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1. GIRIS ve AMAC

Inme, ileri yas eriskinler arasinda dliimiin dnde gelen nedenlerindendir; dziirliiliik
yaratan hastaliklarn da basinda gelmektedir. Inmenin yol agtig1 sakatlik, saglik
ekonomisi lizerinde biiyiik bir yiik olusturur. Geligmis iilkelerde inmenin mortalitesi ve
morbiditesi son 50 yilda giderek azalmakla birlikte, toplumdaki yash niifustaki artisa
bagli olarak inme ve inmeye bagli 6liimlerin mutlak sayis1 artmaktadir.

Inme nedeni ile yogun bakimda takip edilen hastalar1 ikincil beyin hasari
yaratacak patolojilerden korumak gereklidir. inme sonras1 2. ve 3. haftalarda meydana
gelen Oliimlerin ¢ogunun medikal komplikasyonlarla iliskili oldugu bildirilmektedir.
Yogun bakimda takip edilen inme olgularinda gelisebilecek komplikasyonlarin
ongoriiliip, gerekli 6nlem ve tedavilerin planlanmas1 morbidite ve mortalite oranlarini
etkilemektedir.

Diinyada inme tanis1 ile yogun bakimda takip ve tedavi edilen hastalarin
arastirildigr ¢alismalar sinirli sayida olmasi, iilkemizde ise buna benzer bir ¢caligma
olmamasi, bu konu iizerinde arastirma planlamamiza neden oldu.

Bu c¢alismada, yogun bakim {initemizde inme tanisi ile takip ve tedavi edilen
olgularda gelisen komplikasyonlari; bu komlikasyonlarin prognoza ve mortaliteye

etkisini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanmm

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tanimlamasina gdre inme; vaskiiler nedenler disinda
gortiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin
hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Iskemik inme, intraserebral
kanama (iK) ve subarakoid kanama (SAK) gibi alt tipleri vardir. Tanim geregi 24
saatten uzun siirer veya Oliimle sonlanir. Sendromun siddeti; tam diizelmeden, kismi
diizelmeye, sakatliktan 0liime varan genis bir yelpazeyi kapsar [1]. Semptomlar 24
saatten daha uzun siiriiyorsa klinik olarak inme, 24 saatten daha kisa bir siirede
tamamen diizeliyorsa klinik olarak gegici iskemik atak (GIA) olarak kabul edilir [2].
Tanimlamada; iskemik inme, primer intraserebral kanama, intraventrikiiler kanama ve
subaraknoid kanamalarin ¢cogu inme kapsamina girmektedir. Bu tanimlamada subdural
ve epidural kanamalar, enfeksiyon, tiimor gibi nedenlere bagh infarkt ve/veya

kanamalar, GIA ise inme kapsamina dahil edilmemistir [2,3].

2.2. inme Epidemiyolojisi

Inme tiim diinyada koroner kalp hastaligi ve kanserlerden sonra iiciincii siklikta
gelen 6liim nedenidir. Ortalama olarak yilda 2/1000 yeni inme gelismektedir. Inme
prevalanst 6/1000 civarindadir. Hastalarm %20’s1 erken donemde olmak tizere %30’u
bir y1l i¢cinde 6lmekte, yasayanlarin tigte biri ise yasamlarmi baskalarina muhtag olarak
idame ettirmektedirler.

Erkeklerde 55-65 yas arasinda inme insidansi kadinlara gore 2-3 kat fazla iken,
ileri yaslarda bu fark azalmaktadir. 45 yas alti inmeler, tiim olgularin %3-5’ini
olusturduklar1 i¢in insidansini tahmin etmek zordur. Nencini ve arkadaslar1 15-45 yas
aras1 inme insidansini 1/10000 olarak bildirmistir [4].

Ulkemizde hemorajik inme bat1 toplumlarindan daha yiiksek oranda
goriilmektedir. Bunun nedeni, en Onemli risk faktdrii olan hipertansiyonun 1yi
taninmamas1 ve tedaviye katilimdaki kesintiler olabilir [5]. Tiirk Beyin Damar
Hastaliklar1 Dernegi’nin verilerine gore hemorajik inme siklig1 %28,8, mortalite hiz1

ise %16,2°dir [6].



2.3. inmenin Patofizyolojisi

2.3.1. Serebral kan akimi ve serebral metabolizma

Beyin, kabaca kardiyak debinin %20’sini alirken, toplam oksijeninde %25’ini
kullanir. Noronlar ve glial hiicreler, devamli olarak membran potansiyellerini korumak,
transmitter sentezlemek ve depolamak, aksoplazma {iiretmek ve bozulan yapisal
kisimlarint yenilemek zorundadirlar. Bu nedenle beyin hiicreleri viicuttaki diger
organlara gore daha yliksek miktarda oksijen ve enerji ihtiyact duyarlar [7].

Beyin beslenmesinde en onemli etken serebral kan akimi (SKA)’dir. SKA’n1
serebral perfiizyon basinci (SPB) ile serebral vaskiiler direng (SVR) arasindaki oran
belirler: SKA=SPB/SVR. SPB ise ortalama arteryal basin¢ (OAB)’tan intrakranial
basing (IKB)’m ¢ikartilmasiyla hesaplanir. Normal kosullarda SPB sabittir. Fakat kan
basinc1 ve serebral vendz doniisii etkileyen durumlar SPB’n1 degistirebilirler. IKB’mn
yiikselmesi SPB’m1 diisiirmektedir. IKB, OAB’a ulasirsa, SKA bu noktada durur [7].

Beyin dokusuna giden kan miktarmin kritik diizeyin altina diismesi serebral
iskemiye neden olmaktadir. Baslica noron hiicre gdvdelerinden olusan gri cevherdeki
normal kan akiminin miktari, 50-70 ml/100 gr doku/dakikadir. Aksonlardan olusan ve
myelin olarak adlandirlan yagh bir kilifla kapli beyaz cevherde ise, kan akimi miktar1
10-20 ml/100 gr/dakikadir. SKA, otoregiilasyon olarak adlandirilan bir mekanizma
sayesinde 60-160 mmHg gibi genis bir OAB araliginda siirdiiriiliir. OAB diistik oldugu
zaman, beyin arteriyollerinin dilatasyonu ile direncin azaldigi, OAB yiikseldigi zaman
direnci arttirmak icin arteriyollerin daraldigi saptanmustir [8]. Gergektende SVR’1
dolayisiyla SKA’n1 en fazla etkileyen durum damar yaricapidir. Vazodilatasyonda SVR
azalir, SKA artar. Vazokonstriiksiyonda ise SVR artar, SKA azalir [7].

Yiiksek ve diisiik kan basinglarinda kan akimi, kan basinci ile orantili olarak
degisir. SKA sabit kalmasi i¢in sistemik kan basinci arttiginda, diiz kaslar iizerine olan
bir etkiyle vazodilatasyon olurken, kan basinci diistiigiinde vazokonstriiksiyon olur [9].
Bu otoregiilasyonun yaygin serebral hipoksi, iskemik inme, subaraknoid kanama ve
kafa travmasi gibi durumlarda bozulmasi beklenen bir durumdur. Ancak gercekte bu
reglilasyonun miyojenik, metabolik ve norolojik siireclerin hangisi ya da hangileri
tarafindan olusturuldugu netlik kazanmamustir [7].

SKA, parsiyel karbondioksit basincindaki (PaCO,) degisiklere yanit verir.
PaCO;’deki her 1 mmHg’lik degisiklik i¢in serebral kan akimi %4 degisir. Bu durum



oksijen ihtiyaci artan alanlarda, kan akiminin artmasini garanti altina alir ve beyin aktif
metabolizasyon yapana kadar bu durum devam eder.

Onemli diizeydeki iskemide otoregiilasyon kaybi olur ve kan akimi kan
basincindaki degisikliklere paralel olarak artar veya diser. Kan akimi 30 dakika
boyunca 20 ml/100 gr/dakikanm altma diistiigii zaman néronlarin fonksiyonu durur
ancak canhidirlar. Kan akimi 30 dakika boyunca 10 ml/100 gr/dakikanin altina diistiigi
zaman geri-doniisiimsiiz noron hasari olusur [10].

SKA’n1 belirleyen en Onemli metabolik faktorler oksijen, karbondioksit ve
hidrojen iyon konsantrasyonudur. Parsiyel oksijen basinci (PaO;) 60 mmHg nin altina
indigi durumlarda SKA artmaktadir. PaO, 40 mmHg’nin altina inerse biling etkilenir;
20-30 mmHg’nin altinda ise koma goriilir. PaCO,’nin diismesi SKA’n1 azaltirken,
PaCOy’nin yiikselmesi SKA’n1 arttirir. PaCOy’nin 20-25 mmHg diizeyine inmesi
SKA’nda %40-45’1ik bir azalmaya neden olur. PaCO,’nin 80 mmHg’ nin {izerine
cikmasi, anestezi altindaki hayvanlarda SKA’da %100-200’lik bir artisa neden
olurken, uyanik hayvanlarda SKA’nin bazal degerine gore 6 kathk bir artis soz
konusudur [7].

Hipotermide, CMRO, (serebral oksijen metabolizma hizi) azalir. Her 1°C’lik
disis CMRO, de %6-7’lik bir azalma olusturur. Yaklagik 20°C’lik hipotermide
elektroensefalografide (EEG) tam bir supresyon goriiliirken 18°C’lik bir hipotermide
CMRO; normal degerinin %10’undan daha diisiik bir diizeye inmektedir. Hipertermi,
CMRO;’yi arttirir. Fakat 42°C’den sonra CMRO, dramatik olarak azalir [7].

Beyin i¢in en biiyiik enerji kaynagi glikozdur. 100 gr beyin dokusu 1 dakikada 30
mmol (5 mg) glikoz tiiketmektedir. Bu da yaklasik 125 gr/giin glikoz eder. Glikoz
beyne kolaylastirilmig transport ile girer. %80°1 enerji tiretmede kullanilirken, geri
kalan kismi norotransmitter, protein ve lipid sentezinde kullanilir. Son iirlin olarak
laktata metabolize olur. Beyindeki glikoz metabolizmasini insiilinin etkilemedigi
disiiniilmektedir. Beyin glikozu oksijenli yoldan kullanir ve kesintisiz oksijen destegi

gerekmektedir [7].

2.3.2. Serebral iskemide fizyopatoloji
Infarkt, bir dokuda arteriyel akimmin veya vendz drenajin tikanmasi sonucunda
gelisen iskemik nekrozdur. Doku infarkti, klinik hastaligin sik rastlanilan ve ¢cok 6nemli

nedenidir. Tiim inmelerin yaklasik %99’u trombotik ya da embolik olaylarin sonucunda



olusur ve hemen hepsi arter tikanmasi sonucu gelisir. Bazen inme lokal vazospazm, bir
aterom plaginin i¢ine kanama veya bir damarin distan basiya ugramasi nedeniyle de
olusabilir [11].

Iskemik dokunun kaderini belirleyen en onemli etkenler, iskeminin siddeti ve
stiresidir [12]. Bir serebral arter tikandig1 zaman, arterin besledigi alanin merkezindeki
bolgedeki kan akimi kritik diizeyin altina diiser. Fakat merkezin hemen ¢evresindeki
alanlarm kan akimi ndronun fonksiyonunu ve canliligimi siirdiirmesi i¢in yetersiz
olabilir. Bu bolge iskemik “penumbra” alani olarak bilinir [13]. Penumbranin dinamik
ozellikte oldugu, kendi haline birakildiginda kisa siirede infarkt dokusuna katildigi
goriilmiis ve “zaman beyindir” anlayis1 yerlesmistir. Iskemik ¢ekirdekte, enerji
kesilmesi sonucu iyon pompa sistemleri hemen iflas etmesine ragmen, penumbra’da
elektrik aktivite bozukluguna ragmen membran hemostazi korunmustur. Bu nedenle
penumbra alani hem deneysel hemde klinik tedavi calismalarinda hedef alman
“kurtarilacak doku”dur [12]. Bu ilerleyici bozuklugun, 24 saate kadar devam ettigi ve
reperflizyonla geri dondiigii gosterilmistir. Bu da eger penumbranin dinamik 6zelligini
ortaya koyan bir tedavi yapilmazsa kisa sayilacak bir siire i¢inde geri-doniissiiz doku
hasarmin yerlesecegini gostermektedir [14]. Iskemik ¢ekirdekteki kan akimi1 normalde
olmasi gereken kan akiminin %0-20’s1 kadardir. Penumbrada ise %20-%40 arasindadir.
Penumbrada perflizyon diistiigii halde glikoz metabolizmasi dort bes kat artmistir [12].

Beyindeki Adenozintrifosfat (ATP) ve fosfokreatininden olusan yiiksek enerjili
fosfat depolar1 bosaldig1 zaman, noronlar, hiicre ici K™u hiicre disina tasimak ve
Naun iceri girisini 6nlemek icin gerekli membran potansiyelini siirdiiremez. Bu
durum, iskemik beyin bélgesinde hiicre icine Na” ve su girisine sebep olarak sitotoksik
O0dem olusturur. Hiicreler nekroza ugradigi zaman, proteazlar ve lipazlar, ¢cevre beyin
dokusuna c¢ikarak noron yikimina ve interstisyel vazojenik 6deme neden olur [15].
Enerjinin tilkenmesi, noronlardan norotransmitterlerin salinmasma da neden olur.
Salman norotransmitorlerin  ekstraselliiler mesafedeki yiiksek konsantrasyonlari

noronlar i¢in toksik olabilir [16].



2.4. Etyoloji ve Simflandirma

Tim inmeler lezyon patolojisine gore iskemik ve hemorajik inmeler olmak {izere
iki gruba ayrilir. Iskemik inmeler, inmelerin %80’ini, hemorajik inmeler de %20’sini

olusturur [17,18].

2.4.1. Hemorajik inmeler

Subaraknoid kanama (SAK) ve intraserebral (intraparenkimal) kanama bu
gruptadir. Hemorajik inmelerin yaklasik %]15’ini intraserebral kanama, %35’ini de
subaraknoid kanama olusturur. SAK damar icindeki kanin, beyin omurilik sivisinin
dolastig1 subaraknoid bosluga acilmasi demektir [19]. SAK, tiim serebrovaskiiler
hastaliklarin yaklasik %10-11"ini olusturur. Olgularm %85’inde kanama nedeni Willis’
poligonunu olusturan biiyiik arterler tizerindeki anevrizmalardir [20].

Intraparenkimal kanamalar serebrum, serebellum ve beyin sap1 lokalizasyonlarini
kapsar [21]. Iskemik inmelerden daha az goriilmesine karsn prognoz daha kotii
seyreder. Bu durum damar disina ¢ikan kan miktari, olusmugsa hematomun Kkitlesi,
yayginlig1 ve lokalizasyonu ile yakindan iligkilidir.

1970’lerden  sonra hipertansiyonun tedavisindeki gelismelerle  birlikte

intraserebral kanamalarin insidansinda bir azalma goriilmiistiir.

Hemorajik inme Risk Faktérleri

Intraserebral kanama (iK) olusumuna yol agan nedenler 4 ana kategoriye
ayrilarak incelenebilir (Tablo 2.1) [22].

Hemorajik nedenlerin en genis boliimiinii vaskiiler sistem anomalileri olusturur.
Santral sinir sistemi (SSS) vaskiiler malformasyonlart AVM, kavernoz
malformasyonlar, kapiller telenjiektazi ve vendz malformasyonlardir. Vaskiiler
anomaliye bagli kanamalarin 40 yas altinda en sik nedeni anevrizma ve AVM, 40-70
yas arasmnda kiigiik perforan arterlerin (6zelikle Charcot’un kanayan arteri olarak
tanimlanan lentikiilostriyatlarin) mikroanjiyomlarin riiptiirii, 70 yas {istiinde ise amiloid
anjiyopatilerdir.

Normotansif genglerde goriilen intraserebral kanama nedenlerinin basinda AVM
gelmektedir. AVM’lerden dolay1 olusan kanamalar ¢cogunlukla beyaz cevher i¢indedir.
Anevrizmaya bagli hematomlarin o6zelligi sisternal kanama yapmalar1 ve tipik

lokalizasyonlaridir. Anterior serebral arter anevrizma kanamalar1 frontal lobun



paramediyan veya lateral boliimiinde, posteriyor komminikan arter anevrizma

kanamalar1 temporal lobun mediyal kisminda, nadir olan internal karotid arter (ICA)

anevrizma kanamalar1 ise bazal gangliya ve 6zellikle caudat niikleus basinda goriiliir.

Tablo 2.1. Hemorajik inme risk faktorleri.

1. Anatomik faktorler:

Serebral kan damarlarmin malformasyonlar1 veya degisiklikleri
Kii¢iik damarlarin lipohiyalinozisi veya mikroanevrizmasi
Serebral arterioven6z malformasyon (AVM)

Amiloid anjiyopati

Sakkiiler anevrizmalar

Intrakranyal vendz trombozlar

Mikroanjiomlar

Dural AVM

Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

Moya-moya sendromu

Arteriyal disseksiyonlar

Karotiko-kavernoz fistiiller

2. Hemodinamik faktorler:

Arteryal hipertansiyon
Migren

3. Hemostatik faktorler:

Antikoagiilan veya antitrombosit ila¢ kullanimi
Trombolitik tedavi

Hemofili

Lésemi ve trombositopeni

4. Diger faktorler:

Intraserebral tiimorler

Alkol

Amfetamin kullanam

Kokain ve diger sempatomimetik ilaglar
Vaskiilit

Infektif endokardit vakalarinn yaklasik %5’inde IK goriiliir. Migren, indirek

olarak IK nedeni olabilir. AVM migren atagin tetikleyebilir ve uzun yillar tek sikayet

migren tipi agrilar olabilir.

Antikoagiilan tedavi alan hastalarda IK goriilme riski antikoagiilasyonun siddeti

ile artar. Ozellikle INR degerinin 5 ve iistiinde olmasi risk olusturur. Bu kanamalarin

goze batan oOzellikleri hizli ilerleyen klinik goriiniim, genis hematom voliimii ve

hematom kitlesi i¢indeki kan-sivi goriiniimiidiir. Antitrombosit tedavisi intraserebral




kanama nedenleri arasinda olduk¢a nadir goriilmektedir. Trombolitik tedavi
intraserebral kanama i¢in oldukg¢a ciddi ve fatal bir komplikasyondur. Trombolitik
tedaviden sonraki 3 giin icinde fatal kanama goriilme olasilig1 %60-80’dir. ileri yas ve
obezite riski arttirir.

Hemofili, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC), myeloid 16semi gibi
hematolojik hastaliklar da IK’ya neden olabilir.

Intraserebral kanamalarmn yaklasik %51, tiimor icine kanama ile ortaya ¢ikabilir.
Tiimér vakalarmin yaklasik %50’sinde ilk goriiniim bir kanamadir. Ilk siklikta
metastazlar (bronkojenik karsinoma, melanoma, bobrek karsinomu, koryokarsinoma
kokenli), daha az siklikta gliomlar (glioblastoma multiforme, hipofiz tiimorleri,
medullablastoma) gériiliir. Alkole bagh IK daha c¢ok karaciger hasar1 gelismis,
trombositleri diisiik ve pihtilagsma mekanizmasi bozuk alkoliklerde goriiliir.

Amfetamin, metamfetamin alimi ve kokain arteryal hipertansiyonu tetikleyerek
intraserebral kanamaya yol agabilir.

Serebral amiloid anjiyopatiye bagl IK’lar ise 65 yasmn iistiinde, vaskiiler
malformasyonu olmayan normotansif bireylerde goriilen lobar hematom ve tekrarlayan
kanamalar seklinde kendini gosterir. Altta yatan patoloji leptomeninkslerde, serebral
kortekste ve subkortikal beyaz cevherde bulunan kiigiik ve orta ¢apta arterlerin kas
tabakalarindaki amiloid beta- protein birikimleridir. En sik etkilenen yerler oksipital,
parieatal ve frontal loblardir. Genellikle beyaz cevher ve gri cevher arasi siir bolgede
multipl kanamalar olarak goriiliir.

Tirk MST calismasinda tlilkemizde serebral kanamada hipertansiyon %79,2
oraninda risk faktorii olarak belirlenmistir. Hipertansiyonda kanama nedent,
hipertansiyon sonucu olusan arteryal duvarm hasar1 ve riiptiirtidiir. Uzun siireli yliksek
ka basmci penetran arter duvarinda lipid ve hyalin materyalinin birikmesine
(lipohiyolinosis) ve fazla sayida mikroanevrizmal olusumlara (Charcot- Bouchard
anevrizmalar1) yol agabilir [23]. Bunlarin ¢aplar1 500-700 mikrometre arasinda
degismekte olup, ¢ogu bazal gangliya, serebellum ve beyin sapi gibi beynin derin

bolgelerinde yerlesir.



Intraserebral kanamalarda medikal tedavi endikasyonlari:

1. Hematom voliimii 10 cm?® altinda olan veya minimal ndrolojik defisiti olan
olgular,

2. Prognozun ¢ok iyi veya ¢ok kdtii olacagi durumlar,

(98]

Noronal kaybin cok oldugu masif kanamalar veya dominant lob genis
kanamalar,

GKS 5’in altindaki kotii olgular veya 10 tistiindeki iy1 olgular,

Ciddi koagiilopati veya altta yatan medikal hastalig1 bulunan olgular,
Operasyonu tolere edemeyecek ¢ok yash hastalar (75 yastan biiytik),

Bazal gangliya, talamik kanama gibi olgular,

® =N ok

Pons hematomlari.

Intraserebral kanamalarda cerrahi girisim endikasyonlar:

1. Bilincin giderek bozuldugu durumlar,

Anjiyografide anevrizma, AVM, timor saptanmast,

Voliim 15 cm?’ten biiylik serebral ve ¢ap1 3 cm iistiindeki serebellar kanamalar,
Beyin sap1 basisi ve sift yapan olgular,

Obstruktif hidrosefali geligimi,

AN

Lobar, eksternel kapsiil, serebellar hematomlar, nondominant hemisfer

yerlesimli hematomlar.

Hemorajik inme Simflandirmasi

Spontan intraserebral kanamalar serebral dokuda yerlestikleri yere gore
siniflandirilir.

Buna gore en sik goriilen lokalizasyon putamen olup vakalarm %35-50’sini
olusturur. Ikinci en sik goriilen yer lobar bdlgedir. Benzer bir smiflandirma tentoriyum
serebriye gore yapilacak olursa intraserebral kanamalar supratentoriyel ve

infratentoriyel olarak ikiye ayrilabilir.



2.4.2. iskemik inme

Iskemik inmede etyolojik siniflandirma, iskeminin tedavisi ve prognozunun
belirlenmesi yani sira ikincil koruma agisindan ¢ok onemlidir. Buna karsilik klinik ve
nororadyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlik gostermesi
nedeni ile etyolojik smiflandirma oldukga giictiir [24].

Iskemik inmelerle ilgili pratikte kullamm alami bulan 6nemli bir smiflama
Oxfordshire Toplum Inme Projesinde Onerilmistir. Burada temel ndrolojik bulgular
esas almmus, etyolojik 6zellikler hesaba katilmadan, basit ve kolay uygulanabilir bir
siniflama  amaglanmigtir.  Olgular bu siniflamada doért ayr1  grup iginde
degerlendirilmistir [Tablo 2.2]. Bu smiflama sistemi erken evrede prognozla ilgili

belirli bir 6ngorii yapilmasma da olanak saglamaktadir.

Tablo 2.2. Klinik 6zelliklerine gore iskemik inme siniflamasi.

LACI (Lakiiner Infarkt)
e Piir Motor inme
e  Piir Duysal inme
e Sensori-motor inme
o Fasiyo-brakial ve brakiyo-krusiyal tutulusu olan olgular
e Prognoz gorece iyi, sekel bulgular var.

TACI (Total Anteriyal Sirkiilasyon Infarktlari)

e Yiiksek Serebral Fonksiyon Bozuklugu

e Homonim gérme alani defekti

e Yiiz, kol ve bacagin en az ikisinde motor ve/veya duysal bulgular

e Biling bozuklugu nedeniyle yiiksek serebral fonksiyonlar ve gérme alam test
edilemiyorsa tek bir defisit gbz oniine alinir.

e Prognoz genellikle iyi degil. Cogu immobilite komplikasyonlarina bagl olarak
mortalite yliksek

PACI (Parsiyel Anteriyor Sirkiilasyon Infarktlar)
e TACI sendromunun ii¢c komponentinden ikisini gésteren olgular
e Tek basina yiiksek serebral fonksiyon bozukluklari
o L ACI’dekinden daha smirlt motor/duysal defisit (bir kola veya yiiz ve ele sinirli)
o Erken dénem prognoz gorece iyi, ancak rekiirrens oram yiiksek

POCI (Posteriyor Sirkiilasyon infarktlar)
e Beyin sap1 ve/veya serebellum tutulusu gosteren bulgular ve/veya homonim
hemianopsi

e Prognoz iyi, ancak rekiirrens orani yiiksek
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Iskemik inmeler lezyonun arteryal dagilimina goére basitce dort gruba ayrilir
[Tablo 2.3]. lyi bir anatomi bilgisi gerektiren ve lezyonun topografik dzelliklerine

dayanarak yapilan bu smiflama tedavi planlanmasinada yon verir [25].

Tablo 2.3. Arteryal dagilima gore siniflandirma.

1. Karotis

2. Vertebrobaziller

3. Lakiiner

4. Ara Bolge (Border Zone)

1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of Organization. 10172 in Acute Stroke
Treatment) calismasinda [26] kullanilan smiflandirma ise klinik bulgularin yani sira

etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. iskemik inmede TOAST smiflandirmasi.

Genis arter aterosklerozu (tromboz ve emboli)
Kardiyoembolizm

Kiigiik damar okliizyonu

Diger belirlenen etyolojiler

M

Sebebi belirlenemeyen etyolojiler

Genis Arter Aterosklerozu (Tromboz ve Emboli)

Tiim iskemik inmelerin %50’si genis arter sklerozuna baghdir. iskemi, dzellikle
ekstrakranial ve daha nadir olmak tizere intrakranial damarlarda ve bunlarm bifurkasyon
bolgelerinde, yillar igerisinde gelisen aterom plaklarmin stabilizasyonlarinin
bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara bagl olarak gelisir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik
lezyon, damarin darlig1 veya tikanmasima yol acar. Hemodinamik mekanizmalarla, daha
distal smir bolgelerde (Watershed area) infarktlara da yol acabilir. Bu mekanizmada,
proksimal arterin %70-80 ve tizerindeki darliklar1 s6z konusudur. Ayrica, aterotrombotik
lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi pargalarin arterden artere emboli
mekanizmasi ile distal arterleri tikamas1 miimkiindiir. Genis arter aterosklerozuna bagli
inmelerde, 6zgecmiste siklikla 15 dakika ile 1 saat arasinda siiren gegici iskemik ataklar

ve intermittan kladikasyo sikayeti bulunur. Bakida, karotis tiflirlimii ve distal nabizlarin
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alinmamas1 ayirici tanida onemlidir. Norolojik kayip olarak, ektremitelerde distal veya
proksimal agirlikli kuvvet kayiplar1 ve Ozellikle arterden artere embolizm vakalarinda

fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar [24].

Kardiyoembolizm

Tim iskemik inmelerin 9%20’sin1 olusturan kardiyoembolizimde, arteriyel
okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir. Emboliye yol acan kalp
hastaliklari, ytliksek riskli ve orta riskli olmak {izere alt gruplara ayrilmistir (Tablo 2.5).
Orta riskli hastaliklarda diger inme nedenleri bulunamazsa, olasi kardiyoembolik inme
tanis1 konulabilir. Baglica klinik bulgular ani gelisen ve bazen biling bozuklugunun
eslik ettigi inmelerdir. Siklikla epileptik nobetler, baslangigta inme ile birliktelik
gosterir, Baz1 vakalarda ise ilerleyen saatlerde norolojik kayipta hizli diizelmeler

gozlenir [24].

Tablo 2.5. Kardiyoembolik inme nedenleri ve risk diizeyleri.

Yiiksek Risk Orta Risk
e Atriyal fibrilasyon e Patent foramen ovale
e Hasta siniis sendromu e Atriyal septal anevrizma
e Sol atriyal trombiis e Atriyal septal defekt
e Sol atriyal miksoma o Atriyal flatter
e  Mitral darlik e  Mitral anulus kalsifikasyonu
e Protez kapak e Mitral kapak prolapsusu
e Endokardit e Biyoprotez kapak
e Sol ventrikiil trombiis e Kalsifiye aort stenozu
e Sol ventrikiil miksoma o Subaortik hipertrofik kardiyomiyopati
e Dilate kardiyomiyopati e Akinetik- diskinetik ventrikiil duvar segmenti
e Yeni gegirilmis Mi o Konjestif kalp hastaligi

Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarkt)

Genellikle hipertansiyon veya diyabeti olan yash hastalarda ortaya ¢ikan bu inme
tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Bu hastalik i¢in karakteristik bulgular
(saf motor, saf sensoriyel, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu ve

ataksik hemiparezi v.b.) ve nororadyolojik olarak 1,5 cm’den kiiciik, derin infarktlarin
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gozlenmesi tan1 koydurur. Bu vakalarda, potansiyel kardiyoembolizm veya ayni taraf
arterde %50’den fazla darliga yol agan biiyiik damar tikanmalar1 bulunmamalidir [24].

Higbir norolojik semptomu olmayan 40 yas {lizeri bireylerde manyetik rézanans
goriintileme (MRG) ile yapilmis calismalarda Lakiiner Infarktlarin (LI) ¢ogunun
asemptomatik oldugu gosterilmistir [27]. Yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
koroner arter hastaligi, gecici iskemik atak Oykiisii ve sigara i¢cimi diger inme tiplerinde
oldugu gibi lakiiner infarktida arttiran risk faktorleridir. Ancak lakiiner infarkta 6zgiin
degillerdir [27]. Saf motor inme en fazla goriilen Li alt tipidir. Lezyon ¢ogunlukla
capsula internadadir. Yiiz, kol ve bacaklar esit olarak tutulur. Saf sensoriyel tutulumda
lezyon genellikle talamustadir. Hemiparazi ya da hemihipoestezi tarzinda saf sensoryel
tutulum sozkonusudur. Duyu bozuklugu hem derin hemde yilizeyel duyular1 kapsar.
Sensorimotor tipte genellikle duyusal semptomlar daha 6ncedir ve motor semptomlar
bundan sonra progresif olarak gelisir [28]. Motor kayip genellikle saf motor tiptekinden
daha agirdir. Ataksik hemiparazi piramidal ve serebellar bulgularin ayni tarafta
goriilmesiyle karakterize bir sendromdur. Ataksi piramidal bulgulardan daha baskindir
[27].

LI’ tamsinda difiizyon MRG en iyi yontemdir. Ozgiinliik ve hassasiyeti %100’e
yakindir. Genel anlamda kortikal infarktlara gére daha iyi prognozludur. Cogu vakada
bu fonksiyonel kotiilesmenin nedeni tekrarlayan inmelerdir. Yas, diyabet, baslangigtaki
inme siddeti ve asemptomatik lakiiner lezyon ve lokoaraiosis varligir kotii faktorler;
erkek olmak, kognitif etkilenme olmasi, geceleri kan basincinda diisme ve

lokoaraiosistir [27].

Diger Belirlenen Etiyolojiler

Bu grupta, Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) birincil ve ikincil vaskiilitleri,
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopaty with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kii¢iik damar hastaliklari,
fibromuskiiler displazi, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma
ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir ve tiim iskemik inmelerin %5’inden az yer
tutar [24,26]. Anjiografi, leptomeningeal biopsi ve ayrmtili hematolojik, biyokimyasal

ve mikrobiyolojik testlerle tan1 konur [24].
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Sebebi Belirlenemeyen Etiyolojiler
Ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan iskemik inmeler, yeterli tetkik
edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden

bulunan vakalar da bu grupta degerlendirilir [24].

Iskemik inmede Risk Faktorleri

Akut iskemik inme tedavisindeki geligmelere ragmen inme nedenli Oliimler
bircok iilkede {igiincii swrada yer almakta ve inmeye bagli sakatliklar ise biiyiik
ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Inme risk faktdrlerinin epidemiyolojik ¢calismalarla
belirlenmesi ve dnlenmesi dnem kazanmaktadir [29].

Hipertansiyon hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama i¢in en énemli risk
faktoriidiir. Hipertansiyon tedavisinde diyastolik kan basmcinin 5-6 mmHg
azaltilmasinin inme riskini %42 azalttig1 gosterilmistir [30].Bu ¢aligmada, 60 yas
iizerinde izole sistolik hipertansiyonlu hastalarda tedavi ile inme insidansinda azalma
%42 olarak bulunmustur. Sistolik hipertasiyon olgularinda yapilan bir ¢aligmada
hipertansiyon tedavisi ile inme insidansinda %36 azalma saptanmustir [31]. Inme
riskinin azalmasi i¢in en uygun kan basinci degerlerinin ne olmasi gerektigi konusunda
Adams Jr HP ve arkadaslar1 yaptiklari caligmada; 140/85 mmHg ve altindaki degerlerin
yararl oldugunu ortaya koymuslardir [29].

Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolilere baghdir. Genglerde ise kriptojenik
inmelerin %40’1inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur. Ileri yaslarda en
onemli kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik valvuler olmayan atriyal

fibrilasyondur [24].
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Tablo 2.6. iskemik inmede risk faktorleri.

A) Degistirilemeyen Risk Faktorleri
® Yas
¢ Cinsiyet
o Irk
e Aile Oykiisii

B) Degistirilebilen Risk Faktorleri

1) Kesinlesmis Risk Faktorleri 2) Kesinlesmemis Risk Faktorleri

e HT o Alkol kullanimi

e DM, Hiperinsiilinemi e Obezite

o Kalp Hastaliklar1 ¢ Beslenme aligkanliklari

o Hiperlipidemi o Fiziksel inaktivite

o Sigara e Hiperhomosisteinemi

o Asemptomatik karotis stenozu e {la¢ kullanimi ve bagimlilig

o Orak hiicreli anemi e Hormon tedavisi (oral kontraseptif vb.)
e Hiperkoagiilabilite

e Fibrinojen
e inflamasyon

2.5. Tam

Inme hastasmin ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastanm klinik
durumunun belirlenmesi agisindan kritik &nem tasir. inme, beyin fonksiyon bozuklugu
semptom ve bulgularma neden olabilen diger durumlardan (beyin tiimorleri, subdural
hematom gibi) ayirt edilmelidir. iInmenin boyutunun belirlenmesinde klinik ndrolojik
bak1 énemlidir ve siklikla inmenin dogasini belirleyebilir. Inmeye katkida bulunabilen

koagiilasyon bozukluklarmin da arastirilmasi gerekir [1].

2.5.1. Klinik degerlendirme

Inme hastalarinin degerlendirilmesinin ilk basamagi, olaymn dykiisiinii almaktir.
Hekim ilk semptomlar, baslangic zamani, siiresi ve progresyonu ya da iyilesmenin
bulunup bulunmadigindan emin olmalidir. Hasta uyaranlara yanitsizsa veya afazi
nedeni ile konusamiyorsa bir aile {iyesi veya olayr gozleyen bir kisiden Oyki
almmalidir. Hekim oOykiiden viicudun bir tarafinda zayiflik varligmi, konusma
zorlugunu, biling diizeyi degisikligini, gérme alaninin bir tarafindaki veya bir gbzdeki
gorme bozuklugunu, ¢ift gorme veya géz kaymasi, duyu degisikligi, denge kaybi,
ekstremitelerde uyum bozuklugu, bas agris1 veya bas donmesi bulunup bulunmadigini
belirleyebilir. Daha sonra, inmeyi baglatan faktorleri tanimlamak i¢in tibbi bir oykii
almmalidir. Hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, kardiyak aritmiler, kardiyak

kapak fonksiyon bozuklugu, hiperlipidemi ve koagiilopati gibi risk faktorleri
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belirlenmelidir. Bu hastaliklarin aile Oykiisii, inme etyolojisinin belirlenmesinde
yardimcidir. Sistemlerin incelenmesi gogiis agrisi, nefes darlii, gastrointestinal
bozukluk veya inme ile birlikte goriilen {iriner inkontinans varligmi belirler [1].

Norolojik bakidan 6nce genel fizik baki yapilir. Ik 6nce acil yasam destegi
gerekmediginden emin olmak i¢in biling diizeyi, kalp atim1 ve hava yolu aciklig1 belirlenir.
Viicut sicakligmin Slciilmesi dnemlidir ¢iinkii ates endokardit nedenli emboli ile iliskili
olabilir. Kan basmeci mutlaka 6l¢iilmelidir. Embolik bir olaydan sorumlu olabilecek atrial
fibrilasyon (AF) gibi olas1 bir kardiyak aritmiyi diisiindiirecek sekilde hizli veya diizensiz
olup olmadigin1 belirlemek i¢in nabiz hiz1 bakis1 mutlaka yapilmalidir [1].

Norolojik baki biling durumun degerlendirilmesi ile baslar. Hastalardan adlarini,
bulunduklar1 yeri, zamani ve giincel olaylar1 tanimlanmalar1 istenir. Baskin olmayan
hemisferde inmesi olan bir hasta sorulara normal yanitlar verebilir fakat inme
olustugunu veya viicudun kars1 (genellikle sol) tarafinda zayiflik varligmin farkinda
olmayabilir. Algi, hastanin nereye dokundugunu bilip bilmedigi veya viicudunun birden
cok boliimiiniin uyarilmasini hissedip hissetmedigi degerlendirilerek test edilebilir.

Inmenin etyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin uygun tedavisine
karar verilmesinde kritik 6nemdedir. Inmenin siddetinin ve beyin hasarmin derecesinin
Glaskow Koma Olgegi (GKS) (Tablo 2.7) ve NIHSS inme 6l¢egi (National Instututes
of Health Stroke Scale) (Tablo 2.8) [1] kullanilarak degersel olarak belirlenmesi hem
tedavi, hem de hastanmn prognozu hakkinda degerli sonuclar verir. inme i¢in tedavi
edici madde ve yontemlerle yapilan klinik arastirmalari ¢ogunda bu skalalar kullanilir
ve tedavi endikasyonlar1 6zellikle trombolitik tedavinin baglatilip baslatilmayacagina
karar verilirken, kismen bu ol¢eklere dayandirilir [32]. Dolayisiyla bu 6lgeklerin
kullanilmas1 inme hastalarinin ilk degerlendirilmesinde gittikce daha da Onem

kazanmaktadir [1].

Tablo 2.7. GKS (Glaskow Koma Skalasz).

Agriya ekstansor cevap Sozel yanit yok

Spontan g6z agma 4 | Emirlere uyma 6 | Oryante 5
Ses ile gbz agma 3 | Agriy1 lokalize etme 5 | Konflize 4
Agri ile gbz agma 2 | Agridan kaginma 4 | Uygunsuz kelimeler 3
Goz agma yok 1 | Agriya fleksor cevap 3 | Anlamsiz sesler
2 2
1

Motor yanit yok
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Tablo 2.8. NIHSS inme 6lcegi.

1. Biling diizeyi

0 = Uyanik tepkiler canli

1 = Uykulu, kiigik uyarilarla uyandirilabilir

2 = Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve
otonom fonksiyonlar vardir

8. En iyi motor kol (kol 90 derece tutulur)
0= Kol 90 derece 10 saniye tutulur

1=10 Saniyeden daha kisa tutulur

2= Kolu 90 dereceye getiremez

3= Kol diiglyor, yer ¢cekimini yenemez

4= Higbir hareket yok, tam pleji

2. Biling diizeyi sorgusu (zaman, yasi ?)
0 = her ikiside dogru
1 = ikisi de yanlis ya da yanit vermiyor

9. En iyi motor bacak (bacak 30 derecede 5 saniye tutulur)
0 = Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur

1 = Bacak 5 saniyeden daha az tutulur

2 = Bacak yer ¢ekimini yenmekte zorlanir, 30 dereceye getiremez
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemez

4 = Higbir hareket yok tam pleji

3. Biling diizeyi komutlari (g6zlerini ac/kapa,
ellerini kapa)

0 = Her ikiside dogru

1 = Biri dogru

2 = Ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

10. Ekstremite ataksisi (parmak-burun, topuk-incik testi)
0=Yok

1 = Minimal

2 = Iki ekstremitede var

4.  Eniyi dil (resim-cisim adlandirir)

0 = Normal

1 = Hafif adlandirma hatalar ve anlatimda bozukluk vardir
2 = Sessiz veya global afazik

11. Fasiyal paralizi
0 = Normal

1 = Minimal
2 = Parsiyel
3=Tam

5. Gorme alani (her iki alanda test edilir)
0 = Normal

1 = Asimetrik

2 = Tam hemianopsi

3 = Kortikal kérliik

12. Duyusal (yiiz, kol, bacak, gdvde, igne ucuyla iki tarafli test
edilir)

0 = Duyu kaybi yok

1 = Orta derecede duyu kaybi

2 = Ciddi veya tam duyu kaybi

6. Baki
0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi

2 = Zorlu deviasyon, total bakis paralizisi

sadece horizontal baki hareketleri

13. ikmal

0=Yok

1 = Gorsel, isitsel, dokunsal sdndiirme fenomeni

2 = Siddetli veya total duyu kaybi, dokunuldugunun farkinda degil

7. Dizartri

0 = Normal

1 = Kelimeleri hafif karistirir, anlagilabilir
2 = Anlagilmaz konugma

2.5.2. Laboratuvar incelemesi

Hastalarin uygun tedavisinin belirlenmesi i¢in temel hematolojik ve serum
biyokimyasi testlerinin yapilmasi gereklidir (Tablo 2.9). Tam kan sayimu ile serebral
doku hipoksisine katkida bulunabilen bir anemi, polisitemi, orak hiicre anemisi veya
tiiketim koagitilopatisi gibi bir kan hastaliginin olup olmadig1 belirlenebilir. Bu nedenle
periferik kan yaymasi incelenmelidir [33].

Hiperkoagiilobilite veya trombotik trombositopenik purpura [34] veya iskemik ve

kanamak inmelere yol acabilen idiyopatik trombotik purpuranin belirlenmesi i¢in
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trombosit sayimi gereklidir. Endokardit gibi enfeksiydz etyolojilerin veya pndmoni gibi
ikincil enfekiyonlarin tanimlanmasma yardimci olmasi ve 16semi gibi hematolojik
kanserlerle iliskili inmenin ekarte edilmesi i¢in beyaz kiire sayimi da Onemlidir.
Yiiksekliginde kanama kaynagini dislamak ve antikoagiilasyon veya trombolitik tedavi
icin bir temel deger elde etmek icin protrobin zamani ve kismi tromboplastin zamaninin
Olciilmesi gereklidir. Kan yogunlugunu artirabilen antikardiyolipin antikoru, protein C,
protein S ve fibrinojeni de igererek yapilan daha detayli koagiilasyon incelemeleri ile
ozellikle gen¢ inme hastalarmda hiperkoagiilabilite arastirilir [35]. Ozellikle
hiperglisemi ve hipoglisemi olmak iizere inmenin siddetine katkida bulunan metabolik
bozukluklarin tanimlanmasi i¢in kimyasal kan analizleri yapilir. Fokal noérolojik
bozukluklar gosteren diyabetiklerde kapiller kan sekeri Ol¢iimii yapilmast uygun

olacaktir.

Tablo 2.9. Iskemik inmeden siiphelenilen hastalarda dnerilen tamsal laboratuvar testleri.

1 | Tam kan sayimi

2 | Sedimentasyon

3 | Kan glukoz diizeyi

4 | Serum elektrolitleri (MG ve Ca’da igermeli)
5 | Serum kreatinin diizeyi

6 | Protrombin, parsiyel tromboplastin zamani
7 | Elektrokardiyografi

8 | Akciger grafisi

9 | Idrar tetkiki

10 | BBT veya MRG

11 | Karotid dopler USG

12 | Holter monitor

13 | Transtorasik veya 6zofagial EKO

14 | BBT veya MRG angiografi

15 | Lomber ponksiyon

Ciinkii hem hipoglisemi, hem de nonketotik hiperosmolar durum fokal nérolojik
bozukluklarla kendini gosterebilir. Bu bozukluklar glikozun ayarlanmasiyla geri doner.
Hiperglisemi iskemik inmenin sonlanimini olumsuz yonde etkileyebilir [36].

Hiponatremi serebral ddemi artirarak iskemik inmenin sonlaniminmi kétii yonde
etkileyebilir. Kalsiyum ve potasyum anormallikleri iskemik beyin bolgelerinde yetersiz

beslenmeye neden olan kalp ritim bozukluklarmma katkida bulunabilir. Karaciger
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fonksiyon bozukluklar1 ve bobrek anormallikleri inmeli bir hastada biling diizeyini
degistirerek daha ileri komplikasyonlara yol acabilir. Yiiksek kreatinin fosfokinaz
diizeyi, es zamanli olarak miyokard infarktiisiinii tetikleyebilir. Fakat uzun siire
hareketsiz yatan hastalarda da serum kreatinin fosfokinaz yiikselebilir veya dogrudan
iskemiye bagli olarak artabilir [1].

Inmeye neden olabilen veya inmeden kaynaklanan ve yasamu tehdit edici bir hal
alabilen kalp ritim bozukluklarinin tanimlanmasi icin EKG 6nemlidir. AF serebral
iskeminin en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Bu nedenle inmeli hastalarin yatirilarak,

monitdrizasyon ile takibi gerekir [37,38,39].

2.5.3. Goriintiileme yontemleri

Goriintilleme seceneklerinin gelismesiyle inmenin erken evre tanisinda Onemi
giderek artmaktadir [40]. Goriintiileme yOntemiyle saptanan verilerden inmenin yeri,
biiytikligli, kanamanin olup olmamasi erken ve ge¢ donem tedavi planlarinin
olusturulmasinda 6nem tagimaktadir. Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi (BT) ve
diffizyon agirlikli beyin manyetik rezonans gorintileme (MRG) olarak ilk
kullanilmas1 gereken yontemlerdir. En ¢ok kullanilan yontem kontrassiz beyin BT dir.
Baz1 merkezler esit etkinlige sahip diffiizyon agirlikli beyin MRG kullanmaktadir [41].
Higbir zaman testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir. MRG goriintiilemede BT
ile goriilemeyen mikrokanamalar1 gostermektedir [42]. Kontrassiz beyin BT ile erken
iskemi belirtilerini tanimada ve intraserebral kanamalar1 ve timor gibi diger nedenleri
tanimada Oncelikle kullanilmaktadir. Trombolitik tedavinin gelisimiyle beyin BT
incelemesinde saptanana kiiciik veriler tedavi kararimi etkilemektedir. Genis 6n dolasim
infarktlarinda sulkal silinme ya da gri-beyaz cevher ayrimmin kaybolmasi, hiperdens
arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82 oraminda saptanabilmektedir [43]. Iskemik inmede
beyin BT nin sensitivitesi ilk 6 saatte %41, spesivitesi %91 dir [44].

BT’de erken donemde iskemi bulgularmin olmasi ilk ii¢ saatte verilen trombolitik
tedavi sonrasinda semptomatik kanamak transformasyon riskini sekiz kat artrmaktadir
[45].

MCA sulama alaninin >1/3’iinden genis infarkt bulgusunun olmasi trombolitik
tedavi sonra kanama riskini artirdigi gosterilmistir [46]. MRG diffiizyon agirlikli
yapilirsa BT’ye gore daha istiindiir ama konvansiyonel MRG belirgin iistiinligii

yoktur. MRG ile iskemik penumbra tespit edilebilmekte ve biiyiikligii hakkinda bilgi
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edinilebilmektedir [47]. Difflizyon agirhkli MRG’da bulgular semptomlarin
baslangicindan dakikalar sonra bulgular ortaya c¢ikabilmektedir. BT de net
degerlendirilemeyen serebellum ve beyin sap1 ya da kiigiik subkortikal infarkt alanlarini
da gosterebilmektedir. Iskemik alan1 saptamada sensitivitesi %88-100 ve spesifitesi

%95-100"diir [48].

2.5.4. Serebral iskemide ayirici tam

Ani gelisen ndrolojik fonksiyon kaybi nedeniyle serebrovaskiiler hastaligin ayirici
tanisinda zorluk olmadig: diisiiniiliir. iInmenin birincil tanis1 norolojik bakiya dayanir
[49].

Fokal veya global ndrolojik kayip ani gelisimi, semptomlarin 24 saatten uzun
siirmesi veya Oliimiin 24 saatten Once olmasi; semptomlarin travmasiz damarsal
kaynakli olmasidir [50]. Aywric1 tam hizla yapilmalidir. Ani gelisen norolojik
bozukluga yaklasim, hasta veya gozlemleyen kisiden dikkatli 6ykii alma ile baslar.
Hastaneye bagvuru sirasindaki klinik tablo hastanin durumunu ve teshisin ilk
basamagmi gosterir. Oykii ve ndrolojik baki inme olup olmadigi hakkinda bilgi verir
[51]. Tam 6ykii alimi, laboratuvar testleri tan1y1 daha da kesinlestirmeye yardimci olur

(Tablo 2.10).

Tablo 2.10. Iskemik inme benzeri semptom yapan vaskiiler olmayan sebepler.

e Demiyelizan hastalik (6rnegin Multiple Skleroz)

e  Timor

e Abse, Ensefalit veya diger enfeksiyonlar

e Metabolik bozukluklar (Hiper-hipoglisemi, Hiper-hipokalsemi, Hiper-hiponatremi)
o Postiktal defisit

e Travma (subdural hematom, konfiizyon)

e Migren
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2.6. Tedavi

2.6.1. Akut inmeli hastalarda genel tedavi prensipleri

Ayrintili muayene ve inmeye spesifik olan tedavilere baslamadan Once her
hastanin mutlaka hava yolu kontrol edilmeli, atesi ve kan basinci dlgiilmeli, kalp ritmi
ve miimkiinse oksijen satiirasyonu monitdrize edilmelidir [52,53]. Ozellikle bilinci
kapali hastalarin hava yolu acik tutulmali ve 2 L/dakika’dan nazal oksijen destegi
baslanmalidir. Buna ragmen arter kan gazlar1 diizelmeyen veya hava yolu korunamayan
hastalar entiibe edilmeli ve mekanik ventilatdr desteginde tutulmalidir. Ozellikle bilinci
kapali olan ve beyin sap1 disfonksiyonu olan hastalar i¢cin entiibasyon gerekebilir.
PaO;’nin 60 mmHg’'nin altinda, PaCO;’nin ise 50 mHg’nm iizerinde oldugu
durumlarda veya arter kan gazlar1 normal oldugu halde hastanin yiiksek aspirasyon
riski varsa entiibasyon karari1 verilir [54]. Durumu agir olan hastalarm bir yandan genel
destek tedavisi yapilirken diger yandan dikkatli Oykiileri alinmali, kardiyovaskiiler
muayeneleri (kan basinci, kardiyak ve karotis arterlerin oskiiltasyonu, her iki koldan
nabiz ve alt ekstremite nabizlar1) ve nérolojik muayeneleri (biling durumu, ense sertligi,
lisan muayenesi, pupillerin ¢ap1 ve reaktivitesi, gozlerin pozisyonu, gérme alani, kas
giicli, taban derisi refleksi, koordinasyon ve denge) ¢abuk bir sekilde yapilmalidir. Bu
degerlendirmeler yapilirken laboratuvar incelemelerine baslanmali ve muayene sonrasi
hastanin acil olarak kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) yaptirilmalidir.
BBT, erken donemde hematomun ve akut inme benzeri bulgulara neden olabilecek
yapisal lezyonlarin goriilmesini ve inmenin tiimdr, travma, apse gibi durumlardan
ayirict tanisini saglar. Ancak ilk 12 saatte yapilan BBT ile iskemik inmelerin %50’den
fazlas1 gorintiilenemez [55]. Tedavi planim1 degistirecekse MRG tercih edilmelidir.
Ancak inmenin ilk saatlerinde cekilen MRG de normal bulunabilir. Infarktin ilk
dakikalardan itibaren goriintiilenebilmesini  saglayan yeni MRG teknikleri
gelistirilmistir. Yeni MRG teknikleri ile (diflizyon, perflizyon ve spektroskopi) beyin
bolgelerinin metabolik durumu ve kanlanmasi hakkinda bilgi edinilebilir ve iskemik
bolgenin lokalizasyonu ve boyutlar1 goriintiilenmis olur. Ideal sartlarda trombolitik
tedavi verilen merkezlerde, BBT nin hasta acil servise getirildikten sonraki ilk 30
dakika icinde cekilmesi gerekir [56]. Incelemeler sonrasi hastalar norolojik yogun
bakim veya varsa inme iinitelerinde izlenmelidir. Trombolitik tedavi yapilacak olan

hastalarda zaman kaybindan ka¢inmak i¢in tedavi sonrasi transportu tercih edilmelidir.
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Inme {initelerinde tedavi goren hastalarin hastanede kalis siiresi daha kisa, mortalite ve
morbidite oranlar1 daha distiktiir [57].

Dijital substraksiyon anjiyografi (DSA), 6zellikle gen¢ ve nedeni bulunamayan
inme olgularinda, vaskiilit, diseksiyon, vaskiiler malformasyon diisiiniilen veya karotis
endarterektomisi i¢in aday olabilecek hastalarda yardimei bir inceleme yontemidir.
Postiktal Todd parezisi diisiiniilen hastalarda elektroensefalografi (EEG), subaraknoid
kanama siiphesi olan hastalarda ise lomber ponksiyon yapilmalidir. Embolik inme
disiiniilen hastalarda transtorasik veya transOzefageal ekokardiyografi (EKO),
paroksismal atriyal fibrilasyon veya diger aritmilerin diisiiniildigii durumlarda ise
Holter monitdrizasyon istenmelidir. inme etyolojisini aydinlatmaya yonelik yapilan bu

incelemeler, hastanin tedavisini belirlemede 6nemli rol oynar.

2.6.2. inme etkilerini ortadan kaldirmaya yonelik tedavi

A) Intravenoz trombolitik tedavi

Iskemik inme tedavisinde temel hedef, en kisa siire icinde normal beyin kan
akimmin tekrar saglanmasidir. Son on yil i¢indeki en Onemli yaklasim ise,
trombolitikler tarafindan arterdeki pihtinin rezoliisyonudur.

Iskemik inme hastalarinda Tablo 2.11°deki kriterlerin karsilandig1 durumlarda rt-
PA ile trombolitik tedavi 6nerilmektedir. Ancak, bu tedavinin olas1 komplikasyonlar1
ile bas edebilecek ekibi olan, hastalarin yakin izleminin miimkiin oldugu ve gerektigi
durumlarda acil goriintiileme incelemelerinin yapilabilecegi hastanelerde uygulanmasi
gerekir. Trombolitik tedavi Oncesi hasta veya yakinlari tedavinin komplikasyonlar1
hakkinda mutlaka bilgilendirilmeli ve onaylar1 alinmalidir [58]. Tedavi, zaman kaybina
neden olmamak i¢cin yogun bakim servisinde uygulanabilir. Ancak, sonrasinda
hastalarin mutlaka norolojik veya inme yogun bakiminda izlenmesi gerekir. Rt-PA, 0.9
mg/kg dozunda toplam dozun %10’u hizli IV enjeksiyon, geri kalani ise bir saat i¢inde
infiizyon seklinde verilmelidir. Verilebilecek en yiiksek doz 90 mg’dir [56].

Tedavi Oncesi kan basinct tedaviye ragmen 180/110 mmHg’'nin altina
disiiriilemeyen hastalara trombolitik tedavi verilmemelidir [59,60]. Hastalarin rt-PA
inflizyonu sirasinda ve sonrasnda ilk bir gilin, saatte bir ndrolojik durumlari
degerlendirilmelidir. Norolojik durumun kétiilesmesi halinde ilk dislanmasi gereken

sey intrakranial kanamadir. Eger klinik kotlilesme inflizyon swrasinda gelisirse,
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infiizyonun kesilmesi ve acil BBT tekrar1 yapilmasi gerekir. Intrakranial kanama
durumunda intraventrikiiler drenaj veya hematomun bosaltilmasi gerekebilir ve bu
tedavi secenekleri i¢in hasta norosiriirji ile konsiilte edilmelidir. Sistemik kanamalar
icin onceden hastanin kan grubunun belirlenmis olmasi ve acil durumlar icin taze
donmus plazma, eritrosit ve trombosit siispansiyonlarinin hazirlanmis olmasi gerekir.
Trombolitik tedavi sonrasi antiagregan ve antikoagiilanlarin giivenli oldugunu gosterir
calismalar yoktur. Bu nedenle, bu tedavi seceneklerine trombolitik tedaviden 24 saat
sonra baslanmalidir. Trombolitik tedavi sonrasi ilk 24 saat santral vendz kateter
uygulanmamaly, arteryel kan alinmamali, nazogastrik tiip yerlestirilmemelidir. Infiizyon

sonrasi ise ilk yarim saatte liriner kateter takilmamalidir.

Tablo 2.11. Trombolitik tedavi uygunluk kriterleri.

1. Herhangi bir arter alamnda iskemik inme gelismesi

2. Hastamin 18 yas veya iizerinde olmasi

3. inmenin gelistigi zamanin kesin olarak biliniyor olmasi

4. Trombolitik tedavinin inme belirtileri basladiktan sonraki ilk ii¢ saatte
tamamlanabilecek olmasi

5. Kontrastsiz BBT’de kanama olmamasi

6. Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari (goreceli kontrendikasyonlar)

Medikal 6ykii

Son li¢ ay i¢inde gegirilmis inme veya ciddi (biling kaybina neden olan) kafa
travmasi olmasi

Intrakraniyal kanama 6ykiisii olmasi

Intrakranal arteryoven6z malformasyon, tumor veya anevriama oykiisii olmasi

Son iki hafta i¢cinde major cerrahi, biopsy veya invaziv bir iglem 6ykiisii olmasi

Son ii¢ hafta i¢inde genitoiiriner veya gastrointestinal kanama Oykiisii olmasi

Yakin zamanda gegirilmis MI

Inme 6ncesi veya inme sirasinda ndbet olmasi

Herediter veya edinilmis hemostaz bozuklugu olmasi

Oral antikoagiilan kullamm veya protrombin zamaninin >15 saniye (INR>1.7)
olmasi

Son 48 saatte heparin kullanim1 veya uzamig aPTT

Klinik muayene

SAK siipesi olmasi

Koma veya stupor

Hizlica diizelen norolojik bulgularin olmast

Minor norolojik semptomlarin olmasi (piir ekstremite ataksisi, hemihipoestezi)
SKB> 180 mmHg, DKB>110mmHg olmas1 (on dakika ara ile yapilan ii¢ 6lgiimde)
veya kan basimci kontrolii i¢in agresif tedavi gerekmesi

Aktif internal kanama

Trombosit sayis1 < 100000/mm’ olmas1

Glikozun <50 mg/dl veya >400 mg/dl olmasi

>
>

YVVYVYVVVYVYYVY

VVVVVYVYY

YV V VY
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B) intraarteryel trombolitik tedavi

Internal karotis arter ve proksimal orta serebral arter gibi biiyiik arter
tikanikliklarinda iv-rtPA tedavinin etkinligi diisiiktiir. Bu grup hastalarda daha etkin
medikal tedaviye ve/veya girisimsel ydntemlere gereksinim vardir. Intraarteriyel
trombolitik tedavi, bu yontemlerin en 6nemlilerinden birisi olup, trombolitik ajanin
direkt hedefe (tikali arter bolgesine) ve trombiisiin i¢ine verilebilmesini miimkiin kilar.
Bu tedavi i¢in donanimli merkezlere, ekiplere ihtiya¢ vardir ve ¢alisma sonuglari iv-
rtPA calismalarindaki kadar net degildir. Bu nedenle heniliz rutin kullanima
sunulmamistir. Ancak, biiylik arter tikaniklig1 gosterilmis inme hastalar1 i¢in 6nemli bir
tedavi sans1 oldugu unutulmamalidir.

Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT) ¢aligmalar1 intraarteryel
trombolizin akut iskemik inmede faydasmi ortaya koymustur [61]. PROACT-II
calismasinda anjiyografi ile MCA’da okliizyon gosterilmis olan hastalar inmenin ilk
alt1 saati i¢inde, tek basma heparin veya heparinle birlikte intraarteryel 9 mg
proiirokinaz tedavisine randomize edilmislerdir. Ugiincii aymn sonunda trombolitik
tedavi alan grupta oziirsiiz veya hafif 6ziirlii hasta oran1 %40 iken, diger grupta %25
olarak bulunmustur. Ancak, intraarteryel trombolitik tedavinin uygulanabilmesi i¢in
kalabalik bir tedavi ekibinin toplanmasi gerekir ve maliyeti IV trombolizden daha
yiiksektir. Anjiyografi sonrast tedaviye uygun bulunmayan hastalar ek olarak
anjiyografi risklerine de maruz kalmis olurlar. Bu tedavinin olumlu tarafi, inme sonrasi
iic-altinct saatler arasinda gelen hastalar i¢cin bir firsat olmasidir. Ancak ilk {i¢ saatte
basvuran hastalarda uygulama kolayliklar1 nedeniyle IV tromboliz, tercih edilen tedavi
seklidir.

Inme sonrasi1 6 saat gectikten sonra uygulanabilecek ve ndrolojik hasar1 dnlemede

trombolitik tedavi kadar etkili bir baska tedavi segenegi heniiz yoktur.

C) Aspirin

Inmenin akut déneminde aspirinin 1limli da olsa olumlu etkilerini gosterir iki
calisma vardir [62,63]. Bu ¢alismalarda aspirinin, inmenin ilk 48 saatinde 160-300 mg
dozlarda baslandiginda, rekiirren inme ve Olim oranlarinda diisme sagladigi
gosterilmistir. Bu nedenle, inmenin akut doneminde miimkiin oldugu kadar erken

aspirin baglanmas1 6nerilmektedir.

24



Iskemik inmenin akut doneminde aspirini, subkiitandz heparin ile karsilastiran
“The International Stroke Trial (IST)”, heparinin inme profilaksisinde daha faydali
oldugunu gdostermistir, ayn1 zamanda heparin alan grupta intrakranial kanama diger
gruba gore daha yiiksek bulunmus ve bu komplikasyon heparinin olumlu etkisini

ortadan kaldirmistir [62].

D) Dekompressif cerrahi

Ilerleyen beyin 6deminde medikal ve mekanik ventilatdr tedavisine yanit
almamiyorsa, kafa i¢i basincinin artmasina bagli komplikasyonlar, herniasyon veya
beyin sapina basi olusabilir. Ozellikle genis serebellar infarkt ve serebral hemisferik
infarktlarda dekompressif cerrahi bir tedavi segenegi olusturabilir. Malign infarkt
olarak tanimlanan bu tablo hemipleji, bas ve gozlerde deviasyon, bilingte ilerleyici,
bozulma ile karakterize agir bir norolojik hasar durumudur. Tek tarafli pupil
dilatasyonu ve kafa i¢i basincinin artmasi izleyen bulgulardir. Mortalite %80 civarina
yiikselir. Dekompressif kraniektomi ile herniasyon riski azaltilir, BOS dolagimi
rahatlar. Kafa ici basincint en c¢ok etkileyen faktor, c¢ikarilan kemik flebin

biiytikliglidiir ve en az 12 cm? olmas1 6nerilmektedir [64,65].

E) Terapotik hipotermi

Akut inmede subfebril viicut sicakligi veya ates ndrolojik sonuclari olumsuz
yonde etkiler. Her 1°C’lik sicaklik artigi, nérolojik kotiilesme olasiligini iki kat arttirir.
Viicut sicakligini 36-37°C arasinda tutmak (normotermi), giivenilir kabul edilmektedir.
Fokal serebral iskemi olusturulmus deneysel caligmalarda en etkili ndéron koruyucu
yontemlerden biriside hipotemidir. Hipotermi, beyin dokusunun enerji ve oksijen
gereksinimini, inflamatuvar reaksiyonu apopitoz olusumunu, serbest oksijen
radikallerinin olusumunu, nérotoksik glutamat salinimini azaltir ve kan beyin bariyerini
stabilize eder.

Ciddi MCA infarkt1 olan hastalarda 1limli hipotermi (yani viicut sicakligi 33-36°C
olacak sekilde) mortaliteyi azaltir, ancak tekrar 1sitma sirasinda rekiirren inme dahil
ciddi yan etkiler gelisebilir [66, 67].

Kiiciik bir randomize klinik ¢alismada dekompresif cerrahiye ek olarak uygulanan
tlimli hipotermi (35°C), tek basmna dekompresif cerrahiden daha iyi klinik sonuglar

yoniinde bir egilime yol agmistir [66,67].
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F) Noroprotektif tedavi

Iskemik inmenin etkilerini azaltmak veya geriye dondiirmek i¢in ¢ok cesitli
noroprotektif ajanlar ¢alisilmistir. Noroprotektif ajanlari etki mekanizmalari, eksitator
aminoasitlerin postsinaptik reseptdrlerinin blokaji, glutamat saliimmin inhibisyonu,
kalsiyum ve serbest radikallerin etkilerinin azaltilmasi ve nitrik oksit olusumunun
inhibisyonudur [68]. Hayvan inme modellerinde infarkt boyutlarmi kiigiilttiigi
gosterilen bir¢ok noroprotektif ajan vardir. Ancak ayni sonuglar insan ¢aligsmalarinda
elde edilememistir [69]. Noroprotektif ajanlarin akut iskemik inmede etkinligine ait

genis faz III calismalar devam etmektedir.

2.7. Komplikasyonlarin Onlenmesi Ve Tedavisi

Inme semptomlarinmn agirlig1 hastalarm prognozunun kétii olacagmi ve daha ¢ok
norolojik veya medikal komplikasyonun ortaya cikacagmi gosterir. Inme sonrasi
gelisebilecek komplikasyonlarin  6nlenmesi ve uygun tedavisi hastalarin Oliim,
Oziirliiliik oranlarmi ve hastanede kalig siirelerini azaltir. Medikal komplikasyonlarin
inme hastalarinda yaygim oldugu bilinmektedir [70,71].

Inme sonras1 medikal komplikasyonlarmn dnlenmesi, erken taninmasi ve tedavisi,
biiyilk dnem tasimaktadir [72]. Inme sonrasi 2. ve 3. haftalarda meydana gelen
Olimlerin ¢ogunun medikal komplikasyonlarla iligkili oldugu bildirilmektedir
[70,71,73]. Aym1 zamanda komplikasyonlarin varlig1r basarili bir rehabilitasyonu da
geciktirmektedir [73]. Inme sonras1 medikal komplikasyonlarin siklig1 %20-96 olarak
belirtilen ¢cok genis sinirlar i¢inde yer almaktadir. En sik karsilasilan komplikasyonlar;
iiriner sistem enfeksiyonlari, pndmoni, derin vendz tromboz, eklem ve yumusak doku
agrilari, sepsis ve diismedir [70,71,73,74]. Komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda etkili
olan fakorlerin belirlenmesi, uygun koruma ve tedavi yaklasimlari icin dnemlidir. Ileri
yas, norolojik defisit ve dizabilitenin agir olmasinmm medikal komplikasyonlari
kolaylastirdig1 gosterilmistir [72,75].

Hastanede kalis siiresi ile komplikasyon ortaya ¢ikmasi arasinda sebep mi, sonug
mu iligkisi oldugu kesin bilinmemekle birlikte, hastanede kalis siiresi uzadikca medikal

komplikasyonlarin sayis1 artmaktadir.
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Tablo 2.12. Inme sonrasi gelisen komplikasyonlar.

Norolojik/ psikiyatrik komplikasyonlar

>
>
>
>
>
>
>
>
>

>

>

VY VY

VVVVVYY

Medikal Komplikasyonlar

Beyin 6demi ve herniasyon

Tekrarlayan inme kanamak transformasyon
Epileptik nébet

Hidrosefali

Uygunsuz ADH salinimi

Konfilizyon

Depresyon

Anksiyete bozuklugu

Bas agris1

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar;

HT, aritmi, MI, EKG degisiklikleri

Pulmoner komplikasyonlar;

aspirasyon pnmonisi, atelektazi, hipoventilasyon
Metabolik komplikasyonlar;

hiperglisemi, hipoglisemi, hiponatremi, dehidratasyon, hipoalbiiminemi
Yiiksek ates

Infeksiyonlar;

Solunum sistemi, iiriner sistem, bakteriemi
Gastrointestinal sistem kanamalari
Tromboembolizm; DVT, pulmoner emboli

Basi yarasi

Malniitrisyon

Agri

Idrar inkontinans1 / retansiyonu

Konstipasyon

2.7.1. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Iskemik inmenin akut doneminde kan basinci siklikla yiikselir ve bu yiikselme

ozellikle kronik hipertansif hastalarda daha belirgindir. Ancak giinler i¢inde kan basinci

eski bazal seviyesine doner. Bu donemde kan basmmcmin diisiiriilmesi, infarktin

cevresindeki iskemik kalan ve otoregiilasyonu bozulan penumbra alaninin daha ¢ok

hasar gormesine ve inme bulgularmin kotillesmesine neden olabilir. Bu nedenle,

iskemik inmenin akut doneminde, sistolik kan basinci 220 mmHg’y1, diyastolik kan

basinc1 i1se 120 mmHg’y1 gecmedigi siirece kan basmcinin diisiirilmemesi

onerilmektedir [76]. Bununla birlikte kan basincinin diisiiriilmesini gerektiren bazi

durumlar vardir. Bunlar; malign hipertansiyon, aortik diseksiyon, kalp yetmezligi, akut

miyokard infarktiisii, renal yetmezlik ve trombolitik tedavidir [77].
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Trombolitik tedavi alan hastalarda sistolik kan basincinin 180 mmHg, diyastolik
kan basincinin ise 110 mmHg altinda tutulmasi 6nerilmektedir [78]. Kan basmcinin
disiiriilmesi gerektigi durumlarda sistolik basincin kademeli olarak 170-180 mmHg’ya
ve sonra gerekiyorsa 150-160 mmHg’ya, diyastolik basincin ise 6nce 95-100 mmHg’ya
ve gerekiyorsa daha sonra 90-95 mmHg’ya diisiirilmesi Onerilmektedir [79]. IV
heparin kullanilan hastalarda da kan basincinimn 185/110 mmHg’ nin altinda tutulmasi,
kanamak doniistim riskini azaltabilir [76].

Intraserebral kanamasi olan hastalarda antihipertansif tedavi yaklasimi daha
farklidir. Bu hastalarda ortalama arteryel kan basmcinin 130 mmHg’nin iizerine
cikmayacak  sekilde regiile edilmesi  Onerilmektedir.  Intrakranial  basing
monitorizasyonu yapilan hastalarda, serebral perfiizyon basinct 70 mmHg’ nin lizerinde
tutulmalidir [80]. Akut donemde kan basincinin dilalt1 nifedipin ile diisiiriilmesi, kan
basmcmim ani ve kontrolsiiz diigmesine neden olabilir. Bu nedenle dilalt1 nifedipin
kullanilmamalidir. Sodyum nitroprusid, nitrogliserin ve kalsiyum kanal blokerlerinin
vazodilatasyon yaparak intrakranial basmci arttirma olasiliklar1 vardir, bu nedenle de
kan basincinin, serebrovaskiiler hemodinamikleri etkilemeyen beta-blokerler veya
anjiyotensin donistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri ile diisiiriilmesi daha uygundur. Bu
amacla yurtdisinda en sik kullanilan ilag IV labetaloldiir, ancak bu ila¢ heniiz
iilkemizde yoktur. Yerine iyi tolere edilen oral kaptopril tercih edilebilir. Tedaviye
direngli hipertansiyon durumlarinda 0.5-10 pg/kg/dakika’dan nitroprusid inflizyonu
yapilabilir [80].

2.7.2. Glisemik kontrol

Inme hastalarinda diabetes mellitus (DM) siktir. Ancak dykiide DM olmayan
hastalarda da akut inme sonrasi hiperglisemi saptanabilir ve her iki durumda da
hiperglisemi anaerobik metabolizmay1 ve laktik asidozu arttirarak iskemik beyin
hasarmin siddetlenmesine neden olabilir [81]. Bu nedenle, inmenin akut déneminde
hipergliseminin miimkiin oldugu kadar etkili tedavi edilmesi ve 150 mg/dL nin altinda

tutulmas1 gerekir [82].
2.7.3. Ates

Ates iskemik beyin hasarini arttran bir faktordiir. Ilk yedi giin i¢inde atesi

yilikselen inme hastalarinin prognozu atesi yiikselmeyen hastalara gore daha koti
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bulunmustur [83]. Ates nedeni ortadan kaldirilmali ve gerekirse antipiretiklerle ve

sogutma battaniyeleri ile ates diistiriilmelidir.

2.7.4. Beyin 6demi tedavisi

Iskemik inme sonras: siklikla iki-besinci giinlerde gelisen beyin 6demi, hastanin
norolojik durumunun bozulmasma ve hatta beyin herniasyonu ile 6liimiine neden
olabilir. Ancak, bu giinlerde gelisen biling bozuklugunun tek nedeni beyin 6demi
degildir. Hipoksi, metabolik bozukluklar ve elektrolit dengesizlikleri, inmenin
progresyon gostermesi veya kanamak infarkta doniismesi gibi durumlar da klinik
kotlilesmeye neden olabilir. Beyin 6demi olan hastalarda hastanin basi1 30-45° ytiksekte
tutulmalidir. Hastanin sivi alimi, sodyum ve ozmolalite takibi ile hastay1 dehidrate
birakmayacak sekilde kisitlanir. Ozmolalite 300-310 mOsm diizeyinde tutulmali ve
hiperozmolar sivilar tercih edilmelidir. Beyin 6demini arttirabilecegi ve hiperglisemiye
neden olabilecegi i¢in %5 dekstroz gibi hipotonik ve sekerli soliisyonlardan kaginmak
gerekir. Steroidlerin, beyin O6demi tedavisinde faydasi yoktur ve komplikasyon
(hiperglisemi, infeksiyon gibi) sikligmi arttirarak prognozu olumsuz etkileyebilir.
Ozmotik diiiretiklerden %20’lik mannitol, intrakranial basincin hizla diismesini saglar,
ancak klinik faydasi hala tartismalidir [53,54].

Mannitol, serum ozmolalite takiplerine goére, ilk doz 30 dakika icinde 1-1.5
g/kg’dan, diger dozlar dort-alt1 saatte bir 0.25 g/kg’dan ve gilinlik doz 2 g’1
gecmeyecek sekilde verilmelidir [54]. Birden kesilmesinin rebound 6dem yapict
etkisinden bahsedilmektedir. Mannitoliin tedavi siiresi ve nasil kesilmesi gerektigi
konusunda fikir birligi yoktur. Mannitol tedavisinin rutin kullanimdan ¢ok, sadece kitle
etkisi olan ve giderek klinik durumu bozulan hastalarda kullanilmasi onerilmektedir.
Tedavi siiresince ozmolalitenin 300-310 mOsm diizeyinde olmasi hedeflenmelidir.
Barbitiirat komasinm, beyin metabolizmasini yavaslatarak beyin kan akimimi ve
intrakranial basinci diistirmesi beklenir, ancak bu konudaki ¢calismalar olumlu sonuglar
vermemistir [53]. Hiperventilasyon tedavisi ile PaCO, 25-35 mmHg’ya kadar
diistiriilebilir ve beyin omurilik sivis1 (BOS) pH’smin yiikselmesi saglanabilir. Bu
sekilde serebral vazokonstriiksiyon ve intravaskiiler kan voliimiinde azalma olur ve
boylece intrakranial basing diisiiriilmiis olur. Ancak bu tedavinin teknik zorluklarinin
yani sira etkisi kisa siirelidir ve serebral vazokonstriiksiyon, serebral kan akimi ve

voliimiinii azaltarak iskemik hasarin artmasina ve yayilmasina da neden olabilir [53].

29



Kirkbes yasimndan geng ve sag hemisferik lezyonu olan hastalarda erken donemde
cerrahi dekompresyon ile hastanin hayati kurtarilabilir [84]. Ancak bu girisim hastanin

agr ozirliilik durumunu etkilemez.

2.7.5. Tromboembolik komplikasyonlar

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli, akut inmenin en Onemli ancak
Onlenebilir komplikasyonlarindandir. Pulmoner emboli inmeli hastalarda tigiincii
siradaki 6liim nedenidir [85]. Tromboembolik komplikasyonlardan kaginmak i¢in en
etkili ve ucuz 6nlem, hastalarm miimkiin oldugu kadar cabuk mobilize edilmeleridir.
Rehabilitasyon, inme sonrasi miimkiin oldugu kadar erken baslanmalidir. Erken
rehabilitasyon hizli klinik diizelmeyi saglar ve ileri donemde agrili kas
kontraksiyonlarinin gelismesini de onler. Mobilize olamayan hastalarda tromboembolik
komplikasyonlarin dnlenmesi i¢in 12 saatte bir 5000 iinite diisiik molekiil agirlikl
heparin kullanilabilir [86]. Heparinin kontrendike oldugu durumlarda elektrikli
kompresyon c¢oraplart Onerilmektedir, ancak bu malzeme heniiz iilkemizde
bulunmamaktadir ve maliyeti c¢ok yiiksektir. Bunun yerine elastik c¢oraplar

kullanilabilir.

2.7.6. Aspirasyon pnomonisi

Inme hastalarmm yaklasik yaris1 akut donemde yediklerini aspire etmektedir ve
yaklasik %15’inde buna bagli aspirasyon pndomonisi gelismektedir [87]. Beyin sapi1
biiylik vaskiiler hastaligi olanlarm %80-90’inda, hemisferik biiyiik arter hastaligi
olanlarin %40-60’mnda ve kiiciik damar hastalif1 olanlarin %10-15’inde aspirasyon
pnomonisi gelisme riski vardir. Biiyiik arter hastaligina bagl inme geciren hastalar akut
donemde, yutma fonksiyonlar1 degerlendirilene kadar oral olarak beslenmemelidir [88].
Aspirasyon riski olan hastalar nazogastrik beslenme tiipii ile beslenmelidir ve
beslenmenin miimkiin oldugu kadar erken baslanmasi Onerilmektedir. Beslenme
tiiplinlin postpilorik yerlestirilmesi aspirasyon riskini azaltir. Ek olarak enteral
beslenme sirasinda hastanin basi 45° dik tutulmalidir. Bir aydan sonra hala aspirasyon
riski devam eden hastalarda gastrostomi ile beslenmeye gecilmesi Onerilmektedir,
ancak bu konuda heniiz fikir birligi yoktur. Bilateral hemisferik veya beyin sap1

lezyonu olanlarda disfaji genellikle uzun stirelidir.
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2.7.7. Basi yaralarinin onlenmesi

Erken mobilizasyonun ve beslenmeye miimkiin oldugu kadar erken baglanmasinin
bir diger faydasi basi yaralarmin dnlenmesidir. Basi yaralari, bilinci kapali ve beslenme
bozuklugu olan hastalarda daha kolay gelisir. Hastalarin yatak ¢arsaflarinin temizligi ve
bedene temas eden kisimlarinda kat olmamasi, hastanin cildinin temiz ve kuru olmasi
ve gerekirse cildi nemlendirecek kremlerin kullanilmasi ve hastalara sik ve uygun
sekillerde pozisyon verilmesi gerekir. Ozellikle yiiksek riskli hastalarda havali yataklar

ya da su yataklar1 kullanilmalidir.

2.7.8. Nobetler

Iskemik inmenin akut fazinda parsiyel ya da sekonder jeneralize ndbetler
gelisebilir. Nobetlere miidahelede, genel epilepsi tedavisine uygun olarak, standart
antiepileptik ilaclar kullanilmalidir. Primer proflaktik antikonviilzan tedavinin faydali

olduguna dair kanit bulunmamaktadir [89].

2.7.9. Ajitasyon

Ajitasyon ve konflizyon, akut inmeyi takiben gelisebildigi gibi ates,
dehidratasyon ya da enfeksiyon gibi komplikasyonlara bagli olabilir. Sedasyon veya
antipsikotik tedavi baglanmadan Once, varsa, altta yatan neden uygun sekilde tedavi

edilmelidir [89].

2.7.10. Diismeler

Inme sonrasi akut siirecte, hastane rehabilitasyonu sirasinda ve uzun vadede
diismeler yaygmdir (%25’e kadar). inme hastalarinda diismeler icin olas1 risk faktdrleri:
kognitif tutulum, depresyon, ¢oklu ilag kullanimi ve duyu bozukluklaridir. Kisisel ve
cevresel faktorlere yonelik, multidisipliner koruyucu bir yaklasim, genel rehabilitasyon
sirasinda faydali bulunmustur. Kalca kiriklarmi da igeren ve kotii prognozla iligkili olan

ciddi yaralanmalarin insidans1 %5 tir [90].

2.7.11. Uriner yol enfeksiyonlar ve inkontinans
Hastane kaynakli idrar yolu enfeksiyonlar1 biiyiik oranda kateterizasyon ile
iliskilidir. ~Aralikli kateterizasyon enfeksiyon riskini azaltmamaktadir. Uriner

enfeksiyon tanisi konuldugunda uygun antibiyotikler secilmelidir: bakteriyal direng
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gelisimini nlemek igin proflaktik antibiyotik kullanimindan kagmilmalidir. Uriner
inkontinans inme sonrasinda, 6zellikle de yasli, 6ziirliiliigii ve kognitif bozuklugu daha
fazla olan hastalarda yaygindir. Son tahminler, akut inme popiilasyonunda prevalansin
%40-60 oldugu, bunlarm %25’inde taburculuk sirasinda inkontinansin devam ettigi ve
%15 oraninda birinci yilda halen inkontinans goriildiigii seklindedir [91]. Uriner
inkontinans, yas ve fonksiyonel durum i¢in diizeltme yapildiktan sonra bile, kotii

fonksiyonel sonucun giiclii bir belirtecidir [92].

2.7.12. Disfaji ve beslenme

Tek tarafli hemiplejik hastalarin %50’ye varan oraninda orofaringeal disfaji
gelisir [93]. Disfaji prevalansi inmenin erken evresinde en yiiksektir, 3 ayda yaklasik
%15’e diiger. Disfaji, tibbi komplikasyon insidans1 ve mortalitede artis ile iliskilidir.
Oral alimin durdurulmas: ya da kisitlanmasi, inme gibi akut hastaliklarla birlikte
bulunabilen katabolik durumu kétiilestirebilir. Malniitrisyonun tahmini insidansi
basvuruda %7-15 ve 2. haftada %22-35 arasinda degisir. Uzun siire rehabilitasyon
gerektiren hastalarda malniitrisyon prevalansi %50°ye ulasabilir [94]. Malniitrisyon
koti fonksiyonel prognoz ve mortalitede artig belirtecidir.

Ancak, biitlin akut inme hastalar1 i¢in rutin besin suplemantasyonu, prognozda
diizelme veya komplikasyonlarda azalma ile sonu¢lanmamistir. Yiiksek malniitrisyon
riski olan inme hastalarinda, suplemantasyonu destekleyen yeterli gilicte c¢alisma
bulunmamaktadir. Disfajisi devam eden hastalar i¢in enteral beslenme segenekleri NG
ya da PEG yolu ile beslenmedir. Erken NG beslenme (inme sonrasi ortalama 48 saat)
ile ge¢ NG beslenmeyi (1 hafta) karsilastiran bir calismada, erken NG beslenme
grubunda daha az 6liim yOniinde bir egilim saptanmasina ragmen, erken beslenmenin

belirgin bir faydasi goriilmedi [95].
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Takibi

Calismaya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalma ait Anestezi Yogun Bakim (AYB)
Bilim Dalinda Ocak 2008-Ocak 2013 yillar1 arasinda, inme nedent ile takip ve tedavi
edilen 226 hasta alinmistir.

Olgularmn kayitlar1 retrospektif olarak gézden gecirildi ve asagida sayilan veriler

kayit altina alind:

- Demografik veriler
- Yas
- Cinsiyet
- Yogun bakima alinis yeri
- Bagka yogun bakimdan
- Klinik servisten
- Acil servisten
- Yandas hastaliklar
- Hipertansiyon
- Intrakranial anevrizma
- Diyabet
- Kronik bobrek yetmezligi
- Kronik obstruktif akciger hastalig1
- Kanser
- Serebrovaskiiler olay (SVO) hikayesi
- Pulmoner tromboemboli (PTE) hikayesi
- Derin ven trombozu (DVT) hikayesi
- Gegirilmis M
- Konjestif kalp yetmezligi
- Koroner arter hastaligi
- Hipotiroidi
- Hipertiroidi
- Atrial fibrilasyon
- Hiperlipidemi
- CABG
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- Protein-C rezistansi
- Alzheimer
- Parkinson
- APACHE II skoru
- Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru
- Glaskow Outcome Skalas1 (GOS) skoru
- En diisiik kreatinin degeri
- En yiiksek kreatinin degeri
- Insiilin inflizyonu
- Entiibasyon ihtiyac1
- Entiibasyon giinii
- Entiibasyon nedeni
- Mekanik ventilasyon stiresi
- Non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci
- Non-invaziv mekanik ventilasyon siiresi
- Non-invaziv mekanik ventilasyon zamani
- Entiibasyon oncesi
- Ekstiibasyon sonrasi
- Entiibasyon Oncesi- ekstiibasyon sonrast
- Yogun bakimda kalis siiresi
- Hastanede kalis siiresi
- Trakeostomi
- Trakeostomi agilis giinii

- Trakeostomize takip siiresi

Komplikasyonlar

- Sepsis

- Pnomoni

- BOS’da lireme

- Dekiibit tilser

- Uriner enfeksiyon

- Aspirasyon

- Venoz tromboemboli
- Pulmoner emboli

- Konstipasyon
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- GIS kanama
- Nobet

Beslenme

- Toplam beslenme siiresi
- Enteral beslenme baglangic1
- Enteral beslenme siiresi

- Mortalite

- Kaginci giin eksitus

- Readmission (servisten tekrar yogun bakima kabul)

Akut bobrek yetmezligi tanist icin 2000 yilinda ADQI (Acute Dialysis Quality
Initiative) grubu tarafindan gelistirilen RIFLE kriterleri kullanildi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. RIFLE kriterleri.

GFH Kkriteri idrar miktar1 kriteri

R (risk) Kreatinin X 1,5 1 6 saattir, <0,5 ml/kg/saat
veya GFH %25 |

I (injury: hasar) Kreatinin X 2 1 12 saattir, <0,5 ml/kg/saat
veya GFH %50 |

F (failure: yetersizlik) Kreatinin X 3 1, GFH %75 | 24 saattir, <0,3 ml/kg/saat
veya kreatinin > 4 mg/dl veya 12 saattir aniiri

L (loss: kayip) 4 haftadir kalic1 bobrek

yetmezligi olmasi

E (end-stage renal disease: 3 aydan daha fazladir bobrek
son dénem bobrek yetmezligi) | yetmezligi olmasi

RIF: Hasar Siddeti, LE: Hasar Sonucu

Glasgow Outcome Skalasi hastalarin diizenli araliklarla norolojik muayeneleri
yapilarak, iyilesme derecesini takip etmede kullanilan bir skorlama sistemidir. En
kotliden en 1yiye dogru 1’den 5’e kadar puanlandirilan hasta grubunda 4, 5 alan hastalar
1yi klinik sonug olarak kabul edilirken 1, 2, 3 alan hastalar ise kotii klinik sonug¢ olarak

kabul edilmektedir (Tablo 3.2).
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Tablo 3.2. Glaskow Outcome skalasi.

5 Tam lyilesme Ufak tefek sakatliklarin disinda normal yasama geri doner
Hafif Maluliyet Bagimsizdir, ancak maliildiir, bazi islerde bagimsiz
calisabilir
Ciddi Maluliyet Bilinglidir, fakat maliildiir, giinliik islerde birine bagimlidir

Kalic1 Vejetatif Yasam | Cok az yanit verebilir ve uyku ile uyaniklik dongiisii
karigmustir

Oliim

APACHE 1I skoru (Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi skoru):
Yogun bakim hastalarmin yogun bakima kabullerindeki ilk 24 saat igerisindeki sahip
olduklar1 en kotii 6lctimleri (laboratuar ve vital gostergeler) ve hastanin yasi ile 6nceki

komorbid durumunu 6lgen bir skorlama sistemidir (Tablo 3.3).
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Tablo 3.3. Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi skoru (APACHE II).

Fizyolojik Degisken Yiiksek Anormallik Araligi - Diisiik Anormallik Aralig

o
'S

+3 +2 +1 0

Rektal Isi (° C) =41 39-40.9 38.5-38.9 36-38 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <299
Ortalama Arter basinci (mmHg) =160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
Kalp Hizi =180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Oksijenizasyon: A-aDO2 / PaO2

a. Fi0220,5— A-aDO; 2500 350-499 200-349 <200

b. FiO2<0.5 — Pa0: >70 61-70 55-60
Arteryel pH 7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
Serum Bikarbonat (ven6z-mEq/L) 252 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
(tercih edilmez ama AKG yoksa kullanilir)
Serum Sodyumu (mEg/L) >180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Serum Potasyumu (mEg/L) =7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <25
Serum Kreatinini (mg/dL) 23.5 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
(ABY icin puant ikiyle ¢arpin)
Hemotokrit (%) 260 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Akyuvar sayimi (sayim/cc) 240 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
GKS skoru 15 - Anlik GKS skoru
A) AKUT FiZYOLOJi SKORU (APS) Yukaridaki 12 puanin toplami
B) YAS PUANLARI <44 — ( puan 45-54 —2puan | 55-64 — 3puan | 65-74 — 5puan =75 — 6 puan
C) KRONIK SAGLIK SKORU Elektif postop olgular — 2 puan | Nonopere veya acil postop olgular — 5 puan

APACHEIISKORU = A + B + C
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3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme i¢in JMP istatistiksel yazilim (JMP 10, SAS institute,
Cary, North Caroline) kullanildi. Continuous ve categorical degiskenler Kruskal —
Wallis veya Student’s t testi ve chi-square veya Fisher’s exact testi kullanilarak

karsilagtirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan olgularm yas ortalamasi 62,0£16,2 yildwr. Olgularin yas

araliklarma gore dagilimi Tablo 4.1°de goriilmektedir.

Tablo 4.1. Olgularin yas araliklarina gore dagilima.

kd 18-30 yas
100 -
90
80
70 -
60 -
50
40 -

L431-50 yas

L51-70 yas 70 yas Usti

89 OLGU
%39.5

30
20
10

7 0LGU
%3

J—

18-30 yas

| 530LGU
%23.5

31-50 yas

51-70 yas

1 77 OLGU
%34

70 yas ustl

IK tanili olgularin yas ortalamas1 57,6+15.9, iskemik inme tanili olgularin yas

ortalamasi

69.7£13.9, SAK tanili

hesaplanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hasta tanis1 ve yas dagilimi.

olgularm yas ortalamasi

52.3£15.3 olarak

100

a0

60

hasta yag!

40

!

20

iskemik inme

hasta tanisi
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Cinsiyetler karsilastirildiginda, olgularm %49’unun kadin, %51 inin erkek oldugu
gortilmiistiir. Cinsiyetin mortalite iizerine etkisi bulunmamistir. Hastalarin %45,6’s1
iskemik inme tanisi, %24.3°li SAK tanisi, %30.1°1 intraserebral kanama tanisi ile takip
edilmistir. Intraserebral kanama erkeklerde istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek
bulundu (<0.05) (Tablo 4.3). inme nedeni olan diger hasta tamlarinda cinsiyetler

arasinda anlamli bir fark bulunmada.

Tablo 4.3. Hasta tanis1 — cinsiyet dagilimu.

60

50

40 |

30 |

20

10

0

SAK
25
m kadin 54 27 30

iskemik inme

W erkek 49

Olgularm toplamda %57,5 i (130 olgu); iskemik inme tanili olgularm %58.3ii
(60 olgu), intraserebral kanamaya bagh inme olgularmin %45.6’s1 (31 olgu), SAK’a
bagli inmelerin %70.9’u (39 olgu) yogun bakim takipleri sirasinda ¢lmiistiir. SAK’a
bagli inmede 6liim orani anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. inme siniflandirmasmin mortaliteye etkisi.

250 -

200 -

150 -
mTOPLAM

m OLENLER
100 -

50 -

TOPLAM ISKEMIK INME iK SAK
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Olgularin %46’s1 (105 olgu) acil servisten, %43’ (97 olgu) hastanenin diger
servislerinden, %11°1 (24 olgu) anestezi yogun bakim disindaki yogun bakimlardan
devralinmis. Acil servisten gelen 105 olgunun 64 tanesi, servisten gelen 97 olgunun 52
tanesi, diger yogun bakimlardan gelen 24 olgunun 14 tanesi takipleri sirasinda
Olmiistiir. Yogun bakima kabul yerleri acisindan 6liim oraninda anlamhi bir fark

bulunmadi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarin kabul yerleri ve mortalite oranlari.

120
100
80
60
40

20

e

ACIL SERVIS SERVIS baska YB ‘

0]

= Toplam 105 97 24
Olenler 64 52 14

Tiim olgularin %87’s1 (197 olgu); intraserebral kanamalarin %88,2’s1, iskemik
inmelerin  %82,5’i, SAK’larin %92,7’si entiibe edilmis. Inme subgruplarmim
entiibasyon ihtiyaclar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Entiibe edilen

olgularin %89°u (185 olgu) ilk 48 saat icerisinde entiibe edildi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Hasta entiibasyon giinleri.

180 -
160 -
140 -~
120
100 -
80 -
60
40 -~
20 -

l.gun|2.gin |3.gun |4. gun | 5. giin | 9. gun 13. 15. 16.
gun gun gun
[seri1| 174 11 6 1 1 1 1 1 1

Entiibasyon nedenleri arasinda biling kayb1 %58 (114 olgu) ile ilk sirada yer
alirken olgularin %12’si (23 olgu) cerrahi gegirecek olmalar1 nedeniyle entiibe

edilmislerdir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin entiibasyon nedenleri.

Biling Kaybi ® Solunum sikintisi M Preoperatif ™ Kardiak arrest  ® Entiibe edilmeyenler

10% A‘....-~\\\
51%

Olgularin %43’tine (98 olgu) yogun bakimda yattigi siire igerisinde perkiitan yolla
trakeostomi agildi. Bu olgularin ortalama trakeostomi agilig giinii 8.1+4.5 giin ve
trakeostomize kalig siiresi 24.4+21.0 giin olarak saptandi. 73 olguya (%74) erken

donemde (<9 giin) trakeostomi acilirken, 25 olguya ge¢ donemde trakeostomi agildi.



Erken trakeostomi agilan grupta GKS medyan degeri 7, gec trakeostomi agilan grupta
ise 9 olarak hesaplandi. Mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalig sliresi ve
hastanede kalis siiresi erken trakeostomi agilan grupta daha kisa olup istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmedi (Tablo 4.8, Tablo 4.9 ve Tablo 4.10). Trakeostomi agilig
zamani ile mortalite arasinda iliski saptanmadi. Erken trakeostomi acilan grupta
pndmoni gelisme orani trakeostomi agilmayan gruba gore daha az olmakla birlikte fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 4.8. Trakeostomi acilis zamani.

120 —

100 —

20 —

50 - SR

40 - BN

ED_ ————
T I

erken gecg

MY, SOres|

0

Tablo 4.9. Trakeostomi acilis zamani ve hastanede kalis siiresi arasindaki iligki.
250

200 —

150 —

100 —i

Hast Kalig
Slres|

1
ED T ———————— —_ -----. r
] —— 1

erken ' gec
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Tablo 4.10. Trakeostomi agilis zamani1 ve yogun bakim kalis siiresi arasindaki iliski.

120 —

100 —

20 -

ED—_ I

40 -

—

ED—_
- I

erken gec

Y.B Kalig Siresi

|
1l
v
I
/ \
|1
1
|1

0

Olgularin gelis ortalama GKS skoru 7.9+3.5 olarak hesaplandi. GKS skoru diisiik
olgularda mortalite anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.0001). GKS’na gore

mortalite oranlar1 Tablo 4.11°de gdsterilmistir.

Tablo 4.11. GKS’na gore olgularin dagilimi ve mortalite oranlari.

80 74
70
60 56
50
40
30
20

Mesblibbiisiii

0

GKS3 GKS4 GKS5 GKS6 GKS7 GKSE& GKS9 GKS10 GKS11 GKS12 GKS 13 GKS 14 GKS 15

mTOPLAM  m Olenler

Olgularmn ortalama APACHE II degeri 22.546.6 olarak hesaplanmisti. APACHE
IT degeri yiiksek olgularda mortalite anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.0001)
(Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. APACHE II degerleri ve APACHE II degerlerinin mortalite ile iliskisi.

1,00 —= -

3 10 15 20 25 30 35 40 45 =0

APACHE N

211 olguda (%93) inme Oncesi altta yatan en az bir yandas hastalik tespit edildi.
Yandas hastaliklarin icinde de en sik olarak HT yer ald1 (148 olgu, %65). Bunu sirasi
ile diyabetes mellitus (52 olgu, %23), kronik atrial fibrilasyon (51 olgu, %23), KOAH
(17 olgu, %0,08) ve kronik bobrek yetmezligi (16 olgu, %0,007) takip etmektedir.
Yandas hastaligi olanlarin mortalitesi Tablo 4.13’de goriilmektedir. KBY’si olan 16
olgudan 14’1 (%87) dlmiistiir, istatistiksel olarak oldukg¢a anlamlidir.

Tablo 4.13. Altta yatan hastaliklarin dagilimi1 ve mortalite ile iliskisi.

250
200
; 150
]
&
S 100
) I
o L | L O = =
Toplam HT DM AF KOAH KBY
Toplam 226 148 52 51 17 16
M eksitus 130 87 31 32 12 14
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Olgulardaki mortalite oran1 %58 (130 olgu), mortalite giinii 18.4+20.8 giin olarak
saptandi. Mortalite giinleri incelendiginde ilk yedi giin hastalarin %38’inin, ilk 14 giin
hastalarin %60,77’sinin, 15-30 giinleri aras1 %19,23 linlin kaybedildigi goriildi (Tablo
4.14). Olenlerin yas ortalamasi 63.6, yasayanlarin yas ortalamasi 58.4 olarak
hesaplandu.

Tablo 4.14. Mortalitenin giinlere dagilimi.

35

30

25

20

Eksitus

15

10

5

1-3 GUN 4-7 GUN 8-14 GUN 15-30 GUN > 30 GUN
Seri 1 19 30 30 25 26

Olgularin mekanik ventilatore bagl takip siiresi ortalama 16.1+17.9 giin olarak
hesaplandi. 62 olgunun (%27) NIMV destegine ihtiyact oldu; bunlardan 7 tanesine
(%11.3) entiibasyon Oncesinde, 42 tanesine (%67.74) ekstilbasyon sonrasinda, 3
(%4.83) tanesine de hem entiibasyon Oncesi hem ekstiibasyon sonrasinda NIMV
destegi saglandi. 10 olgu (%16.13) ise entiibe edilmeden sadece NIMV destegi ile takip
edildi (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Olgularin NIMV ihtiyact.

EnEubas.yon Ekstiibasyon EntuPasyon oncesi & Sadece NIMYV ile takip
oncesi sonrasi Ekstiibasyon sonrasi

7 olgu 42 olgu 3 olgu 10 olgu ‘

Olgularin hastanede kalig siiresi ortalama 29.3+32.2 giin, YB kalig siiresi ise
ortalama 19.4420.8 giin olarak hesaplanmustir.

Olgularin; 112 (%49,6) tanesinde pndmoni gelisti, bunlarm da 68 (%60,7) tanesi
takipleri sirasinda 6ldii; 100 (%44.2) tanesinde sepsis gelisti, bunlarin da 57 (%57)
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tanesi 0ldii; 72 (%31,6) tanesinde idrar yolu enfeksiyonu gelisti, bunlarin da 33 (%46)
tanesi 6ldii. BOS kiiltiiriinde {ireme olan 12 (%S5,3) hastanin 10 (%83.3) tanesi 61di
(Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Komplikasyonlar ve mortalite.

120
100
80
60
40
- -

0]

pnomoni sepsis Dekubit BOS'da

Ulseri ureme

m Toplam mOlenler

Komplikasyon gelismeyen olgularin yogun bakimda kalis siireleri anlamli

olarak kisa bulundu (p<0,0001) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Komplikasyon ve yogun bakim kalis stiresi.

120

100 —

20 —

B0 —

40 —

20

Y.B Kalig SUresi

0

kKomplikasyon
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Pnomoni gelismeyen olgularin hastanede kalis siiresi, pndmoni gelisen olgularin

hastanede kalis siiresinden daha kisa bulundu (p<0,0001) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Pnomoni ve hastanede kalis siiresi.

250

200 —

150 -

100 - ——

50 —

Hast Kalig
Slres|

o — — |

vok war

prdamonni

Pnomoni gelisen olgularin yogun bakimda kalis siiresi, pnodmoni gelismeyen

olgulara gére anlamli olarak uzun bulundu (p<0,0001) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Pnémoni ve yogun bakimda kalis stiresi.
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Pnomoni gelisen sonrasinda servise ¢ikan olgularin yogun bakima tekrar kabul
oran1 %22,7 iken, pndmoni gelismeyip servise ¢ikan olgularda yogun bakima tekrar
kabul oran1 %19,2 bulundu, anlaml1 fark tespit edilmedi (p:0,67>0.05).

65 yas istii hastalarm %48,6’sinda pndmoni gelisti, 65 yas alt1 hastalarm %350,
6’sinda pnomoni gelisti, aralarinda anlamli fark tespit edilmedi (p:0.78>0,05).

Enteral beslenen olgularin %64,6’sinda pndmoni gelisirken, enteral beslenmeyen
olgularin sadece %21,5’inde pndomoni gelisti; fark istatistiksel olarak oldukca

anlamlidir (p<0,0001) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Enteral beslenme ve pndmoni.

1,00 -
a 0,75
E
—
o
= 0,50
o
[
& 0,25

VoK var
pndmoni

Trakeostomi agilan olgularm %86,6’sinda pndmoni gelisirken trakeostomi
acilmayanlarda bu oran %21,7 olup, fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,0001)
(Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Trakeostomi ve pnomoni.
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Idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda hastanede kalis siiresi anlamli olarak uzun

tespit edildi (p<0,0001) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Hastanede kalis siiresi ve idrar yolu enfeksiyonu.
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ABY tanis1 i¢in RIFLE kriterleri kullanildi. Olgularm incelendiginde %31’inde (69
olgu) akut bobrek yetersizligi (ABY) gelistigi gorildii. ABY gelisen hastalar ile
gelismeyenler mortalite acindan karsilastirildiginda ABY gelisenlerde mortalitenin

istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir (p<0.0065). ABY gelisenlerin %71°1 (49

olgu) oliirken, ABY gelismeyenlerde mortalite %51.6 olarak hesapland1 (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. ABY ve mortalite iliskisi.

200
150
100
81

%51,6

>0 (%71) ( )
0

ABY gelisen ABY gelismeyen
® Toplam olenler

Olgularin beslenme durumlar1 incelendiginde %65’inin (147 olgu) enteral yolla
beslendigi, %35 inin (79 olgu) ise parenteral yolla beslendigi goriilmiistiir. 147 olgunun
ise 9471 (%64) ilk 48 saat icerisinde enteral yolla beslenmistir. Olgularin enteral yolla
veya paranteral yolla beslenmesinin mortalite lizerine herhangi bir etkisinin olmadig1

gortldi (p>0.05) (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Olgularda enteral beslenme oranu.

m parenteral beslenme = enteral beslenme

Tim olgularin %42’sine ilk 48 saatte enteral beslenme baslandig1 goriilmektedir.
Ik 48 saatte enteral beslenme baslananlar ile daha ge¢ dénemde baslananlar ve/veya
parenteral beslenenler karsilastirildiginda ise yine aymi sekilde mortalite agisindan bir

fark olmadig1 goriilmektedir (p>0.05).
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Ilk 48 saat enteral nutrisyon baslanmayan olgularin %56,8’inde herhangi bir
komlikasyon gelismezken ilk 48 saat enteral nutrisyon baslanan olgularin %77.7’sinde
en az bir komplikasyon gelismistir(p:0.01). Ilk 48 saat enteral beslenen olgularin
%63.8’inde pndmoni (p:0.0003), %49’unda sepsis (p:0.23), %30,9’unda {iriner
enfeksiyon (p:0,78) gelismistir (Tablo 4.25). Erken enteral nutrisyon baslanan olgularda
pnémoni, istatistiksel olarak anlaml1 oranda yiiksektir. Ik 48 saat enteral beslenenler ve

beslenmeyenlerin yogun bakimda kalis siireleri benzerdi (Tablo 4.26).

Tablo 4.25. Enteral beslenme baglama zamanima gore komplikasyon gelisme oranlari.

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00% ¢

40,00%
30,00% —

20,00%
10,00%

0,00% ¢ . - . - .
komplikasyon pnomoni sepsis IYE

milk 48 saat enteral beslenenler | 77.70% 6380% | 49% | 3090%
wilk 48 saat enteral beslenmeyenler 39,30% 39,30% 41% 32,60%

Tablo 4.26. Enteral beslenme baslama zamanima gore yogun bakimda kalis siireleri.
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Olgularin %43’tine (98 olgu) yogun bakimda yattig: siire igerisinde perkiitan yolla
trakeostomi agildi. Bu olgularin ortalama trakeostomi agilis giinii 8.1+4.5 giin ve
trakeostomize olarak takip edildikleri siire 24.4+21.0 giin olarak saptandi. Trakeostomi
acilmasiin GOS {izerine etkisi goriilmedi.

Yogun bakim takibi sirasinda hastalarin %46.5’inin (105 olgu) insiilin inflizyon
ihtiyaci olmustur. Insiilin infiizyonu alan olgularda mortalite orani anlamli olarak

yiiksek bulundu (p<0,01) (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. insiilin infiizyonu ve mortalite iliskisi.
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Tiim hastalarda yogun bakima tekrar kabul oran1 %21 olarak hesaplandi. Inme

alt tipleri arasinda anlamli fark goriilmedi (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. inme alt tipleri ve yogun bakima tekrar kabul oranlari.
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Yandas hastaliklar bagimsiz risk faktorii olarak degerlendirildiginde sadece
kronik atrial fibrilasyon yogun bakima tekrar kabul i¢cin anlamli bulundu (p<0.05)
(Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Yandas hastaliklar ve yogun bakima tekrar kabul oranlar1.
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readmission
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SVO

GKS skoru diisiik olan hastalarin GOS skoruda istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde diisiik bulundu (p<0,0001) (Tablo 4.30)

Tablo 4.30. GKS ve GOS iliskisi.
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APACHE 1I degeri yiiksek olan olgularin, GOS degeri istatistiksel olarak
anlaml sekilde diisiik ¢ikt1 (p<<0.0001) (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. APACHE II skoru ve GOS skoru.
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5. TARTISMA

Inme, ileri yas eriskinler arasinda &liimiin &nde gelen nedenlerindendir ve
oziirliiliik yaratan hastaliklarin da basinda gelmektedir. Inmenin tedavi prensiplerinin
Ozellesmesi bu hastaligin mortalitesini, yogun bakim kalis siiresini ve hastanede kalis
stiresini etkilemektedir.

Calismamizdaki olgularin %45.6’s1 iskemik inme, %30,1°1 intraserebral kanama,
%24.3°1 SAK tanisi ile takip edilmistir. JI. Suarez ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada
mme nedenlerini %47.7 iskemik inme, %32.9 intraserebral kanama ve %19.4 SAK
olarak yaymlamiglardir [96]. Norolojik yogun bakimda yapilan 449 olguyu kapsayan
ayr1 bir ¢alismada ise hastalarin %351,7’sinin iskemik inme, %40,7’sinin intraserebral
kanama, %7,6’smin da SAK tanili oldugu belirtilmistir [97]. Sonuglar bizim
calismamizin sonuglarina benzerdir.

Calismamizda tiim olgularin yas ortalamasi 62.0+£16.2; intraserebral kanama tanili
olgularm yas ortalamasi 57,6+15.9, iskemik inme tanili olgularin yas ortalamasi
69.7£13.9, subaraknoid kanama tanili olgularin yas ortalamasi 52.3+£15.3 olarak
hesaplanmistir. 2096 inme vakasini kapsayan bir ¢alismanin sonuglar1 da benzer olup,
olgular orta-ileri yas grubundandir [98].

Bat1 kaynakli calismalarda tiim inme vakalar1 degerlendirildiginde kadin erkek
orani yar1 yartyadir [96,98,99]. Bizim c¢alismamizda cinsiyetler karsilastirildiginda,
benzer sekilde olgularin %49 unun kadin, %51 inin erkek oldugu goriilmiistiir.

Bat1 kaynakli literatiirde SAK olgularinda kadm cinsiyet orani yiiksekken [98]
bizim ¢alismamizda fark yoktur. Ancak, bizim calismamizda bat1 kaynakli ¢aligmalarin
aksine, erkek hastalarda intraserebral kanamaya bagli inme orani anlamli olarak ytiksek
bulundu. Cin’de yapilan ve 3255 intraserebral kanama vakasmi kapsayan caligmanin
sonuglari ise bizim ¢aligmanin sonuglarina benzerdir [100].

Calismaya alman olgularm toplamda %57,5’i; Iskemik inme tanili olgularin
%358.3°1, intraserebral kanamaya bagli inme olgularinin %45.6’s1, SAK’a bagh
inmelerin %70.9’u yogun bakim takipleri sirasinda 6ldii. SAK’a bagli inmede 6liim
oran1 anlamli olarak yiiksekti. Marik PE ve arkadaglarinin yaptigi caligmada
intraserebral kanama hastalarinda mortalite oran1 %31 iken, iskemik inme hastalarinda

mortalite oran1 %25 olarak bulunmustur [99].
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Inme hastalarinda yogun bakima hasta kabul yerleri ile mortalite oranlarmi
karsilagtiran ¢aligmalar mevcut olup, diger yogun bakimlardan gelen hastalarda 6liim
oraninin daha yiiksek oldugu gosterilmistir [96]. Fakat bizim ¢caliymamizda aksine hasta
gelis yeri ile mortalite oran1 arasinda bir iligki saptanmamastir.

Almanya’da, entiibe olarak takip edilen 124 inme tanili hasta iizerinde yapilan
calismada, vakalarin %35’inin kadin, yas ortalamasinin 61.44+12.8, ortalama GKS’un
da 10.1 oldugu belirtilmistir. Olgularin %25.8’1 preoperatif donemde, 9%728.2’si
takipleri swrasinda solunumsal sebeplerle, %46’s1 ise biling kaybi nedeniyle entiibe
edilmistir [101]. Bizim ¢alismamizda, olgularin takipleri sirasinda entiibe olmalaria en
sik olarak biling kayb1 neden olurken (%58) bunu solunum sikintis1 (%26) izledi.

Mekanik ventilatdre bagh takip edilen inme vakalarinda ideal trakeostomi zamani
bilinmemektedir. Julian Bosel ve arkadaglar1 60 hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada
erken trakeostomi (1-3 giin) agilmasmin, sedasyon amagli ila¢ kullaniominda ve yogun
bakim mortalitesinde azalma ile iligkili bulmuslardir [102]. Norolojik yogun bakimda
118 trakeostomize hasta iizerinde yapilan diger bir calismada, benzer sekilde, erken
trakeostomi acilan grupta (< 9giin) mekanik ventilasyon siiresinde, yogun bakim
siiresinde, sedasyon ihtiyacinda, antibiyotik kullaniminda, pndomoni olusumunda
azalma tespit edilmistir [103]. Yine bu calismada 9 giinden sonra trakeostomi
actlmasinin pnémoni i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda olgularin %43’line peruktan yolla trakeostomi agildi. Olgularda ortalama
trakeostomi agilis giinii 8.1+4.5 giin ve trakeostomize kalig siiresi 24.4421.0 giin olarak
saptandi. Calismamizda erken trakeostomi acilan grupta mekanik ventilasyon siiresi,
yogun bakim ve hastanede kalis siiresi, diger ¢alismalara benzer sekilde anlamli olarak
daha kisa bulundu. Erken trakeostomi actigimiz hasta grubunda pndmoni orami ge¢
trakeostomi acilan hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber
daha diistiktii. Ancak trakeostomi a¢ilis zamani ile mortalite arasinda iliski saptamadik.
Erken trakeostomi grubunda GKS medyan degerinin (7<9) daha diisiik olma nedeni,
genel durumu daha kotii hastalarin doktorlar1 trakeostomiye yonlendirmesi olabilir.

Inme siiphesi olan her hastanin GKS skoru degerlendirilmelidir. Calismamizda
olgularm gelis ortalama GKS skoru 7.9+£3.5 olarak hesaplandi. GKS skoru diistik
olgularda mortalite oran1 anlamli derecede yiiksek bulundu. GKS diisiik olan hastalarin

GOS degeri de anlamli olarak diisiik bulundu.
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Ayn1 sekilde bu olgularda APACHE II degerinin hesaplanmas: klinik sonuclar
acisindan onemlidir. Calismamizdaki olgularin ortalama APACHE II degeri 22.5+6.6
olarak hesaplandi. APACHE II degeri yiiksek olgularda mortalite oran1 anlamli olarak
yiiksek bulundu. APACHE II skoru yiiksek olgularin GOS skoru ise istatistiksel olarak
anlaml sekilde diistik ¢ikt1 (p<<0,0001).

Calismaya aldigimiz 226 olgunun 211’inde inme Oncesi altta yatan en az bir
yandas hastalik mevcuttu ve yandas hastalik olarak en sik HT tespit edildi (148 olgu).
Bunu srrasi ile diyabetes mellitus (DM) (52 olgu), kronik atrial fibrilasyon (51 olgu),
KOAH (17 olgu) ve kronik bobrek yetmezliginin (KBY) (16 olgu) takip ettigi goriildi.
KBY’si olan 16 olgudan 14°i takipleri sirasinda 6ldii. Marik PE ve arkadaslarmin
yaptig1 bir ¢alismada [99] benzer sekilde en sik yandas hastalik olarak HT belirtilmis
olup bunu sirasiyla KKY, DM, KBY takip etmektedir. Bizim ¢aligmamizdan farkli
olarak KBY ’si olan olgularin %75°1 hastaneden taburcu edilmistir.

Calismamizdaki olgularda mortalite oran1 %58, mortalite giinii ise 18.4+20.8 giin
olarak saptandi. Mortalite giinleri incelendiginde ilk yedi giin hastalarm %38’inin, ilk
ondort giin hastalarin %60,77sinin, ilk bir ay %80 inin kaybedildigini goriiyoruz.

Olgularin mekanik ventilatore bagl takip siiresi ortalama 16.1+17.9 giin olarak
hesaplandi. 62 olgunun NIMV destegine ihtiyact oldu; bunlardan 7 tanesine entiibasyon
oncesinde, 42 tanesine ekstiibasyon sonrasinda, 3 tanesine de hem entiibasyon oncesi,
hem ekstiibasyon sonrasinda NIMV destegi saglandi. 10 olgu ise entiibe edilmeden
sadece NIMV destegi aldi.

Olgularin hastanede kalig siiresi ortalama 29.3+32.2 giin, yogun bakimda kalig
stiresi ortalama 19.4420.8 giin olarak hesaplanmustir.

Akut inme tanili hastalarda, sempatik sinir sistemi ve immiin sistem arasindaki
dengenin bozulmasina bagl olarak enfeksiyon riski artmustir [104]. Hastanede takip
sirasinda gelisen medikal komplikasyonlar {izerine ¢cok sayida ¢caligma yapilmistir [105,
106]; pnomoni tiim hasta gruplar1 icinde en sik gelisen komplikasyon olarak
gosterilmistir [105,107,108]. Yogun bakimda takip edilen hastalar lizerinde yapilan bir
calismada inme iliskili pnomoni orant %4.1-56.6 arasinda belirtilmistir [109].
Ventilator iligkili pnodmoni gelisen inme tanili 943 hasta tizerinde yapilan ¢ok merkezli
calismada; bu olgularda hastanede kalis siiresinin daha uzun, hastane maliyetinin ve
yogun bakima tekrar kabul oraninin da daha yiiksek oldugu yaymlanmistir [107].

USA’da 279 iskemik inme tanili olgu iizerinde yapilan ¢ok merkezli bir ¢caliymada
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hastalarin %95’inde takipleri sirasinda en az bir komplikasyon gelistigi goriilmiis ve
pnémoni %5 ile en sik goriilen medikal komplikasyon olarak bulunmustur [108]. Wang
PL ve arkadaglar1 11560 iskemik inme tanili hasta iizerinde yaptiklar1 ¢cok merkezli
calismada [110] en sik medikal komplikasyon olarak pndmoni’yi (%11.9) belirlemisler,
bunu sirastyla idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ve gastrointestinal kanama takip etmistir.
Bu calismada tek bir medikal komplikasyon bile mortalite i¢in anlamli risk faktorii,
birden fazla komplikasyon ise mortalite i¢in kuvvetli risk faktorii olarak belirtilmistir.
Sellars C ve arkadaslarmin yaymladiklar1 ¢alismada ise, 65 yas lizerinde olmanin
pnomoni i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu belirtilmistir [105]. Bizim c¢alismaya
aldigimiz hastalarin %65’inde yogun bakimda takipleri sirasinda en az bir medikal
komplikasyon gelisti, ancak bunun mortalite {izerine olan etkisi istatistiksel olarak
anlamli degildi. Yine calismamizin sonuglarina gore en sik goriilen komplikasyon
olarak pndmoni bulundu. Pnémoni gelisen olgularda yogun bakimda ve hastanede kalis
siiresi anlamli olarak uzun olmakla birlikte yogun bakima tekrar kabul acisindan
anlaml fark tespit etmedik. Bununla birlikte, komplikasyon gelismesinin GOS skoru
iizerine olumsuz etkisi anlamli idi. Yogun bakimda inme iligkili pndomoninin
incelendigi 1435 olgunun degerlendirildigi calismada; ileri yas, DM, GKS, enteral
beslenme, H; reseptor blokorii kullanimi, 20 giinden fazla hastanede yatis, entiibasyon
ve trakeostomi risk faktorii olarak gosterilmistir [106]. Bizim ¢alismamizda ise ileri
yas, GKS ve DM pnomoni i¢in risk faktorii olarak goriilmezken; enteral nutrisyon ve
trakeostomi kuvvetli risk faktorleri olarak bulundu.

Yogun bakimda takip edilen inme olgularinda IYE siklikla gelisen
komplikasyonlardan olup, diisitk GOS, uzun hastanede kalis siiresi, ileri yas ve kadin
cinsiyet ile iliskili oldugu yaymlanmistir [111,112]. Biz ¢alismamizda 72 olguda IYE
gelistigini ve IYE’nun sadece uzun hastanede kalis siiresi ile iliskili oldugunu tespit
ettik, yas ve cinsiyet ile iliskisini saptayamadik.

Literatiirde inme hastalarinda bobrek yetmezligi gelisimi ile ilgili ¢aligma
bulamadik. Ancak, yogun bakimda takip edilen inme hastalarinda bobrek hasarini
degerlendiren, bobrek hasari olusmus hastalarda mortalitenin ve yogun bakimda kalis
siiresinin arttigini gosteren ¢aligmalar yayinlanmistir [113,114]. Yogun bakimda bobrek
yetmezligini inceleyen 832 olguyu kapsayan c¢ok merkezli ¢aligmada, hastalarin
%24.2’sinde  bobrek yetmezligi gelistigi, bunlarm da  %29.7’sinin (ABY
gelismeyenlerden ~3 kat fazla) oOldiigi bildirilmistir [113]. Biz de c¢alismamizda
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olgularm %31’inde ABY gelistigini, literatiirdeki ¢alismalara benzer sekilde, ABY
gelisen olgularda mortalitenin anlamli olarak arttigini tespit ettik.

Erken enteral beslenmenin yogun bakim hastalarinda hiicresel immiin sistem
iizerinde olumlu etkileri vardir. Erken enteral beslenme, yogun bakimda takip edilen
hastalarda komplikasyon gelisme oranmi diisiiriir ve yogun bakimda kalig siiresini
kisaltir [115]. Ingiltere’de yapilan cok merkezli bir ¢alismada erken enteral beslemenin
(i1lk 7 giin) gec enteral beslemeye (7 giinden sonra) oranla mortaliteyi %5.8 oraninda
azalttigi gosterilmistir [116]. Bizim c¢alismamizda olgularin 147°si enteral yolla
beslendi ve bu 147 olgunun 94’{ine ilk 48 saat icinde enteral beslenme baslandi. Ancak
biz calismamizda, yaymlanan diger ¢alismalarin aksine, erken enteral beslenmenin
mortaliteye etkisini saptayamadik. Ayni zamanda, ¢alismaya aldigimiz ve ilk 48 saat
icinde enteral nutrisyon basladigimiz olgulardan 114’iinde en az bir komplikasyon
gelisti. Bu sonug istatistiksel olarak anlamli idi. Gelisen komplikasyonlar icinde
pndmoni anlamli olarak en sik goriilen komplikasyon olarak bulundu. Yogun bakimda
kalis stireleri acisindan olgular degerlendirildiginde, ilk 48 saat i¢inde enteral beslenme
baslanan ve baslanmayan olgularda sonuglar benzerdi.

Literatlirde inme tanili hastalarin yogun bakimda takipleri sirasinda hedef glukoz
araligini belirlemek icin yapilmis ¢alismalar mevcuttur [117,118,119]. Bu ¢aligmalarda
sik1 glisemik kontroliin hipoglisemi riskini anlamli olarak arttirdig: belirtilmektedir. Biz
ise calismamizda sadece olgularin insiilin inflizyonu alip almadiklarmi kaydettik.
Olgularm 105’ine insiilin infiizyonu basladik. Insiilin inflizyonu baslanan olgularda
mortalite oranin1 anlamli olarak yiiksek bulduk.

3. basamak norolojik yogun bakim servislerinden, servise c¢ikarilan hastalar,
cogunlukla bakim hastas1 olduklar1 i¢in koétiilesip tekrar yogun bakima kabul edilme
orami yliksektir. Amerika’da ndroloji yogun bakimda yapilan ve 4684 hastay1 kapsayan
bir calismada, servise gonderilen ancak tekrar yogun bakima kabul edilen hasta orani
%9,6 olarak bulunmustur [120]. 246 intraserebral kanama vakasini igeren bir ¢alismada
ise yogun bakima tekrar kabul oran1 %11 olarak bulunmus ve koroner arter hastaligi
(KAH) varlig1 yogun bakima tekrar kabul i¢in bagimsiz risk faktorii olarak belirtilmistir
[121]. Bizim calismamizda bu oran %21 olarak hesaplandi. Oranin yiiksek olmasinin
nedeni, ¢aligmaya aldigimiz hastalarin ¢ogunlukla kronik bakim hastasi olmasi ve
servislerde hastalara bakimin yeterince iyi olmamasi olabilir. Calismamizda servise

cikarilan 18 KAH tanili hastadan 5’1 tekrar yogun bakima alindi, ancak oran
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istatistiksel olarak anlamli degildi. Biz, yandas hastaliklardan sadece kronik atriyal
fibrilasyonu (AF) yogun bakima tekrar kabul i¢in anlamli risk faktorii olarak belirledik.

Takipleri swrasinda herhangi bir komplikasyon gelismeyen olgularin yogun
bakimda kalis stireleri anlamli olarak kisa, GOS degerleri de anlamli olarak yiiksek

bulundu. Cinsiyetin GOS iizerine etkisi tespit edilemedi.

61



6. SONUCLAR

Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biinyesinde Anestezi
Yogun Bakim servisinde yapilmistir. Retrospektif bir calismadir. Anestezi Yogun
Bakim servisinde takip edilen inme tanili hastalar degerlendirilmistir. Hastalarin
demografik verileri, morbidite ve mortaliteye etki eden faktdrler incelenmistir.
Diinyada inme tanis1 alip yogun bakimda takip ve tedavi edilen hastalarin arastirildig:
calismalarin smirl sayida olmasi, iilkemizde ise buna benzer bir caligma olmamasi, bu
konu iizerinde aragtirma planlamamiza neden oldu.

Prognozu dogru tahmin etmek hem hastalari, hem de hasta yakinlarini gereksiz
beklentiler igerisine sokmamamizi saglar. Klinisyenler prognoza etkili faktorleri goz
oniinde tutmal1 ve kendi tecriibesini de ekleyerek hasta ve hasta yakinlarina yaklasimini

belirlemelidir.

62



7. OZET

AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ANESTEZI YOGUN BAKIM
SERVISINE 2008-2013 YILLARI ARASINDA KABUL EDILEN iNME TANILI
HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Inme, ileri yas eriskinler arasinda oliimiin onde gelen nedenlerindendir ve
oziirliiliik yaratan hastaliklarin da basinda gelmektedir. Inmenin tedavi prensiplerinin
Ozellesmesi bu hastaligin morbidite ve mortalitesini etkilemektedir.

Calismaya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dalina ait Anestezi Yogun Bakim (AYB) Bilim Dalinda Ocak
2008-Ocak 2013 yillar1 arasinda, inme nedeni ile takip ve tedavi edilen 226 hasta
almmustir. Olgular retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yas ortalamasi 62.0+16, ortalama gelis GKS skoru 7.943.5, ortalama
APACHE 1I degeri 22.5+6.6 olarak hesaplandi. Olgularin %65’inde yogun bakim
takipleri sirasinda en az bir medikal komplikasyon gelisti. En sik gelisen komplikasyon
olarak pnomoni gbézlendi. Pnodmoni gelisen hastalarda yogun bakimda ve hastanede
kalis siiresi anlamli olarak uzun bulundu. Hastalarm %57,5°1 takipleri sirasinda 6ldii.
Komplikasyon olarak ABY gelisen olgularda ayrica hiperglisemi nedeniyle insiilin
inflizyonu alan olgularda mortalite anlamli olarak yiiksek bulundu. GKS skoru diisiik,
APACHE 1I skoru yiiksek olan olgularda GOS degeri anlamli olarak diisiik bulundu
(p<0,0001).

Hastalari %87’s1 entiibe edildi, %43’line ise perkutan yolla trakeostomi agildu.
Erken trakeostomi agilan grupta (<9 gilin) mekanik ventilasyon, yogun bakim ve
hastanede kalis siiresi anlamli olarak kisa bulundu.

Kronik AF, yogun bakima tekrar kabul i¢in tek anlamli risk faktorii olarak tespit
edildi.

Yogun bakimda takip edilen inme olgularinda prognostik faktorlerin dngoriiliip,
gerekli Onlem ve tedavilerin planlanmasi morbidite ve mortalite oranlarini

etkilemektedir. Bu bulgular 1s1g1nda ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar sozciikler: inme, yogun bakim, prognoz, GKS, APACHE II, GOS, mortalite,
komplikasyon.
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8. ABSTRACT

EVALUATION OF THE PATIENT WITH THE DIAGNOSIS OF STROKE
ADMITTED TO THE AKDENIZ UNIVERSITY FACULTY OF MEDICINE
ANAESTHESIA INTENSIVE CARE UNIT BETWEEN 2008-2013

Stroke is a major cause of death among elderly adults and a leading factor which
cause disability. Privatization of treatment principles belong to stroke affects morbidity
and mortality of this desease.

In this study, 226 patients that admitted to Anaesthesia Intensive Care Unit in
Akdeniz University Faculty of Medicine Department of Anaeshesiology and
Reanimation between January 2008-January 2013 for the diagnos and the treatment of
stroke enrolled. The patients were analyzed retrospectively.

Mean age of patients was 62,0+16, mean GCS at the arrival was 7,9+3,5 and
mean APACHE II skore was 22,5+6,6. 57,5% of the patients had died during the
follow-up. GOS values were found statically lower in patients with lower GCS and
higher APACHE II skores (p<0,0001).

During follow-up, 65% of the patients had developed at least one medical
complication. The most common complication was pneumonia. Lenght of stay in
hospital and intensive care unit were found statically longer in patients who had
developed pneumonia. The negative effect of the development of any complication on
GOS was determinated as significally.

87% of patient were intubated and 43% had percutaneus tracheostomy. In this
study, as similiar to the previous studies, duration of mechanical ventilation, lenght of
stay in the hospital and in the intensive care unit in the early tracheostomy group were
found statically shorter.

Mortality was found statically higher in patients who had developed AKD during
istensive care unit follow-up and patients who had insulin infusion because of
hyperglycemia.

Chronic AF was found as the only significant risk factor for the re-admission to

the intensive care unit.
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Considering the prognostic factors provides the clinicians to inform the patients
relatives correctly during the follow-up period. Based on this results, further studies are

needed.

Key Words: Stroke, intensive care, prognosis, GCS, APACHE II, GOS, mortality,
complication.
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