kalan ve 6len hastalarin bagvuru sekli ve gelis sikayetine
gore dagilimi tablo 6 ve Grafik 3’ te verildi.

Tablo-6. Sag kalan ve dlen hastalarin basvuru sekli ve semptomlara gore dagilim

Sag Kalan Olen
P degeri
n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
Basvuru sekli
Ayaktan 61 4 1.000
Ambulans 31 5 0.066
Sevkli 60 2 0.209
Semptomlar
Taraf Bulgusu 82 2 0.028
Fasial Asimetri 21 2 0.655
Konusma Bozuklugu 70 6 0.756
Bilin¢ Degisikligi 31 7 0.004
Gorme ve Denge Bozuklugu | 21 0 0.362
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Grafik 3: gelis sikayetine gore vaka sayilar1 ve mortaliteleri
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Hastalarimizin tiimiine BBT goriintiilemesi yapilmisti. Bunlarin acil serviste
radyolojik so6zel yorumlari 106(%65) sinin normal, 52(%31.9) sinin hipodens alan, 5(%3.1)
inin ise dens MCA mevcut oldugu seklindeydi. Hastalarin BBT bulgulari ile mortaliteleri
arasinda iligki saptamadik(p degerleri sirasiyla 0.749, 1.000, 1.000). Sag kalan ve Olen

hastalarin BBT goriintiilemesindeki bulgulara gore dagilimi tablo 7°de verildi.

Tablo-7. Sag kalan

ve oOlen hastalarin BBT goriintiillemesindeki bulgulara gore

dagilim
Sag Kalan Olen
P degeri
n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
BBT Normal 98 8 0.749
BBT Hipodens Alan | 49 3 1.000
BBT Dens MCA 5 0 1.000
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Hastalarin lezyon yerleri karsilastirildiginda sol ve sag hemisfer lezyonlar1 ve Lezyon
yerleri arasinda anlamli iligski saptanmadi. En sik olarak frontal(%34.9) ve pariyetal lob
(%34.3) lezyonlar1 goriiliitken en az %4.9 ile lakiiner lezyonlan tespit ettik. Diger olarak
simifladigimiz grup talamik, bazal ganglion, pons, bulbus, insuler korteks, hipokampiis ve
lentiform niikleus bolgelerinin izole veya birden fazla lezyonlar olarak kaydedildi. Ve tim
hastalarin %36.1 inde bu bolgelerden bir veya birka¢i tutulmustu. Calismamizda mortalite ile
tutulan hemisfer ve tutulan anatomik bolge arasinda anlamli iligki saptamadik. Sag kalan ve

oOlen hastalarin lezyon yerlerine gére dagilimi tablo 8 ve grafik 4°te verildi.

Tablo-8. Sag kalan ve 6len hastalarin lezyon yerlerine gore dagilimi

Sag Kalan Olen
n=152 (%93.3) n=11 (%6.70) P degeri
Lezyon Yeri

Sag 68 5 1.000
Sol 88 6 1.000
Frontal 51 6 0.195
Temporal 25 3 0.404
Pariyetal 52 4 1.000
Occipital 20 1 1.000
Serebellar 13 1 1.000
Lakiiner 8 0 1.000
Diger 56 3 0.748
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Grafik 4: Hastalarin lezyon yerlerine gore dagilim
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Hastalarimizin FAST-ED gruplaria gore grup 1(0-1 puan) diisiik; grup2(2-3 puan)
orta; grup 3 (>4 puan) yiiksek risk olarak smiflandi. Calismamizda FAST-ED Skoruna gore
hastalarimiz karsilastirildiginda diistik risk skoru mevcudiyeti sag kalim acisindan anlamli
bulundu (p= 0.003). Ancak FASTED 2 ve 3 iin mortalite ile iliskisi anlamli ¢ikmadi.(p
degerleri sirasiyla 0.295 ve 0.094) Sag kalan ve olen hastalarin FAST-ED skoruna gore
dagilimi tablo 9 ve grafik 5’ te verildi.

Tablo-9. Sag kalan ve 6len hastalarin FAST-ED skoruna gore dagilinm

Sag Kalan Olen
P degeri

n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
FAST-ED 1

67 0 0.003
(Diisiik risk)
FAST-ED 2

41 5 0.295
(Orta risk)
FAST-ED 3

44 6 0.094
(Yiiksek risk)
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Grafik 5: FASTED gruplarina gore vaka sayis1 ve mortaliteleri
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Calismamizda laboratuvar parametrelerinde hemogram i¢inden hastalarin WBC,

notrofil, lenfosit, NLR, trombosit, hemotokrit(hct) degerleri bakilmigtir. Sag kalan ve olen

hastalarimiz tam kan parametrelerine gore degerlendirildiginde 6len hastalarimizda NLR

ortalamasi yiiksek iken hematokrit degerlerinin diisiik oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0.006

ve p=0.013). Sag kalan ve 6len hastalarin tam kan parametrelerine gére dagilimi tablo 10’ da

verildi.

Baktigimiz diger biyokimya parametrelerinden CRP, troponin, laktat, glukoz, iire,

kreatin, INR, degerleri arasinda anlamli iliski saptanmadi.

49



Tablo-10. Sag kalan ve 6len hastalarin tam kan parametrelerine gore dagilim

Sag Kalan Olen
P degeri

n=152 (%93.3) n=11 (%6.70)
WBC 9.66+2.99 11.82+4.36 0.136
Notrofil 6.83+2.64 9.23+4.26 0.094
Lenfosit 2.03+0.89 1.61+0.86 0.148
NLR 4.11+2.68 9.21+4 .88 0.006
Trombosit 235.70£77.90 239.00+74.39 0.890
Hematokrit 41.09+£5.18 36.73+4.75 0.013

Hasta FAST-ED gruplarina gore kendi aralarindaki tam kan parametreleri agisindan
karsilagtirildiginda; notrofil, lenfosit ve NLR degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (sirastyla p=0.004, p < 0.001 ve p < 0.001). FAST-ED 3’te nétrofil
acisindan FAST-ED 1’e gore anlamli derecede yiliksek iken FAST-ED 2 ° ile kiyaslandiginda
anlamli fark yoktu (sirastyla p=0.003 ve p=0.827). FAST-ED 1 lenfosit degerleri hem FAST-
ED 2 hem de FAST-ED 3’e gore anlamli derecede daha yiiksek iken FAST-ED 2 ile FAST-
ED 3 arasinda anlamh fark yoktu (sirasiyla p < 0.001, p < 0.001 ve p=1.000). FAST-ED 1
NLR degeri hem FAST-ED 2 hem de FAST-ED 3’e gore anlamli derecede daha diisiik iken
FAST-ED 2 ile FAST-ED 3 arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla p < 0.001, p < 0.001 ve
p=0.172). Hastalarimizin FAST-ED subgruplarina gore tam kan parametrelerinin
karsilastirilmasi tablo 11°de verildi.
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Tablo 11: Hastalarnmzin FAST-ED subgruplarina goére tam kan
parametrelerinin karsilastirilmasi
Parametre Gruplar P degeri
WBC FAST-ED 1 (9.42+3.12) FAST-ED 2 (9.90+2.60) 1.000
FAST-ED 1 (9.42+3.12) FAST-ED 3 (10.25+£3.56) | 0.483
FAST-ED 2 (9.90+2.60) FAST-ED 3 (10.25+£3.56) | 1.000
Notrofil FAST-ED 1 (6.17£2.66) FAST-ED 2 (7.26+2.36) 0.119
FAST-ED 1(6.17+2.66) FAST-ED 3 (7.88+3.16) 0.003
FAST-ED 2 (7.26+2.36) FAST-ED 3 (7.88+3.16) 0.827
Lenfosit FAST-ED 1 (2.40+0.83) FAST-ED 2 (1.73+0.63) <0.001
FAST-ED 1 (2.40+0.83) FAST-ED 3 (1.70+0.99) <0.001
FAST-ED 2 (1.73+0.63) FAST-ED 3 (1.70+£0.99) | 1.000
NLR FAST-ED 1 (2.74+1.11) FAST-ED 2 (5.12+3.47) | <0.001
FAST-ED 1 (2.74+1.11) FAST-ED 3 (6.21£3.53) | <0.001
FAST-ED 2 (5.12+3.47) FAST-ED 3 (6.21+£3.53) | 0.172
Trombosit FAST-ED 1 (225+68.2) FAST-ED 2 (256+96.1) 0.105
FAST-ED 1 (225+68.2) FAST-ED 3 (231+67.0) 1.000
FAST-ED 2 (256+96.1) FAST-ED 3 (231+£67.0) 0.374
Hematokrit FAST-ED 1 (41.31+4.92) FAST-ED 2 (40.59+5.72) | 1.000
FAST-ED 1 (41.31+4.92) FAST-ED 3 (40.2845.30) | 0.908
FAST-ED 2 (40.59+5.72) FAST-ED 3 (40.28+5.30) | 1.000

Hastalarin FAST-ED skoru ve gelis siireleri gore karsilagtirilinca FAST-ED grup 1 ve

3 arasinda anlamli iliski bulundu(P=0.004). Grup 3 daha kisa siirede hastaneye basvuru ile

iliskiliydi. Yiiksek FAST-ED skoruna sahip hastalar durumun ciddiyetinin farkinda olup daha

hizli bagvuru davranist gostermis olduklarim1 diislinliyoruz. Hastalarimizin FAST-ED

gruplarina gore gelis siirelerinin karsilagtirilmasi tablo 12 ‘te gosterildi



Tablo 12: Hastalarimizin FAST-ED gruplarina gore gelis siirelerinin
karsilastirilmasi

Gruplar P degeri
Gruplara | FAST-ED 1(8.36+6,72) FAST-ED 2 (6,52+4,91) | 0,259
Gore Gelis
Stiresi
Ortalamas: | FAST-ED 1(8.36+6,72) FAST-ED 3 (4,93+4,25) | 0,004

FAST-ED 2 (6,524+4,91) FAST-ED 3 (4,93+4,25) | 0,507

Hastalarimiz1 gelis sekillerine gore ayaktan, ambulans ve sevkli olarak gelmelerine

gore inceledik. Hastalarin %39.8 i ayaktan, %22.1 si ambulans, %38.1 i sevkli olarak

basvurmustu. Hastalarimizdan ayaktan gelenlerin ortalama 8,88+6,80, ambulans ile gelenlerin

4,75+4,41, sevkli gelenlerin ise 5,78+4,34 saatte basvurduklari saptandi. Hastalar1 gelis

sekline gore gelis siiresi ortalamalari ile karsilastirdigimizda hem ambulnas ile hem de sevkli

olarak gelenlerin ayaktan gelenlere gore anlamli olarak daha kisa siirede hastaneye

ulastiklarini; ambulans ile gelenlerle sevkli gelenler arsinda ise anlamli siire farki olmadigini

tespit ettik. Ayaktan bagvuran hastalar hafif semptomlar1 oldugundan muhtemelen hem

hastaneye basvuru konusunda terrediit etmis hem de ulasim i¢in kendi imkanlarini kullanarak

ayaktan hastaneye basvurmuslar ve boylece hastane oncesi ciddi zaman kayb1 yasamislardir.

Hastalarimizin gelis sekline gore gelis siirelerinin karsilastiriimasi tablo 13’ te veridi.
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Tablo 13: Hastalarimizin gelis sekline gore gelis siirelerinin karsilastirilmasi

Gelis sekli P degeri
Gelis sekline Gore | Ayaktan (8,88+6,80) Ambulans (4,75+4,41) | 0,001
Gelis Siiresi
Ortalamasi(saat) | Ayaktan (8,88+6,80) Sevkli (5,78+4,34) 0,005
Ambulans (4,75+4,41) Sevkli (5,78+4,34) 1,000

Diisiik risk (FAST-ED 1) ve orta-yiiksek riskli (FAST-ED 2-3) 2 gruba ayirip EKG
bulgularina gore karsilastirdigimizda yiiksek riskli grupta 56 hastanin diisiik riskli grupta 11
hastanin AF si oldugunu tespit ettik. Orta-yliksek risk grubundaki AF hastalarinin orani
istatistiksel anlamli yiiksek bulundu.(p=0.093). Hastalarimizin FAST-ED risk gruplarina gére
EKG bulgularinin karsilastirilmasi1 Tablo14’te verildi.

Tablo 14: Hastalarimizin FAST-ED risk gruplarina gore EKG bulgularinin

karsilastirilmasi
Diisiik Risk Orta-Yiiksek Risk P DEGERI
(FAST-ED 1) (FAST-ED 2-3)

Siniis Ritmi | 27 69

AF 11 56 0,093

Hastalarimiz1 tutulan anatomik bolge ve biyiikliigii, BBT, difiizyon MR, BBT Anjio,
karotis ve vertebral doppler USG ve DSA goriintiilemelerine gore biiylik damar tikaniklikli
iskemik inme(LVOS) ve diger olarak simifladik. 73 hasta LVOS, 90 hasta Non-LVOS tu.
FAST-ED gruplarina gére LVOS tespit etme oranlarini karsilastirdigimizda FAST-ED grup 1
(diisiik risk) deki tiim hastalarin %34.3 ii LVOS iken orta-yiiksek risk olan FASTED grup 2-3
teki hastalarin %52 sinde LVOS mevcuttu. FASTED grup 1 (diisiik risk) deki LVOS
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hastalarm1  FASTED 2-3 e (orta-yiiksek riske) gore anlamli sekilde disiik tespit
ettik(p=0,026)(tablo 15). Yani biiyiik damar tikaniklig1 ve genis enfarkt alanlari diisiik FAST-
ED skorlu hastalarda bekledigimiz tizere daha azdi.

Tablo 15: Hastalarimizin FAST-ED risk gruplarmin biiyilkk damar tikamkhgina

gore karsilastirilmasi

Diisiik Risk Yiiksek Risk P DEGERI
(FAST-ED 1) (FAST-ED 2-3)

LVOS 23 50

NOLVOS |44 46 0.026

Hastalarin trombolitik yapilma oranlart incelendiginde 163 hastamizin 26 sina
trombolitik verilmis olup bu hastalarin ortalama bagvuru siiresi (2,2140,96) yapilmayanlarin
ortalama bagvuru siiresine (7,68+5,84) gore bekledigimiz iizere istatistiksel olarak daha kisa
bulundu.(p<0,001)

FASTED Skorlari dagilimi
Trombolitik yapilan

hastalarin dagilimi

H trombolitik
yapilan
H yapilmayan

28%

41%

m FASTED1 mFASTED2 = FASTED 3

Grafik 6: Hastalarin tronbolitik yapilma oram

Grafik 7: FASTED skorlarina gore hasta dagilinm
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Hastalarimizin FAST-ED risk gruplarinin gelis sekillerine gore karsilastirildiginda
ayaktan bagvuran hastalarin daha diisik FAST-ED skoruna sahip oldugu istatistiksel olarak
anlamli tespit edildi.(p=0,009)(tablo 17 ve grafik 9)

Toplam 26 hastaya trombolitik verilmis olup 11 i FAST-ED 2; 14 it FAST-ED 3 tii.
FAST-ED 1 sadece 1 hasta vardi. Trombolitik yapilan hastalar ile FAST-ED skoru
karsilastirilinca diisik FAST-ED olan grup orta-yiiksek riske gore anlamli sekilde az
trombolitik almist1.(p<0,001)(tablo 16 ve grafik 8)

Trombolitik verilen ve verilmeyen hastalarin gelis sekillerine gore karsilagtirildiginda
ayaktan gelen hastalara istatistiksel olarak daha az trombolitik  verildigi
hesaplandi.(p<0,001)(tablo 18 ve grafik 10)

Sonug olarak diisiik FAST-ED ile diisiik mortalite, ayaktan basvuru, trombolitik tedavi

almama gibi veriler korele goriinmekte.

Tablo 16: Hastalarimizin FAST-ED risk gruplarinin trombolitik verilmesine gore

karsilastirilmasi
FAST-ED 1 FAST-ED 2-3 P degeri
Trombolitik yapilan 1 25
— <0,001
Trombolitik yapilmayan | 66 71

Grafik 8: FASTED risk gruplararima gore trombolitik orani

B Trombolitik yapilan

 Trombolitik yapilmayan

FASTED 1 FASTED 2-3
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Tablo 17: Hastalarnmzin FAST-ED risk gruplarmmin gelis sekillerine gore
karsilastirilmasi
FAST-ED 1 FAST-ED 2-3 P DEGERI
ayaktan 35 30 0,009
ambulans 11 25 0,180
sevkli 21 41 0,189

Grafik 9: Hastalarin FASTED gruplarina gore basvuru sekilleri
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Tablo 18: Trombolitik yapilan hastalarinizin  gelis sekillerine gore
karsilastirilmasi
Trombolitik Trombolitik P DEGERI
yapilan yapilmayan
ayaktan 3 62 <0,001
ambulans 9 27 0,120
sevkli 14 48 0,081
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Grafik 10: trombolitik yapilan ve yapilmayan hastalarin hastaneye gelis sekline

gore dagilim
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Hastalarimizin 26 sina trombolitik verilmis olup 1 hasta Olmiistii. Trombolitik
verilmeyen grupta ise 137 hastadan 10 u 6lmiistii. Mortalite ve trombolitik yapilma arasinda
istatistiksel iliski saptamadik(p=1,000). Trombolitik yapilan hastalarimizin mortaliteye gore

karsilastirilmast Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19: Trombolitik yapilan hastalarimizin mortaliteye gore karsilastirilmasi

Sag Olen P degeri
Trombolitik yapilan 25 1
— 1,000
Trombolitik yapilmayan | 127 10
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5. TARTISMA

Yas, inme ile ilgili en 6nemli risk faktoriidiir. Yasla birlikte aterosklerotik siireclerin
ilerlemesi ve eslik eden bagka risk faktorlerinin eklenmesiyle inme daha ¢ok ileri yas hastaligi
olmaktadir. inme gegirenlerin yaklasik %70’i 65 yasim iizerindedir. Inang ve arkadaslarini
yaptig1 bir c¢alismada yas ortalamasi 68.62+11,96(72) Hakbilir ve ark. 63.5 + 13.6(131)
Gokhan S. ve ark. 67.87+ 11.13(132) olarak hesaplandi. Bizim ¢alismamizda da hastalarin yas
ortalamasi1 64.78+14.57 yil olarak hesaplandi. Sharma JC ve ark. yaptig1 calismada da 75 yas
ve Ustii hastalarin ilk ii¢ ay icinde daha yiiksek mortalite gosterdikleri saptandi(133).
Calismamizdaki sag kalan yas ortalamas1 63.74+14.38 yil; Olen hastalarin yas ortalamasi
79.18£8.41 yil idi. Bir¢ok ¢alismada oldugu gibi bizim c¢alismamizda da olen hastalarin yas
ortalamas1 sag hastalar ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli derecede yliksek

bulundu. (p < 0.001).

Serebrovaskiiler hastaliklarda cinsiyetler arasi farklihk, nedeni yeterince
aciklanmamistir. Inmede erkek cinsiyetin mortaliteyi olumlu etkiledigini gdsteren birgok
caligma vardir. Alp ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 6len hastalarin 51°1 (%41,4) erkek, 72’si
(%58,6) kadind1 ve 6liim oranlar1 kadinlarda daha fazla oldugu tespit edildi(135). Duman ve
arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢aligmada mortalitenin erkek yoniinde fazla oldugu tespit
edildi(134). Ancak bizim ¢alismamizda cinsiyet acisindan sag kalan ile 6len hastalar arasinda

istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p= 0.539).

Anlar ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada Van bdlgesinde iskemik inme
olgularmin yaz aylarinda daha sik¢a gerceklestigi rapor edilmekteydi(71). Inang ve
arkadaglarinin Sanliurfada yaptigi bir calismada da inme insidansi yaz ayinda daha fazla
izlendi(72). Jakovljevi¢ ve arkadasarinin finlandiyada(136) ve Ricci S ve arkadasalrinin
italyada(137), Shinkawa ve ark. japonyada(69) yaptigi ¢alismalarda ise iskemik inmenin kig
aylarinda daha sik oldugu saptandi. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde inme hastalarinin
en sik kis ayinda (%38.6) basvurdugunu tespit ettik. Yapilan bu calismalarda ayrica 6zellikle
kis aylarinda inmeye bagli oliimlerin ve inmeye bagli hastanede kalig siiresinin anlamli

derecede artmig oldugu gosterildi(136,137,69). Bizim calismamizda ise sag kalan ile 6len
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hastalar arasinda mevsimsel basvurular1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (sirasiyla p=0.427, p=0.459, p=0.704 ve p=1.000). Farkli sonuglar gz Oniinde
bulunduruldugunda bolgesel iklim fakliliklar, irklara ait farkli genetik yapilarin, hava basinci,
1s1s1, nemi vb. meteorolojik parametrelerin de bu sonuclar1 etkileyebilecegini akla

gelmektedir.

Atriyal fibrilasyon (AF), inme i¢in giiglii ve bagimsiz bir risk faktorii olarak tiim
caligmalarda olmasa da bir¢ok calismada gosterilmistir. Jorgensen ve ark. Yaptigr AF ile
iskemik inme iliskisini detaylica ortaya koydugu Copenhagen Stroke c¢alismasinda 1182
hastadan 217 (%18.3) sinde AF mevcuttu. Tim AF 1i hastalarin %88 1 70 yas ustiiydii.
Calismada AF'nin hastane i¢i mortalitede 1.7 katlik rolatif risk artistyla(OR, 1.7; 95% CI, 1.2
to 2.5, P=.005) iliskili oldugu saptandi(129). Minna M ve ark. (139) yaptigi 6912 hastanin
incelendigi bir ¢alismada 642 hastada(%9.3) AF mevcut olup AF 1i hastalarin yas
ortalamalar1 67.4+6.3 tii.(AF olmayan grubun yas ortalamasi 63.4+8.6 ydi.) calismada 28
giinliik mortalite AF 1i grupta 19.5% AF olmayan grupta ise 14.4% tii. AF li hastalarda 6lim
orani 1.27 kat fazla (95% CI, 1.03- 1.56; P=.029) olarak 6l¢lilmiistii. Bizim ¢alismamizda ise
AF 1i 38(%23.3) hasta olup yas ortalamas1 74.3+6.3 tii. Diger ¢aligmalarda oldugu gibi bizim
caligmamizda da hastalarda AF olmas: normal siniis ritmine gore yiiksek mortalite ile iliskili
bulundu(p=0.021).

Fabricio O. Limave ark.(93) yaptigit NIHHS ve FAST-ED skorlarinin LVOS u tespit
etme basarilarinin karsilastirildigl calismada artan FAST-ED skoru ile 6 aylik mRS skoru ve
kotii sonlanim arasinda anlamli iligki bulunmustur. Yine bu ¢alismada FAST-ED skorlar1 3
gruba ayrildiginda LVOS olan hastalarin oran1 FAST-ED 1 de <%15, FAST-ED 2 de %30 ve
FAST-ED 3 de >%60 olarak tespit edilmisti. Bizim ¢alismamizda FAST-ED gruplar ve
mortaliteyi karsilastirdigimizda FAST-ED 1 de 6len olmadigi ve hem FAST-ED 2 hem
FASTED 3 e gore anlamli olarak mortalitenin diisiik oldugunu(p=0.003) bulduk. FASTED
gruplarina goére LVOS tespit etme oranlarimi karsilagtirdigimizda FAST-ED 1 deki tim
hastalarin %34.3(23 hasta) it LVOS iken FAST-ED grup 2-3 teki hastalarin %52 sinde(grup 2
21; grup 3 29 hasta) LVOS mevcuttu. FAST-ED grup 1 (diistik risk) deki LVOS hastalarini
FAST-ED 2-3 e (orta-yiiksek riske) gore anlamli sekilde diisiik tespit ettik(p=0,026). Yine
ayni sekilde FAST-ED 2-3(orta-yiiksek risk) grubundaki hastalarin FASTED 1(diistik risk)
grubundakine gore istatistiksel anlamli olarak daha fazla EKG sinde AF mevcuttu.(p=0.093).
Orta-yiiksek riskli grupta hem LVOS hem AF mevcudiyetinin fazla olmas1 birbirini destekler
sekilde genis iskemik alanlarin tutuldugu TOAST smiflamasindaki biiyiikk damar
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aterosklerozu ve kardiyoembolik inme gruplariyla iliskili goriinmekte. Bu durumun orta-

yiiksek risk hastalarinda hem mortalite hem morbidite artisina katki sundugunu diisiiniiyoruz.

Iskemik inme agisindan risk olusturan komorbid hastaliklardan HT, KAH, DM ilk 3
sirada yer almaktadir. Gokhan ve arkadaslarinin(132) c¢alismada HT %65,4 DM %43,3
oraninda, Telaviv stroke c¢aligmasinda(140) HT %52.7, KAH %30.1, Somay ve ark
calismasinda(141) HT %60.1, KAH %40.1, Chun-hung chen ve ark(142) c¢alismasinda HT
%69.8 ve DM %33.3 olarak en sik risk faktorleri olarak tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda
da komorbid hastaliklar agisindan ele alindiginda literatiirle benzer sekilde en sik sirasiyla
HT %53.3, KAH %30.6 ve DM %26.3 tespit edildi. Calismamizda ele aldigimiz komorbid
hastaliklar ile (HT, DM, KAH, gecirilmis inme, KBH, kapak replasmani) mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 goriildii.

Tokgoz ve arkadaglart calismasinda yiiksek NLR ile erken donem mortalite ve diistik
GKS arasinda anlamli iliski bulundu(143). Buck ve arkadaslari ¢alismasinda artan NIHS
skoru ile NLR degerlerinde artis tespit edilip NLR nin inmenin siddetinden etkilendigi
bildirdi(144). Farah ve ark. yaptiklari ¢calismada(145) NLR’nin saglikli kontrol grubuna goére
inme hastalarinda daha yiiksek oldugu ve inmenin siddeti ile korele oldugu gosterildi. Nitin G.
ve ark.(146) , Celikbilek A. ve ark.(147) ve Gokhan S. ve ark.(132) nin ¢alismalar1 da benzer
sekilde yiikksek NLR ve mortaliteyi iligkili bulundu. Hatta Beomseok S. ve ark. saglikli
insanlarda yliksek NLR nin iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
saptadi(148). Bizim calismamizda da literatiir ile benzer sekilde NLR yiiksekligi ve hct
diistikliigli mortalite agisindan anlamli bulundu(sirasiyla p=0.006 ve p=0.013).

Hemogram degerlerini FASTED gruplarina gore kiyasladigimizda nétrofil, lenfosit ve
NLR degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. FAST-ED
3’te notrofil agisindan FAST-ED 1’e gore anlamli derecede ytiksek (p=0.003); FAST-ED 1
lenfosit degerleri hem FAST-ED 2 hem de FAST-ED 3’e gore anlamli derecede daha yiiksek
(swrastyla p < 0.001, p < 0.001) bulundu. NLR karsilastirilinca FAST-ED 1 NLR degeri hem
FAST-ED 2 hem de FAST-ED 3’e gore anlamli derecede daha diisiik (sirasiyla p <0.001, p <
0.001) tespit edildi. Bu bulgumuzda diisiik mortalite ile korele olan diisitk FAST-ED skorlu
hastalarin diisiik NLR degerine sahip oldugunu tespit ettik. Caligmamiz bulabildigimiz
kadariyla FAST-ED skorlarina gére hemogram degerlerinin karsilastirildig: ilk ¢aligmaydi.
Ancak literatiir ile benzer sekilde c¢alismamizda da hastalik siddeti ile yiiksek NLR

koreleasyon goOstermistir. Ulasilmasi kolay ve ucuz kan parametleri olan NLR degerinin
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iskemik inme hastalarinda prognoz ve mortaliteyi Ongormede daha fazla calismayla

desteklenmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Inmenin sirkadiyen ritmini inceleyen ¢ok sayida calisma mevcuttur. Inmenin
sirkadiyen ritmi hakkinda bu kadar ¢ok c¢alisma olmasinin nedeni muhtemelen oOnceki
donemlerde sik¢a bahsedilen wake-up stroke(semptomla uyanma) ve bu hastalara verilecek
tedavilerin etkinliginin tartisilmasindandir. Ancak yapilan birgok metaanalizde wake-up
stroke hastalarinin sanilandan az oldugu ve vakalarin ¢ogunlugunun sabah 6 ile 6glen saatleri
arasinda oldugu gosterildi(149). Casetti I ve ark. yaptign bir calismada giin i¢i inme
vakalarinin 6zellikle sabah saatlerinde (Zeitgeber zaman dilimleri ZT6: saat 6-12 arasi) pik
yaptig1 ve hastalarin demografik dagiliminda hipertansiyon hastaligi olup olmadigindan
bagimsiz olarak sabah saatlerindeki diiirnal tansiyon yiiksekligi ve hiperkoagiilabiteye bagh
oldugu belirtildi.(74) Ripamonti L ve ark yaptigi baska bir ¢alismada yine hastalarin en sik
sabah saatlerinde geldigi bulundu ve bu durum HT ve hiperkoagiilabiteye ek olarak bu
saatlerde hiperlipidemi ve alfa-sempatik etkinligin fazla olmasi ile iliskilendirildi(150).
William J. Elliott ve ark. yaptig1 bir metaanalizde vaka sayilarinin saat 6-12 arasinda daha
yiiksek oldugunu buldular(149). Lago A ve ark yaptigi ¢calismada ZT6 da basvuran hastalarin
orani %35.4 tii.(151) Bizim ¢alismamizda da hastalarin %33.7 si ZT6, %28.2 212, %22 ZT18
ve %15 1 ZT0 da bagvurmus olup literatiirle benzer sekilde basvurularin sabah saatlerinde pik

yaptig1 goriildi.

Beker M.C ve arkadaglarinin bizim galisgmamiza benzer zaman diliminde (Zeitgeber
zaman dilimleri:ZT0, ZT6, ZT12 ve ZTI18) yaptig1 calismada ZT18 de (18-24 arasi)
noroprotektif faktorlein azaldigr molekiiler olarak kanitlandi ve enfarktiis hacmi, beyin 6demi,
noronal hasarn bu saatlerde daha fazla oldugu gosterildi(152). Bizim ¢alismamizda
semptomlarin basladigi saat dilimine gore mortaliteler incelendiginde ZT18’de(18-24 saatleri

arasinda) mortalite oraninin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi. (p=0.015).

Ortalama basvuru siireleri agisindan sag kalan (6.92+5.80) ve o&len(5.27+4.51)
hastalarimiz arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p= 0.273). Bildigimiz kadariyla
calisgmamiz FAST-ED gruplart ile bagvuru siiresi ve gelis seklinin karsilagtirildign ilk
calismaydi. Bagvuru siireleri FAST-ED skoruna gore karsilastirilinca FAST-ED 1(8.36+6,72)
ve FAST-ED 3 (4,93£4,25) arasinda anlamli iligki bulundu(p=0.004). Yiiksek FASTED
skoruna sahip hastalar durumun ciddiyetinin farkinda olup daha hizli basvuru davranisi
gostermis olduklarini diisiinliyoruz. Gelis sekilleri dikkate alindiginda FAST-ED 1 hastalarin
anlamli olarak daha fazla ayaktan gelme egiliminde oldugu(p=0,009); diger gruplarin ise kisa
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siirede ulagmak i¢in bulunduklar1 konum itibariyle her iig¢(ayaktan, ambulans, bagka
hastaneden sevkli) ulasim seklini de kullandigin1 ve orta-yiiksek riskte(FAST-ED 2-3) gelis

seklinin istatistiksel anlamli olmadigini goriiyoruz.

Korkmaz T ve ark(153) yaptigi inme semptomlarina gére hastane Oncesi basvuru
gecikmesi nedenlerini inceledigi ¢alismada en sik olarak hastalarin %66.7 si hemiparazi ,
%S52.7 si ise konugma bozuklugu ile bagvurmustu. Chun-hung chen ve ark (142) yaptigi
caligmada da %85.3 hemiparezi %44.2 ile konusma bozuklugu ilk 2 semptom olmustur.
Bizim calismamizda da literatiir ile benzer sekilde hemiparazi %51.5, konusma bozuklugi
%46.6 ile en sik semptomlar olarak bulundu. Gelis sikayeti ve mortalite arasindaki iligkiyi
karsilagtirmamizda ise hemiparezinin mevcudiyeti sag kalim agisindan, biling degisikliginin
mevcudiyeti ise mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu( sirasiyla p= 0.028 ve

p= 0.004).

Lopez-Hernandez ve ark(154) ve Chun-hung chen ve ark (142) yaptiklari ¢alismalarda
ambulans ile gelmenin basvuru siiresini ciddi sekilde kisalttigin1 gosterdi. Srivastava AK ve
ark (155 ) ve Korkmaz T ve ark(153) ise hastaneye gelis sekli ile gelis siiresi arasinda bir
iliski olmadigin1 ifade ettiler. Bizim ¢alismamizda ayaktan gelenlerin ortalama 8,88+6,80,
ambulans ile gelenlerin 4,75+4,41, sevkli gelenlerin ise 5,78+4,34 saatte basvurduklarini
saptadik. Hastalar1 gelis sekline gore gelis siiresi ortalamalarini karsilastirdigimizda ayaktan
gelenlerin hem ambulans ile hem de sevkli olarak gelenlere gore anlamli olarak daha uzun
stirede hastaneye ulastiklarini; ambulans ile gelenlerle sevkli gelenler arasinda ise anlamli
siire farki olmadigin1 ve ayaktan gelenlere gore ¢ok daha kisa siirede bagvurduklarini tespit
ettik. Aslinda bir¢ok ¢alismalarda ve bizim c¢alismamizda da vurgulandig iizere gelis seklinin
gelis stiresine katkisi sinirli olmakta; en 6nemli etkenin ise hastanin semptomlarini tanimasi

ve farkindalikla hastaneye hizla bagvurma davranisi oldugu goriilmektedir.

Macciocchi SN ve ark (156) yaptig1 tutulan hemisferlerin karsilastirildigi ¢alismada
sol hemisferin  %49.5, sagin %50.5 oraninda tutuldugu ve kortikal tutulumlarin
sonlanimlarmm daha iyi oldugu tespit edildi. Ogiin M.N ve ark yaptigi(157) calismada
hastalarin %42,4 sinin sag hemisferinin, %57.6 simin sol hemsferinin tutuldugu sag ve sol
arasinda istatistiksel iliski saptanmadigi; inme siddetiyle sol ve sag hemisfer arasinda da
anlamli iligki bulunmadigi saptandi. Bizim ¢alismamizda da 4 hastada bihemisferik tutulum
olup diger hastalarin %43.3 1 sag; %56.6 s1 sol hemisferikti ve olusan bu farkin vaka

sayimizin sinirli olmasindan kaynaklandigini diistiniiyoruz. Tutulan hemisfer ve mortaliteleri
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karsilagtirinca ise istatistiksel fark bulamadik.(p=1,000) yine ¢alismamizda tutulan anatomik

bolge ile mortalite arasinda da iliski yoktu.

Hastalarimizin 26 sina trombolitik tedavi verilmis olup bunlardan sadece 1 hasta
mortaliteyle sonu¢lanmistir. Diger grupta ise 137 hastadan 10 hasta mortaliteyle
sonuclanmistir. Trombolitik tedavi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptamadik.(p=1.000).
Calismamizda ayaktan bagvuran 65 hastadan(%39.8) sadece 3 iine(%4.6) trombolitik
verilmisti ve istatistiksel olarak en az trombolitik alan grup olarak anlamli tespit
ettik(p<0,001). Bunun altinda ayaktan bagvuran hastalarin trombolitik endikasyonu olmamast;
olanlarin ise ge¢ basvurudan dolayr sansini yitirmesinin yattigini diisiiniiyoruz. Ayaktan
basvuru sekli ile korele olan diisiik riskli yani FAST-ED 1(p=0.009) grubundaki 67 (%41.1)
hastanin sadece 1(%1.49) ine trombolitik verilmisti ve bunu diger gruplara gére anlamli diisiik
tespit ettik(p<0.001). Bu da beklendigi tizere diisiik olasilikli LVOS ve hafif tutulum ile
dogrudan iliskiliydi.

5.1 Kasithliklar

Calismamizin bazi potansiyel sinirlamalari mevcuttu. Yontem olarak retrospektif
caligmalarin kisitliliklarini icermektedir, verilerin veri tabanindan toplanmasi ve kati dislama
kriterleri nedeniyle bazi hastalarin veri eksikligi nedeniyle disarida kalmasi, kontrol grubu
olmamasi, tek merkezden yiiriitiilmesi kisithliklar olusturmaktadir. Elde edilen sonuglarin
daha biiyiik hasta gruplarinda kontrol gruplar ile ve ¢ok merkezli olarak tekrarlanmasi

literatiire katkilar saglayacaktir.
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6. SONUC

Iskemik inme diinya genelinde &nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. Inmenin
degistirilebilir ve degistirilemeyen nedenleri mevcuttur. Degistirilebilir nedenler arasinda en
sik hipertansiyon, koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyon ve diyabet yeralir. Yasla beraber
bu hastaliklarin insidansinin da artmasi inmeyi ileri yas hastaligi yapmaktadir. Bu komorbid
hastaliklarin tedavisi ve 6nlenmesi inme insidansini azaltacaktir. Hizli tan1 ve tedavinin 6nemi
giin gectikge daha iyi anlasilmaktadir. Bu nedenle her giin yeni tani algoritmalar1 ve skalalar
ortaya cikarilmaktadir. Bu sayede hastalarin hizli ve dogru tani ile en uygun tedavilerin
verilebilecegi kapsamli inme merkezlerine transferi saglanabilmektedir. Toplumun
bilin¢lendirilmesi de bu baglamda hem saglik hizmetine ulasim hem de ambulans ile hizli
transfer olanagini artiracak ve hastane oncesi zaman kaybini en aza indirgeyecektir. FAST-
ED skoru da sahada saglik ¢alisanlarinin uygulayabilecegi kolay ve giivenilir bir skala olarak
karsimiza ¢ikmakta. Yeni bilimsel galigmalar ve artan tecriibeler ile en iyi skalayr bulma

yarist devam edecek gibi goriinmektedir.
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