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OZET
ACIL SERVISE iSKEMIK INME NEDENI iLE BASVURAN INTRAVENOZ
TROMBOLITIK TEDAViSi ALAN HASTALARIN MORTALITESININ
RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI
Amac:

Onaylanmig uygulanabilir en iyi tedavi segenegi rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (rtPA) ile intravendz trombolitik (IVT) tedavidir.
Bu tedavi ile iskemik inme geg¢iren hastalarda en kisa siire icerinde
miidahale edilerek meydana gelen norolojik defisiti miimkiin oldugunca
ortadan kaldirmak ve kisinin giindelik fonksiyonlarindaki bozulmay1 en
aza indirgemek hedeflenmistir. Bu tedavinin her hastaya
uygulanamasmin nedeni de tedavinin baslangi¢ siiresinin sinirlandirilmig
olmasi1 ve bazi kontraendikasyonlarinin bulunmasidir. Bu sinirlama ciddi
bir dezavantaj olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica 6liime kadar da
uzanan ciddi komplikasyon skalasi da mevcuttur. Bu ¢alismanin amaci,
Ozellikle acil servislere sik bagvuran inme hastalarinda verilen intravendz
trombolitik tedavi sonrasi kaydedilen verilerin hastanemizde uygulanan
tedaviden hangi hasta grubunun ne kadar fayda gordiigiinii belirlemek,
mortaliteyi etkileyen parametleri belirlemek ve  literatiire katki

sunmaktir.
Gerec ve YOntem:

Mevcut ¢alismamizda Ocak 2018 ile Agustos 2022 tarihleri arasinda
Usak Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine inme
semptomlar1 ile bagvuran, iskemik inme oldugu kanitlanmas, ilk 4,5 saat
icerisinde trombolitik tedavisi baglanmis olan ve yatirilarak takibi yapilan
hastalarin acil servis basvurulari, sistemde ve dosyada kayith yatis ve

poliklinik takipleri retrospektif olarak incelenmistir.
Bulgular:

Kriterlere uyan 184 hastanin verisine ulasilmistir. Calisma grubunu
olusturan 184 hastanin 42’sinde (%?22.8) takipte ex oldugu saptandi.
Mortalite siklig1 agisindan kadin ve erkek cinsiyet arasinda herhangi bir

fark saptanmazken; 65 yas ve iizerindekilerde bu sikligin daha ytiksek

Vi



oldugu goriildii (p<0,05). Ayn1 zamanda 112 acil saglik hizmetleri ile acil
servise bagvuran hastalarda ayaktan bagvuranlara gore mortalite sikliginin
daha yiliksek oldugu belirlendi (p<0,05). NIHSS skoruna ciddi inme
gecirenlerin(21 puan ve {izeri) mortalite sikliginin daha yiiksek oldugu
tespit eildi (p<0,05). Aragtirmamizda hastane yatis siiresinin de mortalite
ile ilskili oldugu tespit edildi (p<0,05). 14 ginden uzun sure yatan
hastalarin daha mortal seyrettigi gosterildi. Tek degiskenli analizden elde
edilen sonuglarda mortalite durumuyla iligkili oldugu diisiiniilen yas, gelis
durumu, hastanede yatis giinii ve NIHSS skoru ile yapilan ¢oklu lojistik
regresyon analizinde mortalite goriilmesi agisindan NIHSS skorunun 21
ve iizerinde olanlarin 20 ve altinda skor olmasina gore 18.49 (6.55-52.20)

OR (%95 GA) kat daha riskli olarak saptandi.
Sonug:

Calismamizda yasin, basvuru seklinin, basvuru anindaki NIHSS
skorunun, yatig siiresinin ve komorbit durumlardan DM ve AF

hastaliginin mortaliteyi etkiledigi belirlendi.

Anahtar sozcikler:

Iskemik inme, intrakraniyal kanama, trombolitik tedavi, mortalite

viii



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE MORTALITY OF PATIENTS
RECEIVING INTRAVENOUS THROMBOLYTIC THERAPY WHO WERE
ADMITTED TO THE EMERGENCY DEPARTMENT DUE TO ISCHEMIC

STROKE

Aim:

The best approved viable treatment option is intravenous thrombolytic (IVT)
therapy with recombinant tissue plasminogen activator (rtPA). With this
treatment, it is aimed to eliminate the neurological deficit that occurs in patients
who have had an ischemic stroke by intervening within the shortest possible
time and to minimize the deterioration in a person's daily functions as much as
possible. The reason why this treatment can be applied to every patient is that
the initial period of treatment is limited and there are some contraindications.
This limitation comes across as a serious disadvantage. There is also a serious
complication scale that extends to death. The aim of this study is to determine
which group of patients benefited from the treatment applied in our hospital,
to determine the parameters affecting mortality and to contribute to the
literature, especially the data recorded after intravenous thrombolytic treatment
given to stroke patients who are frequently admitted to emergency
departments.

Materials and Methods:

January August 2018 to August 2022, the emergency department admissions,
hospitalization registered in the system and file and outpatient follow-ups of
patients admitted to the emergency department of Usak University Education
and Research Hospital with stroke symptoms, proven to be ischemic stroke,
thrombolytic treatment started within the first 4.5 hours and were followed up
by admission were retrospectively examined in our current study. the patient's
emergency department admissions, hospitalization and outpatient follow-ups
were retrospectively examined. Dec.2018 to August 2022, the patients were
admitted to the emergency department of Usak University Education and
Research Hospital with stroke symptoms, proved to be ischemic stroke, and
were admitted to the emergency department within the first 4.5 hours.

Results:

The data of 184 patients who met the criteria were obtained. It was found that
42 (22.8%) of the 184 patients in the study group had ex during follow-up.
While there was no difference between male and female gender in terms of
mortality rate; This frequency was found to be higher in those aged 65 and
over (p<0.05). At the same time, it was determined that the mortality rate was
higher in patients who applied to the emergency department with 112
emergency health services compared to the outpatients (p<0.05). It was
determined that the mortality frequency of those who had a serious stroke (21
points and above) in the NIHSS score was higher (p<0.05). In our study, it



was determined that the length of hospital stay was also associated with
mortality (p<0.05). It has been shown that patients hospitalized for more than
14 days are more mortal. In the results obtained from the univariate analysis,
age, admission status, hospitalization day, and multiple logistic regression
analysis with NIHSS score, which are thought to be associated with mortality
status, in terms of mortality, compared to those with a NIHSS score of 21 and
above and a score of 20 or below, with an OR of 18.49 (6.55-52.20). (95%
CI) was found to be times more risky.

Conclusions:

In our study, it was determined that age, presentation type, NIHSS score at
the time of admission, length of stay, and DM and AF, which are comorbid
conditions, affect mortality.

Key words:
Ischemic stroke, intracranial hemorrhage, thrombolytic therapy, mortality



1. GIRIiS VE AMAC

Inme 24 saatten uzun siiren veya dliimle sonuclanan fokal veya genel ndrolojik
defisitlerin ani gelistigi klinik tablodur. Morbitedenin dnemli nedenlerinden birisidir.
Bu hastalarda uzun suren rehabilitasyon dénemi maddi ve manevi problemleri
meydana getirmektedir. Sekel gelismesi sonrasi bu hasta grubu genellikle bakima
muhtag olarak yasamaya devam etmektedirler. Bu durumda 6nemli derece de is giicii
kaybina, psikolojik sorunlara ve ek maddi sikintilara yol agmaktadir. Bunlardan 6tiirti
erken tam1 koyup erken tedaviye baslayarak sekelsiz iyilesme saglamak son derece
onemlidir.

Inme, hem iilkemizde hem de tiim diinyada 6nemli mortalite ve morbidite
nedenleri arasmnda 6n siralarda yer almaktadir (1,2,3,4). Inmelerin yaklasik %88’si
iskemik, %]10'u intraserebral kanama (IKK) ve %2'ii subaraknoid kanama (SAK)
olarak gerceklestigi belirtilmistir (5,6).

Onaylanmis uygulanabilir en iyi tedavi segenegi rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (rtPA) ile intravendz trombolitik (IVT) tedavidir (7). Bu tedavi
ile iskemik inme gegiren hastalarda en kisa siire i¢cerinde miidahale edilerek meydana
gelen norolojik defisiti miimkiin oldugunca ortadan kaldirmak ve kisinin giindelik
fonksiyonlarindaki bozulmay1 en aza indirgemek hedeflenmistir (7,8,9). Bu tedavinin
her hastaya uygulanamasinin nedeni de tedavinin baslangig siiresinin smirlandirilmis
olmas1t ve bazi kontraendikasyonlarinin bulunmasidir. Bu smirlama ciddi bir
dezavantaj olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica Oliime kadar da uzanan ciddi
komplikasyon skalas1 da mevcuttur.

Daha 6nce semptom veya semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 3 saat
icerisinde baslanmasi 6nerilen bu tedavi protokolii (7), 2018 yilinda yapilan ECASS
III (European Cooperative Acute Stroke Study III) calismasiyla beraber iskemik
inmeye bagli semptomlarin ilk 4,5 saat i¢inde uygulandiginda da 90. giindeki
fonksiyonel durumu iyilestirdigi ortaya konularak tedavinin uygulama siiresi
genislemistir. Bu caligma sonrasinda alteplazin semptom baslangicindan itibaren ilk
4,5 saat icerisinde verilebilecegi kararlastirilmistir. (9). Onceleri 80 yas iizeri hastalara
uygulanmayan tedavi i¢in sonraki yillarda bu smirlamanin kaldirilmasiyla kullanimi

bir miktar daha genisletilmistir (7,10).



Mevcut calismamizda Ocak 2018 ile Agustos 2022 tarihleri arasinda Usak
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine inme semptomlar1 ile
basvuran, iskemik inme oldugu kanitlanmus, ilk 4,5 saat i¢erisinde trombolitik tedavisi
baslanmis olan ve yatirilarak takibi yapilan hastalarin acil servis bagvurulari, sistemde
ve dosyada kayitl yatig ve poliklinik takipleri retrospektif olarak incelenmistir.

Bu ¢aligmanin amaci, 6zellikle acil servislere sik bagvuran inme hastalarinda
verilen intravendz trombolitik tedavi sonrasi kaydedilen verilerin hastanemizde
uygulanan tedaviden hangi hasta grubunun ne kadar fayda gordiigiinii belirlemek,

mortaliteyi etkileyen parametleri belirlemek ve literatiire katki sunmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Inme; nérolojik defisit yaratan sekelli veya sekelsiz iyilesebilen klinik bir
tablodur. Sinir sistemine ait dokularin bir veya daha fazla boliimiinde enfarktiis veya
kanamaya sekonder olarak fokal norolojik defisitin ani olarak baslamasidir. (11). Bu
defisitler 24 saatten uzun siirerse veya 24 saatten 6nce 6lime sebebiyet vermesi ile
gecici iskemik ataktan (GIA) ayirt edilmis olur (11). GIA, enfarktiisiin herhangi bir
norogoriintiileme kaniti olmaksizin, 24 saatten kisa siiren fokal norolojik defisit
olusturan klinik tablo olarak tanimlanmistir (12).

Inmenin tipik semptomlar1 arasinda yeni ve ani baslayan unilateral bilateral
zayiflik, uyusma veya gii¢siizliik, gorme alan defekti, diplopi, anizokori, afazi, ataksi
ve santral vertigo yer alir (13).

Atipik semptomlar arasinda vertigo, binokiiler gérme alan defekti, anosognozi,
dizartri, stridor, dizfaji, amnezi, bas agrisi, konflizyon, hemiballismus, dilde ¢enede
uyusma, nobet ve ¢esitli derecelerde biling degisikligi bulunmaktadir (13).

2.2. EPIDEMIYOLOJI

Diinya Saglik Orgiitiine (DSO) gore her yil yaklasik 14 milyon yeni inme
vakas1 goriilmektedir ve bunlarin 5.5 milyonu hayatmi kaybetmektedir. inme ikinci
onde gelen mortalite nedeni ve tglincl 6nde gelen morbidite nedenidir. Kiiresel olarak,
eriskin yastaki bireylerin yaklasik dortte biri hayati boyunca inme gegirecektir (4).
Cinsiyet olarak bakildiginda ise erkeklerde kadinlara gére daha sik goriilmektedir.

Son 40 yilda yiiksek gelirli iilkelerde inme insidansi yaklasik %50 azalmigken diisek
gelir diizeyine sahip tilkelerde bu oran %100’den fazla artmustir (3).

American Heart Association (AHA) tarafindan 2020 yilinda yayinlanan
raporda 2019 yilinda ABD'de yasanan dliime sebep olan hastaliklar arasinda 5. sirada
yer alarak 150005 6liime neden oldugu belirtilmistir (14). 2020 yilinda diinya ¢apinda
serebrovaskiiler hastaliga bagli 7.08 milyon 6liim gerceklesmistir. Bunun 3.48
milyonu iskemik inmeye 3.25 milyonu intraserebral kanamaya ve yaklasik 350 bini
subaraknoid kanamaya bagli gerceklesmistir.

Ulkemizde ise Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore 2018 yilinda
tilkemizde gerceklesen tiim Oliimlerin %38.4°1 dolasim sistemi hastaliklarma baglh

oldugu istatiksel olarak gosterilmistir (Resim 1), bu Oliimlerin ise %22.4°1



serebrovaskiiler hastaliklara bagl olarak gergeklestigi gosterilmistir (3,15). TUIK

2017 verilerine gore 2017 yilinda gergeklesen Olimlerin %39.7’si dolasim sistemi

hastaliklarina bagh gerceklemistir iken, bunlarin ise %?22.9’u serebrovaskiiler

hastaliklar sonucunda gerceklesmistir (3,15). Bu verilerde bize her yil Tiirkiye’deki

Olimlerin  yaklagik %9’unun serebrovaskiiler hastaliklara

g0Ostermektedir (Resim 2).

bagl

oldugunu

Resim 1 TUIK 2017-2018 yillarina dair hastaliklara bagh 6liim nedenleri

Oliim nedenlerinin dagilimi, 2017, 2018

2017 2018
San (%) San (%)
Toplam 423878 100,0 421164 100,0
Dolagim sistemi hastaliklan 167267 395 161920 384
Iyi huylu ve kotil huylu timarler (benign ve malign neoplazmiar) 81886 193 83163 197
Solunum sistemi hastalikian 50224 118 52568 125
Sinir sistemi ve duyu organian hastaliklari 20623 49 20766 49
Endokrin (ic salgl bezi), beslenme ve metabolizmaylaiilgili hastaliklar 20219 48 20074 48
Digsal yaralanma nedenleri ve zehirlenmeler 21533 51 18462 44
Diger (enfeksiyon ve parazit hastaliklan, mental ve davranigsal
bozukdukiar, kas-iskelet sistemi ve bag dokusunun hastaliklan vb.) 62126 147 64211 152

Resim 2 TUIK 2017-2018 yillarina ait dolagim sistemi hastaliklarina bagh

oliimlerin alt gruplara gore dagilimi

Dolasim sistemi hastaliklarindan dlumlerin alt gruplara gore dagilimi, 2017, 2018

2017 7 2018

Sayi (%) Say (%)

Dolasim sistemi hastaliklan 167 267 100,0 161 920 100,0
iskemik kalp hastahdi 66 885 40,0 64 301 397
Serebro-vaskiler hastalik 38099 228 36 280 224
Diger kalp hastahdi 38931 233 39513 244
Hipertansif hastaliklar 14792 8.8 13510 83
Diger 8 560 51 8 316 5,1



2.3. ISKEMIK INME VE INME SINIFLAMASI

Inme, bir ¢ok etiyolojinin sebep olabilecegi karmasik bir klinik tablodur.
Teknolojisindeki gelismeler ile, inme hastalarinda altta yatan nedenleri ortaya
koymamiz kolaylasmistir. Inme iskemik ve hemorajik olarak 2 alt grup altinda
incelenmektedir.

Inmenin alt tiplerinin smiflandirilmasma daha detayli olarak baktigimizda ise
iskemik, hemorajik, SAK, spinal kord inmesi ve serebral ven trombozu olarak da
smiflandirilabilir (16).

2.3.1. Iskemik inme

Iskemik inme en sik gdiilen serebrovaskiiler olaydir. Kendi i¢inde de alt
smiflandirma yapilmistir. Bunun amacit dogru taniy1 hizh bir sekilde koymak ve etkin
tedaviyi saglamaktir. Ayrica riskleri daha onceden tespit ederek efektif onlemler
almaktir (17). iskemik nedenleri 3 alt sinifta incelenebilir (17,18,19);

1. Tromboz

2. Emboli

3. Sistemik hipoperfiizyona bagli olanlar

2.3.1.1. Tromboz

Trombotik inmeler, arter limeninde trombiis olusumuna neden olan
patolojilerin, azalmis kan akimma (diistik akim) neden olmasi1 veya kopan embolik bir
par¢anin daha distaldeki daha ince bir damar1 takimasina sekonder olarak inme
yarattig1 klinik tablolardir (arterden artere emboli). Trombotik inmeler, biiyiik veya
kiiciik damar hastalig1 olarak ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir. Trombozun bu iki alt
tipinde nedenleri, sonuglar1 ve ozellikle tedavileri farklilik gdsterecegi i¢in ayrimi
yapilmalidir (20).

2.3.1.1.1. Biiyiik Damar Hastahgi

Buyuk damarlar ekstrakraniyal ve intrakraniyal arteriyel sistemi icerir.
Ekstrakraniyal arteryel sistemde ana karotid, internal karotidler ve vertebral arterler
bulunurken intrakraniyal arteriyel sistemde Willis poligonu ve proksimal dallarmi yer
alir (18). Bu biiyiik arterlerdeki intrinsik lezyonlar, tikayici lezyonlarin 6tesinde kan
akimini azaltr ve intraarteriyel emboli kaynagi olarak inme semptomlara sebep olur.
Nadiren mekanizmalarim kombinasyonu da goriilebilir. Siddetli darliga neden olan

trombiisler, tutundugu tabakadan kopabilen ve emboli olabilen trombiis olusumunu



kolaylastirir ve vaskiiler tikanmanya sekonder olusan kan akigmin azalmasi ise bu
embolilerin temizlenmesini zorlastirir (21).
Biiylik ekstrakraniyal vaskiiler yapilari etkileyen patolojiler:
Ateroskleroz
Dev hcreli arterit
Disseksiyon

Fibromuskuler displazi

o M w0 N

Takayasu arteriti

Biiyiik intrakraniyal vaskiiler yapilari etkileyen patolojiler:
1 Ateroskleroz

2 Arterrit / vaskulit

3 Inflamatuar olmayan vaskiilopati

4. Vazokonstriksiyon

5 Disseksiyon

6 Moyamoya sendromu

Ateroskleroz, serebral dokuyu kanlandiran biiylik intrakraniyal ve
ekstrakraniyal arterlerdeki liimen i¢i hastaligin en yaygin sebebidir. Fokal vaskiiler
lezyonun tanimlanmasi, lokalizasyonu, ciddiyeti tedavi se¢imi i¢in onemlidir (22).
Cogu vakada klinik olarak lokal vaskiiler hastaligin anterior (karotis) veya posterior
(vertebrobaziler) sistemde olup olmadigini ve patolojinin penetran veya biiyiik
arterleri ne diizeyde etkiledigini tespit etme imkani bulunmalidir (23).

Kanin serebral dokular1 yeterince besleyebilmesi kan basincina, aterosklerotik
plagin biyiikliigli ve stabilitesine, okliizyon derecesine, kan viskozitesi ve daha
onceden olusmus olan kollateral vaskiiler yapilar gibi bir¢ok faktdre baghdir. Lokal
vaskuler lezyonlardan kopan kiclik tromboembolik parcalar distaldeki vaskuler
yapilar1 total veya subtotal tikayabilir. Bu durum gegici semptomlar:t olan inme
hastalarma yol acar. Trombozlu hastalarda ndrolojik semptomlar dalgalanmalar
goriiliir, sikayetler geriler veya kademeli bir sekilde yavas yavas progresyon gosterir
(24).

2.3.1.1.2. Kiiciik Damar Hastahg

Intraserebral arteriyel sistemi etkileyen patolojileri icermektedir. Ozellikle

Willis poligonu arterlerinden, orta serebral arterden, baziller arterden ve distal



vertebral arterden kaynaklanan arterleri etkiler. Bu arterler, kiigiik arter duvari
bozuklugu sonucu yag ve bag dokusu karisimmin olusturdugu aterosklerozdan farkl
lipohyalinoz denilen yapidan dolay1 tomboze olabilirler. Bu yapilar beyindeki derin
yapilar1 (6rn. Internal kapsiil, pons, talamus, bazal gangliyonlar) kanlandirmak igin
daha dik olarak ayrilan distaldeki kiiciik ince arterlerin ve arteriyollerin oklizyona
ugramasinin en yaygin nedenidirler. Ayrica ana biiyiik arterde aterom plagi olusumuna
veya fibrinoid dejenerasyonuna bagl olarak tromboze olabilirler. Bu patolojiler ile
damarlarin tikanmasindan kaynaklanan inmeler lakiiner enfarkt olarak karsimiza
cikmaktadirlar. Lipohyalinoz, genellikle hipertansiyonla iliskilidir, ancak yaslanma da
lipohyalinoz igin O6nemli bir etkendir. Mikroateromlar da bu kuguk arterleri
tikayabilirler. (25).

2.3.1.2. Emboli

Emboliye sekonder inmeler dort baslik altinda incelenebilir. Bunlar; bilinen bir
kardiyak kaynagi olanlar, arteriyal kaynagi olanlar(arterden artere emboli),
transtorasik veya transdzofageal ekokardiyografi sonrasi elde edilen bulgulara dayal
olas1 aort veya kardiyak kaynagi olanlar ve yapilan emboli kaynagi bulma taramalarina
ragmen bilinmeyen kaynagi olanlardir (26).

Semptomlar, iskemi olusan bolgesinin listlendigi goreve baglidir. Emboli,
etkilenen damar1 ani olarak tikar, bunun sonucu olarakta olugan semptom ani baslar ve
genellikle baslangigta maksimumdur. Emboliye sekonder inmelerde trombozun neden
oldugu inmelerden farkl olarak, farkli vaskiiler yapilarin besledigi birden fazla bdlge
es zamanli etkilenebilir. Bunun nedeni en sik kaynagin kalp (6rnegin, sol atriyum veya
kapak hastalig1) veya aort olmasidir. Tedavi, embolinin bilesimine ve kaynagina gore
degisir (26).

Kardiyo-embolik inmeler ani bir sekilde ortaya ¢iksa da ara ara dalgalanan
defisitler ile kendini gosterebilir. Bunun nedeni; embolilerde, trombisin parcalanarak
yer degistirebilmesi ile birlikte semptomlarin tamamen ortadan kalkabilmesidir. Bu
patofizyolojik olaylar gergeklestiginde, enfarktiis de genellikle meydana gelmistir,
ancak sessizdir. Semptomlarin ortaya ¢ikmasidan sorumlu iskemi alanindan daha

kiigiik bir enfarktiis alan1 mevcuttur (26).



2.3.1.3. Sistemik Hipoperfiizyon

Sistemik hipoperfiizyonu olan hastalarda diisiik kan akimi daha sik goriiliir.
Azalan perflizyon; kalp yetmezligine, akut miyokardiyal iskemiye, perikardiyal
eflzyona, pulmoner emboliye, aritmiye, kanamaya sekonder kalp debisinin
azalmasina veya kardiyak arreste bagli olabilir. Hipoksemi serebral oksijen ihtiyacinin
kargilanamamasini daha da artirabilir (27).

Goriilen norolojik defisitler diger iki alt iskemi grubunun aksine fokal degildir
ve tipik olarak yaygindir. Etkilenen hastalarin ¢ogunda hipoperfiizyonun diger
sistemleri de etkilemesi ile birlikte tasikardi veya siddetli bradikardi, solukluk, terleme
gibi hipotansiyonun neden olabilecegi farkli semptomlar goriilebilir. En siddetli
iskemi, iskemik hipoperflizyona en duyarl yerler olan birbiri ile anostomoz yapmayan
major serebral arterlerin besledigi alanlar arasinda kalan kortikal bolgelerde meydana
gelir. Bu bolgeye smir bolgesi (water-shed) denir ve enfarktina da water-shed enfarkt
ismi verilir (27).

Kan ve pihtilasma bozukluklari,, serebral iskeminin nadir goriilen
nedenlerindendir, ancak kriptojenik inme &ykiisii olan hastalarda, 45 yasin altindaki
hastalarda ve pihtilasma bozuklugu olan hastalarda mutlaka diisiiniilmelidir. Kan
bozukluklarina sekonder olusan Arteriyel serebral enfarktiisiin baglica nedenleri
sunlardir (28):

1. Polistemia vera
Esansiyel trombositoz
Orak hticreli anemi
Konjenital veya edinsel protein C ve S eksikligi
Faktor V leiden mutasyonu
Heparin ile indiiklenmis trombositopeni
Protrombin gen mutasyonu

Hiperhomosisteinemi

© © N o g b~ w DN

Antitrombin III eksikligi
10. Antifosfolipit sendromu

2.3.2. iskemik inme Siiflamasi



2.3.2.1. Etyolojik Siniflama

Son zamanlarda yasanan geligsmeler sonrasi ndropatoloji ve néroradyolojinin
katkilar1 ile, ¢esitli etiyolojik inme siniflandirma sistemi ortaya ¢ikmistir. Bunlarin
icinden bir tanesi olan TOAST (Trial of ORG 10172 in acute stroke treatment) kabul
edilen ve yaygin bir sekilde kullanilan iskemik inme alt siniflama sistemi olup klinik
bilgilere ek olarak ekokardiyografi, norogoruntileme, nérosonografi ve serebral
anjiografiden elde edilen bilgilere dayanmaktadir (16).

TOAST sistemi bes alt gruptan meydana gelmistir (19):

1 Buyuk arter aterosklerozu

2 Kardiyoembolizm,

3. Kiglk arter oklizyonu

4 Diger belirlenmis nedene bagli inme ve

5 Nedeni belirsiz inme

Buyuk arter aterosklerozu, kardiyoembolizm ve kii¢iik damar hastalig1 en sik
karsilagilan iskemik inme etiyolojileridir (19).

Serebral doku, anterior ve posterior dolasim olarak iki vaskiiler sistem
tarafindan beslenir. Her iki sistemin yaratig1 enfarkt farkli klinikler ile prezente olur.
Enfarktin lokalizasyonuna bagli olarak anterior dolasimdan kaynakli iskemik inme
(ACIS) veya posterior dolasimdan kaynakli iskemik inme (PCIS) seklinde
gruplandrralabilir (29). ACIS ve PCIS arasinda etiyolojik anlamda farkliliklar s6z
konusudur; 6rnegin, en sik goriilen aritmi olan atriyal fibrilasyona sekonder gelisen
inmeler ACIS'de daha sik goriildiigii yapilan bircok ¢alismada belirtilmisken
intravendz (IV) tromboliz sonras1 komplikasyonlardan olan intrakraniyal kanama riski
PCIS'de anlamli olarak ACIS’a gore az goriilmektedir (30). Bu sebeplerden dolay,
inme hastalar1 degerlendirip yoOnetilirken farkli stratejiler ile tedavi ve takip
planmalidir. Bu nedenle bu iki farkli inme tiiriinii ayirt etmek icin ¢esitli yontemler
kullanilmaktadir. ACIS ve PCIS'li hastalarin farkli lokalizasyonlarda lezyonlar1
oldugu gerceginden yola ¢ikarak genellikle kendi lokalizasyonlarina 6zgii ndrolojik
defisitlerini gormekteyiz (31). Farkli norolojik defisit yaratmalar1 nedeni ile klinik
degerlendirme ve fizik muayene ayirt etme yontemlerinden biridir. Ayrica gelisen
teknoloji ile nérogorintiileme sayesinde lezyonun lokalizasyonu belirlenebilmektedir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRQ) ve diflizyon agirlikli goriintiileme (DWI), iki



inme ayirt etmekte yeterli olabilecek iki ndrogériintiilleme yontemidir (32). Tki farkli
arteryal sistemden kaynaklanan enfarkt alanlarinin DWI goriintiileri Resim 3’te

verilmistir.

Resim 3 Serebral arteryal sistem kaynakh iskemilerin DWI goriiniimleri
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2.3.2.2. Lezyonun Anatomik Yerine Gore Siniflama

Anterior Dolasim Iskemik inme (ACIS):

Beynin anterior dolasimi, internal karotid arterler (IKA) ile bu arterin dallar1
olan middle cerebral arter (MCA) ve anterior cerebral arter (ACA) ile saglanir. Ayni
zamanda bu arterlerin perforan dallar1 serebral dokuyu besler (33). Bu vaskiiler
yapilar, oksipital bdlge ve medial temporal lob disinda serebral dokunun biiyiik
kismmi besler. Iskemik inmelerin yaklasik olarak %70-80’i anterior dolasimda
meydana gelen lezyonun olusturdugu iskemik inmeden kaynaklanmaktadir (11).

Lezyonun olusturdugu klinik tabloya gére MCA sendromu, ACA sendromu
veya lakiiner sendrom gibi tablolar meydana gelebilir (29). Sik goriilen klinik belirtiler
santral facial paralizi, dizartri ve kontralateral ekstremitelerde motor ve duyusal
defisittir. MCA besledigi serebral doku iskemisi en sik karsilasilan ACIS formudur.
Iskemiye ugrayan bolgenin iistlendigi fonksiyonlarda bozukluklar gériiliir. Tipik
bulgular1 arasinda sunlar yer almaktadir (29):
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Dizartri,

Kontralateral santral fasial paralizi,

Gozlerde lezyon yoniine dogru deviasyon,

Kontralateral hemianopsi,

Kontralateral ekstremitelerde gugsizlik ve duyu defisitleri,

Sol MCA lezyonlarinda afazi

N o o~ w0 D P

Sag MCA lezyonlarinda tek tarafli tihmal(hemineglect)

Posterior Dolasim Iskemik inme (PCIS):

Beynin posterior dolasimi, vertebrobaziler arterler ve bu bu arterin dallar1 olan
posterior serebral arter, superior serebellar arter, anteroinferior serebellar arter,
posteroinferior serebellar arter ve perforan arterler tarafindan saglanmaktadir.
Posterior dolagim tarafindan; oksipital lob, serebellum, medial temporal lob, beyin
sap1, ve talamusun beslenmesi saglanmaktadir (33).

PCIS'ta goriilen klinik tablolar arasinda ipsilateral giicsiizliik ve duyusal
defisitler yer alir. (31). PCIS’da fokal olmayan semptomlar(denge kaybi, bulanti-
kusma, bag donmesi, vertigo) daha yaygindir. Bundan dolay1 ACIS’a gére tan1 koymak
daha zordur. (32).

2.4. ISKEMIK INME PATOFIZYOLOJISI

Kalp debisinin %15’ini kullanan insan beyni toplam agirligin sadece %2’sidir
(33). Istirahat aninda glukozun yaklasik %25’ini oksijenin ise %20’sini serebral
dokular kullanir. Sadece bu bilgi beynin Oonemini hayati fonksiyonun anlatmaya
yeterlidir (34). Arteriyel kan basincindaki degisikliklere ragmen bu tiiketim tablosu bir
takim mekanizmalar araciligi ile korunmak zorundadir. Bu mekanizmalardan bir
tanesi arteriyel sistemdeki baroreseptorlerdir. Hem néronal aktivite ile hem de
vaskiiler direng¢ araciligi ile bu mekanizmalar diizenlenerek serebral dokunun temel
ihtiyaglar1 kesintisiz sekilde ulastirilmaya c¢alisilir (35). Aymi zamanda arteryel
kandaki parsiyel oksijen basinci ve 6zellikle parsiyel karbondioksit basinci vasitasiyla
vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon saglanarak lokal mekanizma ile serebral
ihtiyaclar karsilanmaya ¢aligilir (35).

Iskemik inmeler, serebral dokuya ulasan kan akisinin azalmasina neden olan

subtotal okliizyon gibi patolojiler veya akimm tamamen durmasina sebebiyet veren
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total okliizyon gibi patolojiler nedeniyle olusurlar (20). Siddetli stenoz veya total
okliizyona neden olan patolojiler lokal olarak akimda azalmaya neden olabilecegi gibi
sistemik perfizyon bozukluguna neden olan patolojilerde serebral ihtiyacin
karsilanmasini engelleyecegi i¢in iskemiye hatta enfarktiise neden olabilir (23,24,25).
Vaskiiler okliizyon akut veya kronik zeminde gelisebilir. Ateroskleroz en sik goriilen
vaskiiler patolojidir ve vaskiiler liimenin daralmasina sebebiyet vermesi nedeniyle de
iskemik inmenin en sik nedenidir (23). Aterosklerozun olusturdugu vaskiiler liimen
icinde yer alan bu patolojik yapilara aterosklerotik plak veya aterom plagi adi
verilmektedir (23). Bu plaklar kronik zeminde akimin azalmasina kademeli olarak
neden olurlar. Ayrica vaskiiler limenin akut tikanmasina neden olabilecek bir pihtiin
bu plaga yapismasiyla da okliizyona sekonder iskemi olusabilir (23). Tiim bunlarin
yani sira aterom plagi icermemesine ragmen okliizyon olusturabilecek bir diger
patolojik durumda hiperkoagiilabilitedir (36).

Ani gelisen iskemik inmede penumbra adi verilen bir bolge vardir. Bu bolge
iskemiye ugramis ancak heniiz nekroze olmamis kurtarilabilir bolgedir. Penumbra
kollateraller aracilig1 ile azalmig akimda olsa oksijen ve besin alabilen hasar gérmiis
ama islevselligi devam edebilmektedir ve eger akim zamanin da saglanabilirse kalic1
hasar Onlenmis olacaktir (37). Bu penumbra dedigimiz bdlgenin merkezi
kurtarilamayacak 6lii dokudur. Iskemiye ugrayan bdlgede dakikada yaklasik 2 milyon
noéronun tahrip oldugu yok oldugu tahmin edilmektedir (38). Iskemik siire¢ devam
edecek olursa enfarktiis ile sonuglanacaktir. Bu siirecte rekanalizasyon ve reperfiizyon
saglanamaz ise, enfarktiis olusacak ve nekroze olan néronlardan ¢evre dokulara beyin
O6demine neden olacak sitotoksik madde salinimi gerceklesecektir. Bu maddeler cevre
dokularda da hasar yaratarak zarar géren serebral doku alan1 genisleyecektir (39).

Emboli, kardiyovaskiiler sistemin herhangi bir bolgesinde olustuktan sonra o
bolgeden kan akimiyla birlikte siiriiklenerek distale dogru ilerleyip distaldeki bir
vaskiiler limeni tikayan piht1 veya benzeri patolojik materyalleri tanimlar (20).
Vaskiiler limende tikaniklik olusturmasi sonrasinda distaldeki akimi azalttiklar1 igin
iskemiye neden olurlar. Ozellikle atrial fibrilasyonu olan hastalarda kalbin sol atrial
bolgesi bu materyallerin kaynagidir. Ayrica arteryel sistemde yer alan diger vaskiiler
yapilarda emboliye neden olabilecek bu materyallerin olustugu yer olabilirler. Kalp

kapakg¢iklar1 yine pihtt olusturabilirler (6zellikle mekanik kapak replasmani olan
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hastalar). Hava ve yag embolisi yine inme yapabilirler. Tiim bunlarin disinda septik
emboli vendz pihtilar ve tiimdrlerde emboli patofizyolojik olarak inme yapabilirler.
Embolik inmeler genellikle kortikal serebral dokulara hasar verirler. Ayrica embolik
inmelerin hemorajik doniisiime ugrama ihtimalleri yiiksektir (26).

Lakuner enfarkt, kronik hipertansiyondan etkilenen kiiglik damar hastaliginin
sonucundan goriiliir. Kronik hipertansiyon sonrast vaskiiler yapilarm tunika
medyasinda hiperplazi meydana gelir. Buna bagh vaskiiler liimen daralir ve fibrinoid
materyal birikimi s6z konusu olur (20). En sik subkortikal bdlgelerde gorilse de
serebral dokunun herhangi bir yerinde olabilir (26). Distalde yer alan daha ince
damarlarin dallanma noktalarinin aterom plaklar araciligi ile okliizyonu s6z konusu
olursa yine lakiiner enfarkt ile karsilasilabilir (25).

Kalitsal veya edinilmis anomaliler, aterosklerotik vaskiiler yap1 olmaksizin
inmeye neden olabilirler. Her yasta goriilebilecegi gibi 6zellikle geng yaslarda iskemik
inme geciren hastalarda 6n planda tutulmalidir (40). Iskemik inmeye sebebiyet veren
nonatherosklerotik vaskiilopatiler kisaca sunlardir (40):

Vaskulit diseksiyonu

Orak hiicre hastalig

Fibromiskuler displazi

Aort disseksiyon

Cocuklukta fokal serebral arteriopati
Moyamoya sendromu

Watershed enfarkt hipotansiyona sekonder gelisir. Hipotansiyon sistemik
perflizyonun azalmasina ve serebral dokunun perflizyonun bozulmasina yol acar (27).
Watershed enfarkt birbiri ile anostomoz yapmayan major serebral arterlerin besledigi
alanlar arasinda kalan kortikal bolgelerde olusan enfarktlar icin kullanilir. Ayni sekilde
hipotansiyona bagli olarak olusan bir diger enfarkt ise borderzone enfarkttir. Bu da
serebral perfiizyon basincinin kritik derecelere azalmasi sonucu 6zel ve hassasiyeti
olan beyin ve beyin sapt bolgeleri i¢in kullanilir (27). Bunlarin neticesinde
hipotansiyon genel serebral iskemi olusturabilir. Onceden var olan vaskiiler lezyonlar
nedeni ile her bolge hipotansiyondan ayni derecede etkilenmez ve bazi bdlgelerde
iskemi goriilebilirken bazilarinda goriilmeyebilir. Serebellar purkinje hiicreleri,

hipokampal piramidal hiicreler ve kortikal laminer hiicreler perfiizyon bozuklugundan
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en sik etkilenen bdlgelerdir (27).

2.5. BASVURU SIKAYETLERI

Inme hastalar1 farkli klinik semptom ve bulgular ile prezente olmaktadirlar.
Iskemiye ugrayan lokallizasyona gére degiskenlik gosteren klinik ile basvururlar.
Semptomlar siklikla ani ortaya ¢ikar (26,41). Konfiizyondan komaya kadar uzanan
biling degisikligi, konugma bozuklugu, kelimeleri bulmada zorluk, uygun kelimeyi
secememe, gorme kaybi, yiizde uyusma kecelenme, ekstremitelerde uyusma ve
gligsiizliik, yiiriimede giicliik, dengede ve koordinasyonda bozulma sik rastlanilan
sikayetler arasindadir (12,41). Akut iskemik inme siiphesi ile basvuran hastada
miimkiinse kendinden miimkiin degilse olaya sahit olan yakmindan anamnez
alimmalidir. Vital bulgular1 degerlendirilip kayit altina alinmalidir. Elektrokardiyografi
(EKG) ¢ekilmeli ve kan 6rnekleri alinmalidir. Yapilan nérolojik muayene bulgulari ile
birlikte inme merkezindeki ndrolog bilgilendirilmelidir. Tiim bu islemlerin yapilma
siiresinin  hastanin bagvurusundan itibaren 15 dakikayr ge¢memesi gerektigi
vurgulamaktadir (42).

2.5.1. Oykii

Siire sinirlandirmas: bulunan trombolitik tedavi ve endovaskiiler tedaviler
acisindan semptomun ne zaman basladig1 en 6nemli bilgidir. (22,43). Asemptomatik
olarak goriildiigli son an baslangic zamani kabul edilir (44). Hastanin ve hasta
yakinlarindan baslangi¢c zamani alinabilir. Eger hastanin yakini yoksa veya tek basina
yastyorsa ve sikayetlerinin baslangig sliresini hatirlayamiyorsa, sikayetini ne yaparken
farkettigini, namaz kiliyorsa en son hangi vakti kildigini, televizyon izliyorsa hangi
programi izlerken sikayetinin basladig1 gibi yaratici sorular ile semptomlarin baslangi¢
zamant bulunmaya caligilabilir ve trombolitik tedavisi agisindan siiresinin olup
olmadig1 hesaplanabilir.

Uyandiginda semptomlar1 var ise en son semptomsuz sekilde ne zaman uyanik
oldugu sorgulanmalidir. (45). Sikhikla , semptomlar kalict bir sekilde meydana
gelmeden benzer semptomlarm yasandigi bir donem vardir. Bu hastalarda tedaviyi
belirleyebilmek i¢in mevcut bulunan semptomlarin gegici veya kalici farketmeksizin
ilk basladigi zaman baslangic zamam olarak alnir. Intravendz trombolitik
uygulanmasi planlanan hastalarda ek hastaliklar kontraendikasyon olusturabilecek

durumlar ve ilaglar sorgulanip bu durumlar hakkinda not alinmalidir (46).
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2.5.2. Fizik Muayene

Her hasta i¢in ilk degerlendirilmesi gerekenler havayolu, solunum ve
dolasimdir. Bu degerlendirme sonrasi bu ii¢ sistem giivence altina alinmalidir. Biling
degisikligi ile gelen hastalarda dikkatli olmali glasgow koma skoru (GKS)
hesaplandiktan sonra skora gore gerekli ise entiibasyon diisiiniilmelidir. Dikkatle
yapilan norolojik muayene ile birlikte National Institue of Health Stroke Scale
(NIHSS) skoru hesaplanmalidir (42,46,47). NIHSS skoru hastanin klinik seyrenin
takibinde, prognozun belirlenmesinde ve trombolitik tedaviye uygunluk agisindan
evrensel skorlama modullerinden birisidir. Tedavi ve takip agisidan yol gostermekle
birlikte tercih edilecek tedavi siirecine dayanak olusturmaktadir (48).

2.5.3. Tamsal Prosediirler

Belli siireler ile kisitlanmis tedavilerin uygulanabilmesi acisidan zaman inme
hastalar1 igin son derece dnemlidir. Inmenin kolay ve hizl tespiti icin hastane éncesi
inme Olceklerinin kullanilmasi faydali olabilir. (22). Hastane 6ncesi toplum tarafindan
en yiiksek sensitiviteye sahip olan Cincinnati Hastane Oncesi Inme Olgegi tercih
edilmeliyken, acil servislerde tercih edilen ROSIER o6l¢egidir (Recognition Of Stroke
In the Emergency Room) (14,44,49).

Rutin istenmesi gereken ilk laboratuvar testleri arasinda tam kan sayimu,
biyokimya, koagiilasyon degerleri, troponin degeri ve gebelik testi bulunmaktadir.
Serebrovaskiiler olaydan siiphelenilen her hastaya EKG c¢ekilmeli ve hasta devamli
kardiyak agidan monitorize takip edilmelidir (22,46).

Iskemik ve hemorajik hadiseler sonrasi olusan inme klinigi serebral dokuyu
besleyen arteryal sistemi ve vendz sistemi etkiler. Bu vaskiiler yapilarda ve serebral
dokuda hasar meydana getirir (20). Inme klinigi ile basvuran hastaya 20 dakika gibi
kisa bir siirede kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmelidir (46). Klinigi
inme ile uyumlu hastada iskemiye ugrayan bolgeyir DWI ile goriintiilemek yerine
hemorajiyi diglamak oncelikle yapilmasi gerekendir (22). Ayrica kontrastsiz beyin
BT’de de iskemiyi diisiindiirecek bulgularmn tespit edilebilmesi s6z konusudur.
Bunlardan bazilar1 Resim 4’te gordiigiimiiz dens MCA ve Resim 5’te gordiigiimiiz
hipodens alandir. DWI, MRG veya BT gibi inmenin tipi lokalizasyonu hakkinda
klinisyene bilgi verecek gorintileme tetkiklerini yorumlayabilmek igin serebral doku

fonksiyonlarmin lokalizasyonlarini, serebral anatomiyi ve vaskiiler anatomiyi bilmek
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gerekmektedir. Bu bilgiler hastanin klinik takibi, tedavi tercihi ve prognoz gibi 6nem

arzeden konularda klinisyene yol gosterir (50).
Resim 4 Dens MCA

Resim 5 Hipodens alan
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IVT tedaviyi uygulayabilmek icin 6ncelikle kanamanin olmadigmi gostermek
gerekir. Bu nedenle kontrastsiz BT ve MRG gibi goruntilemeler kullanarak tedavi
secenekleri belirlenir. Eger kanama disland1 ve iskemik inme oldugu kanitlandiysa en
kisa siirede IVT tedavisine baslanmalidir. Bu goriintiileme segenekleri IVT tedavisinin
baslama siiresinin kisalmasini saglayarak sagkalimi ve sekelsiz iyilesmeyi arttirmistir
(50).

Iskemik  inme  gegirdigi  kamtlanan ve  IVT  tedavisinin
kontraendikasyonlarindan birini bulundurmayan hastalara ivedilikle IV alteplaz
tedavisi baglanmalidir. Ancak endikasyonu var ise ek goriintiilemeler yapilmalidir
(22). Endovaskiiler tedavi kriterlerini karsilayan hastalarda lezyon yerini belirlemek
icin noninvaziv bir iglem olan kontrasli BT anjiografi kullanilabilir. Yine MRG
anjiografide lezyonun tespitinde tercih edilen bir diger noninvaziv yontemdir (22).

“Wake-up stroke’” gibi durumlarda semptomlarin baslangic zamanini
belirlemek son derece zordur. Bu nedenle bu hasta gruplarinda siire bilinememesi IVT
tedavisi a¢isindan sorun teskil etmektedir. Ozellikle bu grupta yer alan hastalar i¢in
DWI ve MRG c¢ekimi sonras1 fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) sekansi ile
DWI sekans1 karsilastirilarak degerlendirilebilmesi IVT tedavi sansin1 dogurmustur.
DWI ve FLAIR sekanslarinin uyumsuz olmasi lezyonun akut oldugunu heniiz serebral
dokuda 6deme neden olacak kadar vakit ge¢medigini ve IVT tedavisinin

uygulanabilecegini gostermektedir (Resim 6).

17



Resim 6 FLAIR-DWI Karsilastiriimasi

DWI

Mekanik trombektomiye uygun hasta gruplarini belirlemek amaciyla beyin
perflzyon BT gibi ek goruntulemeler istenebilir (22). Bu gorintileme ile; semptomun
baslangicindan itibaren 6 saatin lizerinde zaman geg¢mis olan grupta yer alan
hastalardan ge¢ trombektomiden yarar gorebilecek hastalarin segilebilmesine olanak
saglanmis olur (22).

2.6. ISKEMIK INMEDE PROGNOZ BELIRTECLERI

NIHSS o6lcegi kabul edilmis, efektivitesi kanitlanmis evrensel diizeyde
kullanilan inme bozuklugu dlgegidir (51). Inme tanismi koymakta faydasi olmas: da
inmenin siddetinin belirlenmesinde prognoz tayininde son derece basarilidir (52,53).

2.6.1. inme Siddeti ve Prognozu

Prognoz bagvuru anindaki noérolojik bozukluklarin ciddiyet durumuna gore
belirlenir. En sik  kullanilan ve gegerliligi evrensel diizeyde kabul géren NIHHS
Olgegi, inme siddetini belirlemede kullanilir. Bir ¢ok iilkede kullanilan NIHSS standart
inme 6lgegi olarak kabul edilir. Bunun nedeni giivenilirliginin yiliksek olmasi1 ve klinik
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caligmalarla birlikte klinik takipte de son derece basarili olmasidir (51,54,55).
Norolojik bozuklugu 15 maddenin (Tablo 1) degerlendirilmesi ile 6lgen NIHSS 6lgegi
IVT ve intraarteryel tedavinin kisa siireli efektivitesini degerlendirmek icin
kullanilabilecegi gibi uzun siireli souglarin tahmin edilmesinde de kullanilmaktadir.
(42,51,52,55). Herhangi bir saglik personeline verilecek egitim ile NIHSS skoru
kolayca hesaplanabilir olusu ve hastanin klinigi, prognozu agisidan; hastayr gérmeyen
birsinin bile bilgi sahibi olabilmesini saglabilmesiyle kullamilabilirligi artmistir
(56,57).
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Tablo 1 NIHSS Skoru Bilesenleri

1a. Biling durnmu:

0: Uyanik

1: Hafif uyarya hemen cevap verryor

2: Israrh, gigld veya agnl uyarana
Cevap verivor

3: Cevapsiz veya sadece refleks cevaby
var

1b. Sorular (Kac¢ vasindasmiz? Hangi
aydayiz?)

0: Iki soruya da dogra cevap

1: Bir soruyz dofru cevap (veva entiibe,
dizary, dilimizi bilmiyor)

2: Tki soruva yanhy cevap afazi veva
koma

le. Emirler (gozlerini ac kapa,
saglam eli ac kapa)

0: Tkisini de yapryor

1: Birisini yapryor

2: Highirmi vapamiyor

2. Balas

0: Normal

1: Paraiyel balag parezizs, bir veya ik
gdzde bakas patRzis

2: Gdzlerde forse deviasyvon, total
parszl

3. Gorme alam

0: Vizilel kayip vok

1: Parsiyel hepuanopsi,

2: K.apaplst hemianopsi,

3: Bilateral ] 1 veya kdrlik

fa. Motor bacak sol

0: Normal

1: Tutuyor ama tam degil
27 Yercelimme direnemedi (tam
kaldwrabildi wveya tutabilze de
vataga arpts)

32 Mmimal Thareket
kaldiramad)

4: Hig hareket vok

¥ Amputasyon veya diZer nedenlerle
deZerlendirlemedi

6b. Motor bacak sag

0: Normal

1: Tutuyor ama tam degil

27 Yercelimine direnemedi (tam
kaldirabildi wveya tutabilzse de
yataZa garpti)

3:  Minimal hareket
kaldiramads)

4: Hig hareket vok

¥ Amputasyon veya diZer nedenlerle
deZerlendirlemedi

7. Ekstremitede Ataksi

0: Yok (afazik hemiplejik dahil)

1: Tek ekstremitede var

2: Ust ve alt ekstremitede var

var  (tam

var  (tam

% Ampiitasyon veya dier nedenlerld
deZerlendirilemedi
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4. Easyal paralizi

0: Yok, simetrik hareket ediyor

1: Hafif paralizi, nazolabial sulcus
silik, asimetrik giliimseme

27 Alt viizde parsiyel paraliz (tam veya
tama yalkin)

3: Yiiziin st veya altnda tek veva giff dolumuldufunu  bale

tarafli tam paralizi, koma

5a. Motor kol sol (ofturarak 90°,
vatarak 45 olarak 10 sanmiye
havada tutulur.)

0 Normal

L Dgwypr  ama  tam  de@l

2: Yercekimine direnemedi (tam
kaldirabildi wveva tutabilse de
vataZa garpts)

3:  Mmmal  Thareket wvar (tam
kaldiramads)

4: Hig hareket vok

% Ampiitasyon veya difer nedenlerle
degerlendinlemed:

Sh. Motor kol sag

0: Mormal

1: Tutuyor
27 Yercekimme direnemedi (tam
kaldrabildi wveya tutzbilse de
Yataa carpt)

3: Minimal hareket var (tam

ama tam deZil

4: Hig hareket vok_

% Ampitasyon veya difer nedenlerld
deZerlendirlemedi

8. Duyn

0: Normal

1: Hafif'orta tek tarafh kayip
dobunuldufunu  hizseder veya
afazik/uyamklik bozuklugu

L Tek.~.Aaafl tam  kayip
almlamryor
veya ik tarafh duyu kayb: veya yamt

Vermryor

9. Konuzma

0: Normal

1 Hafif-orta siddette afari (ama
kzmen de olsa iletizim var)

2: Amr afam (hig iletizim kurulamiyver
veya bilzi ahgveng

3: 30zel ifade ve anlama yok veya
komada

10. Dizarzi

0: Yok

1 Hafif-orta siddette (ama
anlaglabiliyor)

2. Anlazlamaz
uarn, veya mutia.
%- Entiibasvon veya mekanik engel.
11. Thmal

0: Nommal veya degerlendinlemed:
(gmae kaybi)

1: E5 zamanh iki wyarny: bir

-.-: a Lellas ;:-E a L

viznel)
2- Birden farla modzalitede thial




NIHSS o6l¢ceginin 6nemli bir artis1 da; 6zellikle retrospektif ¢aligmalar icin
hastanin tibbi kaydmin incelenerek elde edilen verilerin dogrulugunun kanitlanmis
olmasidir (58,59,60). NIHSS'nin en Onemli dezavantaji ise, posterior dolasimda
meydana gelen enfarktiislerde tiim bozukluklar1 icermemesidir (61,62).

2.6.2. Iskemik inmede Engellilik ve Handikap Degerlendirme

Inme sonras1 engellilik derecesini belirlemede Barthel Indeksi ile Fonksiyonel
Bagimsizhik Olgiitii (FIM) kullanimi en ¢ok tercih edilen iki &lgektir. Yapilan
calismalarin bir tanesinde (63) her iki Olgcekte yakin songlar ortaya koyarken,
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitiiniin baska bir calismada daha duyarli oldugunu
gosterilmistir (64).

Rankin 6lgegi ve rankin 6lgeginden tiiretilen 6lgekler olan oxford handikap
Olgegi ile mRS ana inme handikap 6lcekleri olarak kabul edilirler (65). Yedi kademeli
bir 6lgek olan mRS kullanimi en yaygin olanidir (Tablo 2) (66,67). Amerikadaki inme
merkezlerinde, inmenin IVT tedavisi sonras1 90. giindeki mRS skoru temel 6l¢ii birimi
olarak kullanilmaktadir (68).

Tablo 2 Modifiye Rankin Skalasi1 ve Skorlamasi

0 Hicbir semptom yok

{ Belirgin sakatlik yok, hasta semptomlarina ragmen ginlik aktivitelerini ve gorevlerini yerine
getirebiliyor

) Hafif sakatlik; Hasta daha dnce yapabildigi biitiin olagan gorev ve aktivitelerini yapamiyor
ama ama kendi islerini yardun olmaksizin yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik; kendi islerini gormek icin kismen yardima ihtiyact var ama kendi
basina yardimsiz yiirtiyebiliyor

4 Orta-siddetli sakatlik; yardim olmadan yiiriiyemiyor ve kendi ihtivaclarini yardimsiz
kargilayamiyor

5 Siddetli dizabilite; yataga bagunl, inkontinan ve siirekli bakima ve dikkate muhtac

6 Oliim

22



2.7. ISKEMIK INME TEDAVISI

Trombolitik tedavisinin ve diger tedavilerin bulunmasi ile iskemik inmenin
tedavisi 2000°1li yillarda yeniden degerlendirilmeler ile birlikte olduk¢a degisti. Bu
durum, akut inme ve Gegici Iskemik Atagm yeniden tanimlanmasina neden olmustur
(12). Kilavuzlar bu iki farkl tablo igin tedavi segeneklerini farklilastirmak durumunda
kaldilar (22). Yine tedavi se¢enekleri arasina nedene yonelik tedaviler eklendi, sadece
enfarktiis varligma gore tedavi verilme durumunun yanlishg: fark edildi. (12). Ayrica
enfarkta ugrayan bolgenin lokalizasyonu, biliyiikligii, sebep oldugu semptomlar goz
Oniine alinarak tedavi seceneklerinden uygun olanin tercih edilmesi degisen dnemli
gelismelerden bir tanesidir (12). Iskemik inme tedavisinin amac1 penumbra denilen
bolgeyi kurtarabilmektir. Penumbra bdlgesinin merkezinde kalan cekirdek alanda
enfarktiis gelistigi icin o bdlgenin kurtarilma sangi yoktur. Ancak penumbra bolgesi
iskemiye ugramig ama enfarktiis gelismemis serebral dokudur. O bolgeyi kurtabilmek
icin hizli bir sekilde miidahale edip tedaviye baslayarak kan akigini tekrardan
saglamaliyiz. Kan akisinin hizla diizeltilmesi enfarkta ugrayan serebral dokunun
minimalize edilmesini saglayacaktir (37). IVT ve endovaskiiler trombektomi gibi
efektif tedavi segenekleri ile sekelsiz iyilesmelerde ciddi bir artisin oldugu
gosterilmistir (70,71). Akut iskemik inme tanisi alan vakalar i¢in semptomlarin
baslangi¢ siiresinden itibaren ilk 4,5 saat i¢inde trombolitik tedavisi verilebilinecek
hastalar i¢in dnerilen en efektif tedavi IV rekombinant doku plazminojen aktivatdriidiir
(rtPA) (72). Kontrastsiz beyin BT intraserebral kanamay1 dislamak i¢in goriilmesi
gereken ilk goriintiileme yontemidir. (72). IV rtPA tedavisi uygulanan hastalarda ,
inmeden sonraki 3 ay ve 1 yil yapilan degerlendirmelerde sekellerde iyilesmeler
goriilmesine ragmen, inme mortalitesindetatmin edici gerileme tespit edilememistir.
IV rtPA tedavisinin siiresiyle ilgili yapilan ¢alismalarda tedaviye ne kadar erken
baslanirsa hastane i¢i mortalite oraninda, rtPA komplikasyonu olan intraserebral
kanama riskinde o kadar daha diisiik degerlere rastlanmistir (73). Ayrica taburculuk
esnasinda ve 90. giinde sekelsiz iyilesme agisindan daha iyi sonuglarin rtPA tedavisine
erken baslamak ile elde edildigi gosterilmistir (73).

Iyi cesitli kliniklerce yapilan randomize kontrollii calismalarda IV rtPA
tedavisinin, sekelsiz iyilesme agisindan faydali oldugu gostermistir ancak mortaliteyi

etkilemedigi farkedilmistir. Endovaskiiler tedavinin de mortalite diizeyi acisindan
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efektif bir tedavi olmadigi ¢calismalarca ortaya konmustur (74).

IVT tedavisinin 4,5 saat ile sinirlandirilmas: birgok arastirmaci agisindan
dikkat c¢ekici bulunmus ve tedaviye baglama siirecinin daha da uzatilabilirligi
acisindan calismalar yapilmistir. Son zamanlarda yayinlanan bazi c¢alismalar ise
semptomlarin baglamasindan itibaren ilk 24 saatin sonuna kadar buyik iskemik
penumbra alanlarina sahip olan hastalarin varligini ortaya koymustur. Bu ¢alismalar;
4,5 saatle sinirlandirilan slirenin daha da uzatilabilecegi ile ilgili umut vadetmistir
(22,71,75).

Bunlarin yani sira siiresi uygun her iskemik inmeli hastaya IVT tedavisi
uygulanamamaktadir. Bu tedavinin verilmesinin 6niine gegen bazi durumlar kesin ve
goreceli kontraendikasyonlarini olusturmaktadir. Bu kontraendikasyonlar (87) (Resim
)

Resim 7 Intraven6z Trombolitik Tedavisine Kontraendikasyon olusturan

durumlar

Daima diglama kriteri

Goreceli (bazi sart/durumlarda)
diglama kriteri, ama hastalarin
¢ogu igin IV tPA uygundur. IV tPA
verilebilir.

Diglama kriteri degildir. IV {PA
verilebilir.

Tedaviye semptom basglamasindan
sonraki 4,5 saat iginde
baslanamavyacak ise,
Gorintilemede herhangi bir tip
akut (intraserebral, subaraknoid,
subdural) kanama,

BT de demarke ve genis
hipodansite,

Sistolik kan basinei1 >185 mmHg
veya diastolik kan basmg >110
mmHg,

Trombositopeni (<100 bin/mm3)
INR> 1,7

aPTT> 40 samye

Baslangic zamaninin belirlenememis
olmasi,

Uyanma amnda fark edilen inme,
Son 3 ay i¢inde kraniyal/spinal cerrahi,
Son 3 ay i¢inde kraniyal/spinal
travma,

Son 3 ay i¢inde 1skemik inme,

Son 3 hafta iginde gastrointestinal
kanama_

Son 3 hafta iginde genitotiriner kanama_
Son 3 hafta i¢inde major cerrahi,
Son 2 hafta i¢inde major sistemik
travma,

Son 1 hafta iginde komprese
edilemeyecek arterlere ponksivon,
Intrakraniyal kanama oykisi,
NOAK (non-vitamin K antagonisti
oral anti-koagiilan) kullanin (son 48
saatte),

Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz,
Tleri karaciger yetmezligi, siroz,
Aort diseksiyonu,

Infektif endokardit,

Sistemik malignite,

Intrakraniyal intraaksiyel timor veya
kitle,

Intrakraniyal AVM,

Yaygin 6n duvar ST elevasyonlu
miyokard enfarktiisi (STEMI),
Perikardit,

Son 7 giin iginde dural ponksiyon.

BT de hiperdens arter igareti,
Mindr inme (NIHSS <5),

Majér inme (NIHSS >22),

Hizli diizelen hasta,

Insidental intrakraniyal anevrizma,
Ekstraaksiyel intrakraniyal tiimér,
Servikokraniyal arter diseksiyonu,
Ileri yag (>80 yil),

Demans,

Epileptik nobet,

Inme ncesi mobiliteyi
engellemeyen &zirlilik,
Hiperglisemi,

Hipoglisemi,

Menstriiel kanama_

Hamilelik,

Akut miyokard enfarktiist (non-
STEMI, posterior veya inferior
STEMI),

Intrakardiyak trombis,

Son 7 giin i¢inde aspirin ve/veya
klopidogrel kullanimi,

IV heparin kullanima (son 24 saatte,
aPTT <40 saniye),

Diigik molekil agirlikli heparin
kullanimi (son 24 saatte, aPTT <40
saniye, anti-faktor Xa normal).
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Yakin zaman once yapilan dort degerli ¢alismanin verilerine gore anterior
dolasimda proximal vaskiiler yapilarda ciddi stenozu olan hastalarda semptomlarin
basladig1 andan itibaren ilk 6 saat igerisinde endovaskiiler tedavinin uygulanmasi tek
basma IVT tedavisi uygulanmasmna gore daha basarili sonuclar dogurdugu
gosterilmistir. Bu ¢aligmalar neticesinde tedavi segenekleri arasina eklenmistir (79).

Aspirin ve diger antitrombotik ilaglarin tromboza bagli iskemik inmenin neden
oldugu mortaliteyi belirgin olarak azalttig1 yapilan ¢aligmalar ile gosterilmistir. (11).
NIHSS skoru diisiik (5’in altinda) olan ve nonkardiyoembolik iskemik inme teshisi
konulan hastalarda veya endovaskiler tromboliz ve intravendz trombolitik tedavisi
yapilmayan hasta grubunda sadece aspirin alan ve aspirin-tikagrelor seklinde dual
tedavi alanlar karsilastirildi. Bu ¢alismada 30 giinliik mortalite riski ve 30 giin i¢cinde
tekrar gecirilen yeni inme durumlar1 degerlendirildi. Aspirin-tikagrelor verilen grupta
mortalite riskinin daha diisiik oldugu tespit edildi, buna ragmen morbidite agisindan
iki grup arasinda fark tespit edilemedi. Ek olarak tikagrelor alan grupta ciddi kanama
goriilme olasilig1 daha yiiksek bulundu (80).

Bir diger ¢aligmada ise minor iskemik inme ve semptomlarin basladigi andan
itibaren sonraki ilk 24 saat i¢erisinde tedavi edilen gecici iskemik atak hastalarinda tek
basina aspirin ile aspirin-klopidogrel kombinasyonu alan gruplar karsilastirildi. Ik 90
gunde icinde tekrarlayan inme riskinin dual tedavi alan grupta azaldig1 gosterildi ve
ayni zamanda kanama riskini belirgin sekilde arttirmadigi ortaya konuldu (81).

Yine mindr iskemik inme ile gegici iskemik atak gegiren hastalar farkli bir
calismada klopidogrel ile aspirin kombinasyonlari agisindan incelendi ve bu ¢alismada
90 giinde iskemik inme riskinin azalmasina ragmen major kanama riskinin arttig1 6ne
struldi (82).

PRISM c¢alismas1 mindr iskemik inme geciren hastalar arasinda aspirin ile
alteplazi karsilastird1. Alteplazin, aspirin tedavisine gore 90 giinde fonksiyonel agidan
aspirine Ustlin olmadig1 gosterildi (83).

Tedavi secenegi hasta ve hasta yakinlar1 da bilgilendirilerek, kar ve zarar1 goz
oniinde bulundurarak almmalidir. VT tedavisinin en korkulan ve en ciddi
komplikasyonu intrakraniyal kanamadir (IKK). Sistemik kanama ve orolingual 6dem
de diger iki onemli komplikasyonudur (71). Alteplazin uygulamast 0,9 mg / kg

seklinde hesaplanir ve hesaplanan dozun %10’u puselendikten sonra kalani 1 saat
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icinde inflizyon seklinde verilir. Bu esnada hasta moniterize takip eilmeli ve belli
araliklar ile vitalleri not edilmelidir. Ayrica sistemik kanama acisindan
degerlendirilmeli ve IKK acisindan da nérolojikk muayenesi yapilmalidir.
Semptomlarin bagladigi andan itibaren ilk 4,5 saat icerisinde alteplaz tedavisinin
verilmesi ile 3 ve 6 aylik morbidite ihitmali %30 azalir. Ayrica IKK gelisme ihtimalini
arttirsa da mortaliteriskini yiikseltmez (43). IVT tedavisine ne kadar erken baslanirsa
sonuglarda o kadar iyi olacaktir. Alteplazin neden oldugu IKK riskini hesaplarken
SEDAN skoru kullanilir. SEDAN skoru yiiksek olan hastalarda kanama riski daha
fazladir (43,84). SEDAN skoru bilesenlert;
Kan sekeri

Erken enfarkt belirtileri,

Yas
NIHSS skoru

Alteplaz tedavisi uygulanan hastalara ilaveten 6 saat icerisinde endovaskdler

1
2
3. Hiperdens serebral arter isareti,
4
5

trombektominin uygulanmasi 24. saatte revaskiilarizasyon oraninda anlamli bir
yiikselme sagladigi calismalarca gosterilmistir. Bunun yani sira 90 giinde fonksiyonel

bagimsizlik oranlarinin da ciddi sekilde yiikseldigi gosterilmistir (85-87).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Usak Universitesi etik
kurul onay1 (karar no 65-65-19 ve tarih 02.02.2023) alindiktan sonra baglamistir. 1
Ocak 2018 ve 31 Agustos 2022 tarihleri arasinda Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisine basvuran inme semptomlar1 (ani baslayan giicsiizliik, afazi, dizartri,
diplopi, ataksi, biling degisikligi vb.) gdsteren ve inme tanisi alan hastalar retrospektif
olarak tarandi. Hastanemizde trombolitik verilmesi planlanan hastalar dncelikle acil
hekimleri tarafindan degerlendirilmekte ve ndroloji uzmanma konstilte edilmektedir.
Acil hekimi ve noroloji uzmam tarafindan bilinci agik degerlendirme yetisi olan
hastalara 1V trombolitik tedavinin faydalar1 ve olusabilecek komplikasyonlar
anlatilarak onam alinmaktadir. Tedavinin uygulanmasini red edenlerden de

bilgilendirildiklerine ve tedavinin reddine dair onam alinmaktadir.

Degerlendirme yetisi olmayan bilinci hasta grubunda ise birinci derece
yakinlarma bilgilendirme yapilarak ayni1 sekilde onam alinmaktadir. Bu kriterler
altinda; anamnez, klinik degerlendirme ve ndrogdriintiileme sonrasi trombolitik
verilmesine kontraendikasyon olusturacak bir durum olmadig: tespit edilen ve onami
alanin 184 akut iskemik inme tanili hastanin oldugu tespit edildi. Bu hastalara acil
serviste 0,9mg/kg dozdan (%10°u IV bolus, %90’1 bir saatte IV inflizyon) IV alteplaz
tedavisi baglanmis olup inme {initesine yatirilmistir. Bu kriterleri saglayan hastalarin
verileri retrospektif olarak dosya taramasi ve veri sisteminde kayitli bilgileri
incelenerek degerlendirildi. Parametreler olarak demografik Ozellikler, hastaneye
basvuru yontemi, ek hastaliklar, kan glukoz diizeyleri, labaratuvar sonuclari,

komplikasyon gelisip gelismedigi ve hastane i¢i mortalitesi belirlendi.
Calhsmaya dahil edilme Kriterleri
18 yasindan biiyiik olmak
Akut iskemik inme tanis1 sonrasi intravendz trombolitik tedavisi aliyor olmak
Dislanma Kriterleri
Verilerin eksik olmasi

IV Trombolitik kontraendikasyonlarin en az birini barmndiranlar
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4,5 saatten sonra inme semptomlari ile bagvuran hastalar
Calhisma

Usak Egitim ve Arastrma Hastanesi Acil Servisine basvuran hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Akut iskemik inme tanis1 konan ve IV trombolitik
tedavi uygulanan hastalar se¢ildi. Dahil edilme ve dislanma kriterlerine gore hastalar
belirlendi. Gelis anmdaki demografik 06zellikleri kapsaminda; yas, cinsiyet
degerlendirildi. Basvuru tiirii olarak ayaktan mi yoksa 112 ambulansi ile mi
basvurdugu incelendi. Ek hastaliklar olarak hipertansiyon, diyabetus mellitus, atriyal
fibrilasyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, hiperlipidemi, daha énce SVO-
GIA ve Covid-19 gegirip gegirmedigine bakildi. Ozge¢misinde sigara igip igmedigi
degerlendirildi. Yatis siiresi degerlendirmeye alindi. Laboratuvar tetkiklerinde; kan
glukoz diizeyi, hemoglobin diizeyi, trombosit sayisi, beyaz kiire ve beyaz kiire
komponentleri (notrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve monosit), bobrek fonsiyon
testleri, elektrolit diizeyleri, CRP, troponin diizeyi ve koagiilasyon diizeylerine bakildi.
Gelis anindaki NIHSS skorlarma bakildi. Iskemiye neden olabilecek patofizyolojik
etkenler var ise lokalizasyonuna ve derecesine bakildi. Komplikasyon gelisip

gelismedigi degerlendirildi. Toplanan tiim verilerin mortaliteye etkisi arastirildi.
Degerlendirilen veriler

Hastaneye basvuru tiirii
Yas
Cinsiyet
Koagtilasyon parametreleri (aPTT,INR)
Hemogram duzeyi
Trombosit sayis1
Yatis siiresi
Ek hastaliklar (HT,AF,DM,KAH,KY,COVID-19,SVO-GiA,
HIiPERLIPIDEMI)
9. Sigara
10.  Bobrek fonsiyon testleri(Kreatinin, BUN)

© N o o Bk~ w0 Db PE

11.  Elektrolitler (Sodyum, Potasyum, Kalsiyum)
12.  CRP
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13.
14.

monosit)

15.
16.
17.
18.

Troponin diizeyi

Beyaz kiire ve komponentleri (notrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve

Komplikasyon gelisip gelismedigi

Inmeye neden olabilecek vaskiiler patolojinin lokalizasyonu ve derecesi
Hastane ici 61im

NIHSS skoru

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)

versiyon 15 (SPSS Inc.; Chicago, IL, USA) ile yapildi. Normal dagilim varlhigi

Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. Tanimlayic istatistikler

kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, siirekli degiskenler i¢cin ortalama ve standart

sapma, ortanca ve %25-%75. persentil degerleri olarak sunuldu. Capraz tablolarda

kategorik degiskenlerin dagilimi Ki-kare testi ile karsilastirildi. Stirekli degiskenlerin

iki bagimsiz grup arasi karsilastirilmasinda t testi ya da Mann-Whitney U testi

kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Mortaliteyi diger

degiskenlerden bagimsiz olarak etkileyen parametrelerin belirlenmesi amaciyla, ¢ok

degiskenli lojistik regresyon analizi gerceklestirilmistir. Biitiin analizler i¢in p<0.05

anlamli deger olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

01.01.2018-31.08.2022 tarihleri arasinda Usak Universitesi EAH Acil
Servisine bagvuran ve inme tanis1 alarak IV trombolilitik tedavisi uygulanan 184 hasta
oldugu tespit edildi. Bu hastalar retrospektif olarak incelenerek ¢aligma grubunu
olusturdu. Bu 184 hastanin bir kismi inme iinitesine bir kismi yogun bakim iinitesine
yatirilmig olup bir kismi1 da sevk edilmistir. Verilerine eksiksiz ulagilabilinen hastalar

calismaya dahil edilmistir.

Calisma grubunu olusturan hastalarm 104’1 (%56.5) erkek iken 80’1 (%43.5)
kadindir. Hastalarim yaslar1 33 ile 94 arasinda degismekte olup; yas ortalamasi

71.5£€12.2 idi.

Hastalar bagvuru tiiriine gore iki grup altinda incelendi; ayaktan bagvuranlar ve
112 acil saglik hizmetinden faydalanan hastalar. Hastalarm 62°si (%33.7) kendisi
basvurmus, 122°s1 (%66.3) ise 112 acil saglik hizmetleri ile acil servise bagvurmustur.
Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ve acil servise gelis sekillerine dagilimlar1

Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Calisma grubunu olusturan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ile

acil servise gelis sekillerinin dagilimlari

Ozellikler Sayi(n) Yiizde(%)
Cinsiyet

Erkek 104 56.5
Kadin 80 43.5
Yas(yil)

<65 52 28.3
>65 132 71.7
Hastalarin Acile Gelisi Sekli

Ayaktan 62 33.7
112 Acil Saglik Hizmetleri 122 66.3
Toplam 184 100.0

Caligma grubumuzda inme agisindan en sik saptanan risk faktorii hipertansiyon
olmustur; calisma grubumuzdaki hastalarin 180’inde (%97.8) hipertansiyon (HT)
mevcuttur. Hastalarm 59’unda (%32.1) diabetes mellitus (DM), 82’sinde (%44.6)
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atrial fibrilasyon (AF), 62 tanesinde (%33.7) koroner arter hastalig1 (KAH), 16’sinda
(%8.7) kalp yetmezligi (KY) tanilar1 mevcuttur. Hiperlipidemi 22 (%12) hastada
saptanmistir. Yine aragtirma siiresinin belirli bir bolimiinde tiim diinyada yasanan
covid-19 pandemisinin risk faktorii olabilecegi diigiiniilmiis olup hastalarin 9’unda
(%4,9) daha onceden gegirilmis covid-19 hastaligi oldugu tespit edilmistir. Yine risk
faktorii oldugu daha onceki ¢alismalar 15131nda belirlenmis olan gegirilmis SVO-GIA
Oykiisii olan 20 (%10,9) hasta oldugu tespit edilmistir.

Sigara i¢iciliginin endotel hasarma yol actig1 bilindigi i¢in iskemik SVO
acisindan risk faktori olabilecegi 6n goriilmiis olmasma ragmen hasta kayitlarinda
sigara i¢iciligine dair bilgi edilememistir. Arastirma grubunda risk faktorlerinin

dagilimi Tablo 4’te verildi.

Tablo 4. Calisma grubunda inme risk faktorlerinin dagilimi

Risk faktorleri Sayi(n) Yizde(%)
Hipertansiyon 180 97.8
Diabetes Mellitus 59 32.1
Atriyal Fibrilasyon 82 44.6
Koroner Arter Hastalig1 62 33.7

Kalp Yetmezligi 16 8.7
Hiperlipidemi 22 12.0
Covid-19 9 4.9
SVO-GIA 20 10.9

Hastalarin inme sikayetiyle acil servise bagvurduklari andaki laboratuvar
parametreleri incelendi. Kan glukozunun diisiikliigii (hipoglisemi) SVO klinigini taklit
etmesi nedeni ile Onem arz etmesi neticesinde kan glukozu ¢alismamizda
degerlendirildi ve kan glukoz degerlerinin 64 ile 552 arasinda oldugu tespit edildi.
Yine INR diizeyi oral antikoagiilan kullanimmna bagl olarak degismesi ve oral
antikaogiilan kullaniminin IV trombolitik verilmesinin kontraendikasyonlarindan
birisi olmas1 nedeni ile incelemeye alind1. INR diizeyinin hasta grubumuzda 0.8 ile 1.6
arasinda degistigi belirlendi. Trombosit sayisma IV trombolitik verilmesine
kontraendikasyon olusturabilmesi nedeni ¢alismamizda degerlendirilmeye alindi ve

hastalarimizin trombosit sayilarinin 100bin ile 573bin arasinda oldugu belirlendi. CRP
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degeri bir ¢cok hastada <0.1 oldugu i¢in istatistiksel veri vermemistir. Bunlarin yan1

sira bir ¢ok kan parametresi incelenmis olup hastalarin gelislerindeki kan degerleri

Tablo 5’te verildi.

Tablo 5.Calisma grubunun acil servise geliglerindeki kan degerleri

Degiskenler Min — max Ortalama £SD
Kan Glukozu 64.0-552.0 154.4+69.0
INR 0.8-1.6 0.940.1
aPTT 14.5-44.0 22.3£3.3
Notrofil Lenfosit Orani 0.5-38.1 3.6+4.3
Kreatinin 0.6-4.3 1.0+0.4
BUN 9.0-75.0 20.2+8.2
Hemoglobin 7.3-17.2 13.2+1.9
Trombosit 9.0-75.0 20.2+8.2
Sodyum 100.0-573.0 248.5+79.9
Potasyum 3.2-5.5 4.3+0.5
Kalsiyum 7.7-10.1 8.9+0.5
CRP 0

Beyaz kiire 4.0-19.3 8.7+2.6
Notrofil 2.2-15.7 2.445.7
Lenfosit 0.2-7.6 2.2+1.1
Monosit 0.2-1.9 0.5+0.2

Hastalarin hastanede yatis stiresi 1.0 ile 155.0 giin arasinda degismekte olup;
ortalama+SD 13.8+17.4 giindiir. Hastalarin NIHSS skorlar1 3.0-29.0 arasinda
degismekte olup; ortalama+SD 13.5+ 6.5 olarak belirlenmistir. NIHHS skoru degerine
gbére mindr inme (1-4), orta siddette inme (5-15), orta-ciddi siddette inme (16-20),
siddetli inme (21-42) seklinde dort grup olusturulmustur. Hasta grubumuzdaki 2
(%]1.1) hasta minor inme grubunda yer almaktaydi. 117 (%63.6) hastanin NIHSS
skoruna gore orta siddette inme gegirdigi belirlenmistir. 26 (%14.1) hastanin orta-ciddi
siddette ve 39 (%21.2) hastanin ciddi siddete inme gegirdigi tespit edildi. Calisma
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grubundakilerin NIHSS skorlari ile yatis giinleri arasinda pozitif yonde zay1f bir iligki
oldugu saptandi.(r: 0.365, p<0.001)

Hastalarin 146°sinda (%79.3) komplikasyon goriilmemisken; 37’sinde (%20.1)

serebral hemoraji, 1 (%0.5) kiside ise GIS kanama oldugu saptanmustir. Calisma

grubunun klinik 6zelliklere gore dagilimi Tablo 6’da verildi.

Tablo 6. Caligma grubunun klinik 6zelliklerine gore dagilimi

Klinik 6zellikler Sayi(n) Yiizde(%)
Hastanede yatis siiresi

14giin ve daha az 131 71.2
l4giinden daha fazla 53 28.8
NIHSS skoru

1-4 2 1.1
4-15 117 63.6
16-20 26 14.1
21 ve lizeri 39 21.2
Komplikasyon

Komplikasyon yok 146 79.4
Serebral hemoraji 37 20.1
Gis kanama 1 0.5
Toplam 184 100.0

Takipte hastalarmn 142°sinde (%77.2) hospitalizasyon esnasinda mortalite

olmaksizin taburcu edildigi saptandi. 42 (22.8) hastanin hospitalizasyon esnasinda ex

oldugu tespit edildi. Ex olanlarin mortalite 6zellikleri Tablo 7‘de ve Grafik 1’de

verildi.

Tablo 7. Hospitalizasyon Esnasinda Exitus Olanlarin Yasam Stireleri

Degiskenler | Min Max OrtalamazSD | Median(25-
75.persantil)

Exitus 1.0 155.0 23.5+31.7 13.5(7.0-

Oldugu 20.0)

Sure (Gun)
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Grafik 1. Hospitalizasyon Esnasinda Exitus Olanlar ve Sag Taburcu Olanlar

EXITUS
23%

TABURCU
77%

= TABURCU = EXITUS

Inme sikayetiyle gelen 184 hastanin trombolitik tedavi sonrasinda 146’sinda
(%79.4) komplikasyon goriilmemisken; 37’sinde (%20.1) serebral kanama, 1 kiside
(%0.5) GIS kanama oldugu saptandi (Grafik 2).

Grafik 2 Komplikasyon Goriilme Sikligi ve Oranlari

GiS Kanama

Serebral Hemoraji 1%
20%

Komplikasyonsuz
79%

Komplikasyonsuz Serebral Hemoraji ™ GIS Kanama

Hastalardan 59’unda (%32.1) inmeye neden olabilecek patolojiyi arastimak
icin yapilmas1 gereken doppler USG veya kontrastli BT anjiografi gibi goriintiilemeler
yapilmamistir. Bunlarin 5 tanesinin acil serviste trombolitik tedavi almasi sonrasi sevk
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edilmesi nedeniyle goriintilleme yapilamamistir. 125’inde (%67.9) goriintiilleme
yapilmistir. Goriintiileme yapilmis olanlarin 92’°sinde (%73,6) goriintiilemede patoloji

saptanmamistir.

Darlik tespit edilen gruptaki hastalardan %50°nin altinda darlik saptanan 9
(%27.3) hasta oldugu tespit edildi. %50-70 darlik saptanan 9 (%27.3) hasta, %70 ve
tizeri darlik saptanan 15 (%45.4) hasta mevcuttu. Bu veriler Tablo 8’de, Grafik 3’te ve
Grafik 4’te verildi.

Grafik 3 Patolojiye Neden Olabilecek Lezyon Varligi

Lezyon Var
18%

Goriuntileme
yapilamadi
29%

Other
32%

Lezyon Yok
50%

3%

m Lezyon Yok = Lezyon Var = Gorintlleme yapilamadi = Sevk

Grafik 4 Var Olan Lezyonun Derecesi

9
15
m %50'den Az = %50-70 = %70'ten Fazla
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Tablo 8 Lezyonlarin Goriildiigii Yerler ve Dereceleri

Lezyonun Yeri ve Derecesi Hasta Sayisi
CEKILMEMIS 54
ICA %40-50 1
MCA M1 OKLUDE 1
SAG VE SOL ECA %50 1
SAG CCA %30 1
SAG CCA %20-30 1
SAG CCA %100 1
SAG CCA DA %60 1
SAG ECA %20-30 1
SAG ICA %20 1
SAG ICA %20-30 1
SAG ICA %40 1
SAG ICA %50 1
SAG ICA %70 1
SAG ICA %70-80 SOL ICA %40-50 1
SAG ICA %90 1
SAG MCA M3 OKLUDE 1
SAG MCA OKLUDE 1
SAG VE SOL CCA %50 1
SAG VE SOL ICA %50 1
SEVK 5
SOL CCA%40-50 1
SOL ICA %100 2
SOL ICA %50 1
SOL ICA %50 SAG ICA %50 2
SOL ICA %70 2
SOL ICA %70-80 1
SOL ICA %80-90 SAG ICA %60-70 1
SOL ICA OKLUDE SOL ICA %100 1
SOL ICA%50-60 1
SOL MCA %90 1
SOL VERTEBRAL ARTER %30 1
TEMIZ 92
Total 184

ICA:internal carotis arter, ECA:external carotis arter, MCA:middle cerebral arter CCA:common carotis

arter,
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Calisma grubunu olusturan 184 hastanin 42’sinde (%22.8) takipte ex oldugu

saptandi. Mortalite siklig1 agisindan kadin ve erkek cinsiyet arasinda herhangi bir fark

saptanmazken; 65 yas ve lizerindekilerde bu sikligin daha yiiksek oldugu goriildii

(p<0,05). Ayn1 zamanda 112 acil saglik hizmetleri ile acil servise basvuran hastalarda

ayaktan bagvuranlara gore mortalite sikliginin daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05).

NIHSS skoruna ciddi inme gegirenlerin(21 puan ve {izeri) mortalite sikliginin daha

yliksek oldugu tespit eildi (p<0,05). Arastrmamizda hastane yatis siiresinin de

mortalite ile ilskili oldugu tespit edildi (p<0,05). 14 giinden uzun siire yatan hastalarin

daha mortal seyrettigi gosterildi. Arastirma grubunda sosyodemografik ve klinik

ozelliklerin mortalite durumuna gore dagilimi Tablo 9°da verildi.

Tablo 9. Calisma grubunda sosyodemografik ve klinik 6zelliklerin mortalite

durumuna gore dagilimi

Degiskenler Yastyor Exitus 2ip
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 82 (78.8) 22 (21.2) 0.380;0.538
Kadin 60 (75) 20 (25)
Yas
<65 yas 47 (90.4) 5(9.6) 7.181; 0.007
>65 yas 95 (72) 37 (28)
Gelis sekli
Ayaktan 59 (95.2) 3(4.8) 17.174;<0.001
112 Acil Saglik Hizmetleri | 83 (68) 39 (32)
Hastanede Yatis siiresi
14 giin ve daha az 107 (81.7) 24 (18.3) 5.241; 0.022
15 giin ve daha fazla 35 (66) 18 (34)
NIHSS skoru
20 ve alt1 131(90.3) 14 (9.7) 67.368;<0.001
21 ve lizeri 11 (28.2) 28 (71.8)
Toplam 142 (77.2) 42 (22.8) 184( 100.0)

Hastalarin Calisma grubunda kronik hastalik agisindan, HT her ne kadar en sik

rastlanan risk faktorii olsa da HT hastaligi olan ve olmayanlar arasinda mortalite siklig1

acisindan bir fark bulunmadi. DM hastalig1 olanlarin mortalite sikligmin daha yiiksek

oldugu caliymamizda belirlendi (p<0,05). Ayn1 sekilde AF ritmine sahip olan
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hastalarm mortalite sikliginmn daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). Diger risk
faktorleri olarak belirledigimiz KAH, KY, SVO-GIA ve hiperlipideminin mortalite
sikliginda agisindan siklig1 arttirmadigi belirlendi. Calisma grubunun kronik hastalik

Oykiilerine gore mortalite agisindan dagilimi Tablo 10°da verildi.

Tablo 10. Calisma grubunun kronik hastalik Oykiilerine goére mortalite

acisindan dagilimi

Kronik hastaliklar Yastyor(%) Exitus(%) x%;p
Hipertansiyon

Yok 3(75.0) 1 (25.0) 0.011;0.917
Var 139 (77.2) 41 (22.8)

Diabetes Mellitus

Yok 103 (82.4) 22 (17.6) 6.044; 0.014
Var 39 (66.1) 20 (33.9)

Atriyal Fibrilasyon

Yok 86 (84.3) 16 (15.7) 6.628; 0.010
Var 56 (68.3) 26 (31.7)

Koroner Arter Hastahg

Yok 94 (77.0) 28 (23.0) 0.003; 0.955
Var 48 (77.4) 14 (22.6)

Kalp Yetmezligi

Yok 130 (77.4) 38 (22.6) 0.047; 0.828
Var 12 (75.0) 4 (25.0)

SVO-GIA

Yok 126 (76.8) 38 (23.2) 0.102; 0.750
Var 16 (80.0) 4 (20.0)

Hiperlipidemi

Yok 123 (75.9) 39 (24.1) 1.198; 0.274
Var 19 (86.4) 3 (13.6)

Toplam 142 (77.2) 42 (22.8) 184( 100.0)

Aragtirmada komplikasyon yasama siklig1 %20.7(n=38)’dir. 37 sinde serebral
hemoraji goriilmiisken 1 hastada da GIS kanamasi saptandi. Cinsiyet ve yasin
komplikasyon gelisme sikligini arttirmadi belirlendi. Ayaktan bagvuruya kars1 112 acil
saglik hizmetleri ile bagvuran hastalarda komplikasyon sikliginin arttig: tespit edildi
(p<0,05). Yatis siiresinin 14 giinden fazla olan hasta grubunda ve NIHSS skorunun
21’°den biiyiik olan hasta grubunda da komplikasyon sikligmin artmis oldugu saptandi
(p<0,05). Hastalarn sosyodemografik dzellikleri ve klinik 6zelliklerine gore goriilen

komplikasyonlarin sikliklar1 Tablo 11°de verildi.
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Tablo 11. Calisma grubunda Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ve klinik

ozelliklerine gore goriilen komplikasyon sikliklar

Komplikasyon Komplikasyon
Degiskenler x%;p
Yok n (%) Var n (%)
Cinsiyet
Erkek 82 (78.8) 22 (21.2) 0.037;0.848
Kadin 64 (80.0) 16 (20.0)
Yas
<65 yas 44 (84.6) 8 (15.4) 1.227; 0.268
>65 yas 102 (77.3) 30 (22.7)
Gelis Sekli
Ayaktan 56 (90.3) 6 (9.7) 6.873; 0.009
112 Acil Saglik Hizmetleri |90 (73.8) 32 (26.2)
Hastanede Yatis Siiresi
14 giin ve daha az 113 (86.3) 18 (13.7) 13.258;<0.001
15 giin ve daha fazla 33 (62.3) 20 (37.7)
NIHSS Skoru
20 ve alts 124 (85.5) 21 (14.5) iﬁ:ﬁ?ﬁ;
21 ve lizeri 22 (56.4) 17 (43.6)
Toplam 146 (79.3) 38 (20.7) 184( 100.0)

Hastalarin Calisma grubunda kronik hastalik acisindan, en sik rastlanan risk

faktorli olan HT ve mortalite sikligmni arttiran DM ve AF hastaliklar1 da dahil olmak

iizeri higbir ek hastaliin komplikasyon yasama sikligmi arttirdigmma dair fark

bulunmadi. Caligma grubunun kronik hastalik dykiilerine goére komplikasyon siklig1

acisindan dagilimi Tablo 12°de verildi.
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Tablo 12. Calisma grubunun kronik hastalik dykiilerine gore komplikasyon

siklig1 agisindan dagilimi

Kronik hastaliklar fz)or/zli)likasyon yok f(()or/zlflikasyon var :p
Hipertansiyon

Yok 4 (100.0) 0(0.0) 1.064; 0.302
Var 142 (78.9) 38 (21.1)

Diabetes Mellitus

Yok 98 (78.4) 27 (21.6) 0.214; 0.644
Var 48 (81.4) 11 (18.6)

Atriyal Fibrilasyon

Yok 83 (81.4) 19 (18.6) 0.573; 0.449
Var 63 (76.8) 19 (23.2)

Koroner Arter

Hastahg

Yok 99 (81.1) 23 (18.9) 0.716; 0.398
Var 47 (75.8) 15 (24.2)

Kalp Yetmezligi

Yok 136 (81.0) 32 (19.0) 3.035; 0.081
Var 10 (62.5) 6 (37.5)

SVO-GIA

Yok 131 (79.9) 33 (20.1) 0.259; 0.611
Var 15 (75.0) 5(25.0)

Hiperlipidemi

Yok 126 (77.8) 36 (22.2) 2.038;0.153
Var 20 (90.9) 29.1)

Toplam 146 (79.3) 38 (20.7) 184( 100.0)
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Tek degiskenli analizden elde edilen sonuglarda mortalite durumuyla iligkili
oldugu diisiiniilen yas, gelis durumu, hastanede yatis gilinii ve NIHSS skoru ile yapilan
coklu lojistik regresyon analizinde mortalite goriilmesi agisindan NIHSS skorunun 21
ve lizerinde olanlarin 20 ve altinda skor olmasina gore 18.49 (6.55-52.20) OR (%95
GA) kat daha riskli olarak saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Yas, Gelis Sekli, Yatis Siiresi, NIHSS skoru Odds Oranlar1

Degiskenler Odds orant %95 Guven P
Aralig1

Yas 2.83 0.85-9.40 0.088

Referans:64 ve alt1

Gelis sekli 2.65 0.69-10.08 0.153

Referans: ayaktan

Yatis siiresi 0.74 0.27-2.05 0.567

Referans:14 giin ve

daha az

Nihs 18.49 6.55-52.20 <0.001

Referans: 20ve alt1

puan

Constant: B= -3.645; p<0.001

Tek degiskenli analizden elde edilen sonuclarda komplikasyon yasama
durumuyla iligkili oldugu diisiiniilen gelis durumu, hastanede yatig giinii ve NIHSS
skoru ile yapilan coklu lojistik regresyon analizinde komplikasyon goriilmesi
acisindan yatig siiresi 15 glin ve daha fazla olanlar, yatis siiresi 14 giin ve daha az
olanlara gore 2.64 (1.19-(5.87) OR (%95 GA) kat daha riskli olarak saptandi
(p=0,017). NIHSS skoru 21 ve {lizerinde olanlar komplikasyon goriilme agisindan
NIHSS skoru 20 ve altinda olanlara gore 2.69 (1.11-6.52) OR (%95 GA) kat daha riskli
oldugu saptand1 (p=0,028). Komplikasyon gelismesi agisindan yapilan ¢oklu lojistik

regresyon analizi sonuglar1 Tablo 14’te verildi.
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Tablo 14. Gelis Sekli, Yatis Siiresi, NIHSS skoru Odds Oranlari

Degiskenler Odds orant %95 Guven P
Aralig1

Gelis sekli 1.88 0.67-5.24 0.226

Referans: ayaktan

Yatis siiresi 2.64 1.19-5.87 0.017

Referans:14 giin ve

daha az

Nihs 2.69 1.11-6.52 0.028

Referans: 20ve alt1

puan

Constant: B= -3.645; p<0.001

Acil servise bagvurup trombolitik verilen hasta grubunun alinan gelis kanlar1
hastanin yasiyor-exitus durumuna gore smiflandirildi. Mean, median, minumum,
maximum, percentile 25, percentile 75 ve standard deviation degerleri belirlendi. Tiim
bu degerler ayr1 ayri iki grup iginde hesaplandi. Kan parametre degerleri Tablo 15°te

verildi.

Bu kan parametreleri ile yapilan Mann-Whitney U testi ile de yasayan ve exitus
olan grubun karsilastirilmasi1 yapildi. Bu karsilagtirmalara gore INR i¢in iki grup
arasinda anlamli bir fark oldugu tespit edildi. Ayn1 sekilde BUN degerinin iki grup
acisindan anlamli bir fark oldugu belirlendi. Sodyum diizeylerinin de iki grup
acisindan anlamh bir farka sahip oldugu belirlendi. Bunlarin diginda kalan kan

parametreleri i¢in anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 16).
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Tablo 15 Kan Parametreleri Degerleri

Yasiyor/Exitus Durumuna Goére Kan Parametreleri

Yasiyor Exitus
Stan Stan
Me g’:g Mini | Maxi gﬁﬁ‘; ;‘;rlce dard | Me g/:e Mini | Maxi P?.rlc P’i.rlc dard
an mum | mum Devi | an a mum | mum entile | entile Devi
n 25 | 75 | n 25 | 75 | DS
ation ation
Gluko | 151 710|163 | 153 616
S o8| 127| 64| ss2| 09| 71| TRRITIINN s3] sag| qte| 1e1| OT2
INR o,g 09| o8| 16| 09| 1|o012 1’(2) 1| o8| 16| 09| 11| 015
22| 22, 22,| 22,
aPTT | 2| 22| 145| 44| 204 244| 34| 22| 22| 154 276 19,5 24,1| 2,91
Notrofi
|
Lenfo 3'f 241 o5 338 41 73| 413| 356| ¥O| 19| 07| 38| 14| 39| 634
e 9 3 9| 8 5
Orani
Kreati | [ 09 o6l 43| 078] 1.1] 0.41| 'O 191 06| 2,18 08| 1.18| 0,33
nin 1 4 2
BUN 139?; 18| 9| 75| 14| 22| so01 2139’ 23| 12| 60| 18| 27| 821
Sodyu | 1391 1591 32| 147| 138| 141 2,54 149 140| 133| 145| 139| 142 2,95
m 35 26| 5
Potas | 421 4ol 39| 55| 39| 46| 04a7|*3| 44| 33| 54| 41| 46| 044
yum 2 6
wasly 1 881 g9l 77| 101| 85| 93| 053| 88| 89| 77| 96| 85| 91| 046
8.7 167, 195 11.] 3.1 129, 273
crp | 801 28| o %] os| 8| | Wl Zi| o % 1] 102] #3
Hemo | 13| 13, 13| 13,
deme | | el 73| 12| 12| 14| | '%| | e2| 158 21| 15| 177
Tromb | 254 822|220 212
P 255] 241| 100| 573| 95| s02| B2ZI2201 2121 126| 03| 191| 278| 689
Beyaz | 8.4 193 92| 89 5.8 106
Sevaz | 8.2 a| 192 e67| 982| 258 97| 3| 53| 18| 68| 100|282
|N°"°f' 5'2 4’2 219 15'8 41| 6,81] 2,38 5'? 49| 2.41 13’3 406| 7.06| 2,64
';ﬁ“m 2'1 1’2 0.24| 7.65| 139 2.52| 1,02 2’? 2’3 034| 59| 152| 358] 1,32
Eozin | 011 0.1 ] 96| 007| 024] 0,16 @2 O 0| 071 0,08| 035] 0,18
ofil 8| 3 2| 6
lBaZ°f' 0'2 o,g o| 05| 0,02| 005 005 0’2 o,g ol 0,09] 002| 005 0,02
2’:{’“0 o,g 0’3 02| 19| 041| 063| 022] 06 o,g 025 132| 042| 075| 026
Potas
yum
Gluko o,g o,g 0,01 005| 002| 0,04| 0,01 o,g o,g 0,01] 005| 002| 004| 0,01
Z
Orani
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Tablo 16. Kan Parametrelerinin Yasayan

ve Exitus Olan Grup Acgisindan

Degerlendirilmesi
NULL HYPOTHESIS TEST PDEGERI | DECISION
The distribution of G-Iulf'oz is the Independent-Samples Retain the null
1 same across categories of Mann-Whitney U Test; 0,069 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu an Y i ypothess
The distribution of INR is the | Independent-Samples .
. [ Reject the null
2 same across categories of Mann-Whitney U 0,01 hvpothesi
Yagsiyor-Exitus Durumu Testi Ypothests
The distribution ofaP'I.'l' is the Independent-Samples Retain the null
3 same across categories of M Whitney U Testi 0.807 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu A Y b ypothess
The distribution of Nétrofil
4 Lenfosit Oram is the same across | Independent-Samples 0.163 Retain the null
categories of Yagiyor-Exitus | Mann-Whitney U Testi : hypothesis
Durumu
The distribution of]‘._reat.lmn 1 Independent-Samples Retain the null
5 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0.229 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu ¥ i YpoThests
The distribution of BUN is the | Independent-Samples .
. i Reject the null
6 same across categories of Mann-Whitney U 0,001 hvpothesis
Y asiyor-Exitus Durumu Testi P o
The distribution of Sodyum is | Independent-Samples Reiect the null
7 the same across categories of Mann-Whitney U 0,019 hJ othesis
Y asiyor-Exitus Durumu Testi P o
The distribution ofPotasyum - Independent-Samples Retain the null
8 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0,057 hvnothesis
Yagiyor-Exitus Durumu ann- ¥ estt YpOThcss
The distribution ofhalslyum - Independent-Samples Retain the null
9 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0.356 hvnothesis
Yagiyor-Exitus Durumu ann- ¥ estt YpOThcss
The distribution OfCR.P is the Independent-Samples Retain the null
10 same across categories of Mann Whitney U Testi 0.53 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu ¥ ’ ypoties:
"_Ihe distribution ofo:mog_lobm Independent-Samples Retain the null
11 | isthe same across categories of Manm. Whitney U Testi 0.957 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu A Y b ypothess
The distribution of Tl‘Oll]]:)U-‘s'lt ' Independent-Samples Retain the null
12 the same across categories of Mann Whitney U Testi 0.064 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu A Y b ypothess
_Th:: distribution of Beyaz _I&i'u‘e Independent-Samples Retain the null
13 | isthe same across categories of Mann. Whitnev U Testi 0.101 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu A Y st ypothess
The distribution chE:':trf:ﬁl ' Independent-Samples Retain the null
14 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0,673 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu ¥ i ¥P -
The distribution Gfme?m 9 Independent-Samples Retain the null
15 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0,119 hypothesis
Yagiyor-Exitus Durumu ¥ i ¥P -
The distribution OfEOZ"}OﬁI s Independent-Samples Retain the null
16 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0,223 hypothesis
Yasiyor-Exitus Durumu ¥ i YpoThests
The distribution chazgﬁl is the Independent-Samples Retain the null
17 same across categories of Mann-Whitney U Testi 0,973 hypothesis
Yasiyor-Exitus Durumu ¥ i YpoThests
The distiibution ofMon.ostt ' Independent-Samples Retain the null
18 the same across categories of Mann-Whitney U Testi 0,221 hvpothesis
Yasiyor-Exitus Durumu ¥ i YpoThests
The distribution of Potasyum
19 Glukoz Oramz is the same Independent-Samples 0,259 Retain the null
across categories of Yagiyor- | Mann-Whitney U Testi ' hypothesis
Exitus Durumu
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5.  TARTISMA

Calismamiz 2018 Ocak ay1 ile 2022 Agustos ay1 arasinda acil servise iskemik
inme semptomlari ile bagvuran ve IV trombolitik tedavi alan hastalara ait verilerin
retrospektif olarak incelenmesi ile gerceklestirilmistir. Bu verilerin mortalite lizerine
etkili olabilecegi diisiiniilenleri literatiirde belirtilen risk faktorleri de géz Oniinde
bulundurularak incelenmistir; cinsiyet, yas, HT, AF, KAH, hiperlipidemi, sigara,
NIHSS skoru vs (87).

IVT tedavisi alan 184 inme hastasinin 104’1 (%56.5) erkek, 80’1 (%43.5)
kadindir. 104 erkek inme hastanin 82’si (%78.8) tedavi sonrasi taburcu olabilmisken
22’s1 (%21.2) exitus (ex) olmustur. Kadinlarin ise 60°1 (%75) taburcu olmusken 20°si1
(%25) ex olmustur. Calismamizda mortalite sikli§1 agisindan kadin ve erkek cinsiyet
arasinda herhangi bir fark saptanmamaistir (p=0,538). Komplikasyon siklig1 agisindan
cinsiyet incelendiginde 104 erkegin 82’sinde (%78.8) komplikasyon gelismedigi
22’sinde (%21.2) komplikasyon gelistigi belirlenmistir. Komplikasyon siklig1 ile
cinsiyet arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0.848). Ji R. ve arkadaglarinin yapmis
oldugu calismada da cinsiyetin mortaliteyi etkilemedigi gosterilmistir (88). K. T.
Khaw ve arkadalarmm 1996 yilinda yapmis oldugu Epidemiology of stroke isimli
caligmada cinsiyete bagli mortalite arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir (89).
Amanda G Thrift ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptiklar1 ¢calismada cinsiyet ile
iskemik inme sonrasi mortalite iliskisi anlamli bulunmamustir (90).

Calismamiza dahil olan hastalarmn yaslar1 33 ile 94 arasinda degismekte olup;
yas ortalamasi=SD 71.5+12.2°dir. 9 randomize c¢alismanin meta analizini yapan
Emberson ve arkadaslarinin da yayimladigi ¢aligmada yas ortalamasi=SD 71+13 olarak
belirtilmistir (91). 65 yas ve tizeri 132 hastadan 95’1 (%72) taburcu olurken 37’si
(%28) ex olmustur. Bu sayilar 65 yas alt1 i¢in; 52 hastadan 47°si(%90.4) taburcu
olmusken 5°(%9.6) ex olmustur. Yaptigimiz ¢aligma da mortalite-yas iligkisi incelendi
ve 65 yas lizeri hastalarda bu mortalite sikliginin daha yiiksek oldugu goriildii
(p=0,007). Komplikasyon siklig1 ile yas arasindaki iliskiyi inceledigimiz 65 yas alt1 52
hastanin 44 {inde (%84.6) komplikasyon gelismedigi ve 8’inde (%15.4) komplikasyon
gelistigi belirlendi. Yas ile komplikasyon siklig1 arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,268). 1992 yilinda Bonita ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bir c¢alismada inmeye bagl mortalitelerin yaklagik
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%90’mnin 65 yas ve istiindeki hastalarda izlendigi bildirilmistir. Bonita ve
arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada da bizim c¢aligmamizla benzer sonuglar elde
edilmis olup inmeye bagli mortalitenin yaklasik %90’min 65 yas iizeri hastalarda
goriildigii bildirilmistir (92). K. T. Khaw ve arkadalarinin yaptigi ¢calismada 65 yas
ustt iskemik inme gegiren hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(89). Amanda G Thrift ve arkadaslarmin yapmis oldugu ¢alismada da yine yasla
birlikte iskemik inme sonrasi mortalitenin arttigi belirtilmistir. 65 yas tizerinde
mortalite riskinin 65 yas alt1 inme ge¢iren hastalara gore 5 kat daha fazla oldugu
bulunmustur (90). Bu tablonun olusmasmin nedeni yasla birlikte komorbit
durumlarinda artmasidir. Bir ¢ok ek hastaliklar1 olan bireyin klinigine bir de SVO
tablosunun eklenmesi uzun hastane yatislar1 basta olmak lizere mortaliteyi artiracak
durumlara neden olmaktadir (93).

184 hastanin 62 (%33.7) tanesi ayaktan kendi imkanlar1 ile acil servise
bagvurmusken 122’si (%66.3)112 acil saglik hizmetlerini kullanmistir. Ayaktan
bascuru yapan 62 hastanin 3’1 (%4.8)ex olmusken; 112 acil saglik hizmetlerini
kullanan 122 hastanin 39’u (%32) ex olmustur. Bu durumun nedeni genel durumu daha
koti olan hastalarin acil servise kendi imkanlari ile bagvurabilecek durumda olmadigi
icim daha ¢ok 112 acil saglik hizmetlerini kullanmis olmalaridir. Dolasiyla da genel
durumu daha kotii olan hastalarin daha mortal seyretmesi ¢calismamizdaki bulgulara
yansimmistir. Komplikasyon sikligi ile basvuru sekli karsilastirildiginda ayaktan
bagvuran 62 hastanin 56’sinda (%90.3)komplikasyon gelismezken 6’sinda (%9.7)
komplikasyon gelisti. 112 acil saglik hizmetleri ile gelen 122 hastanin ise 90’mda
(%73.8) komplikasyon gelismedi ve 32’sinde (%26.2) komplikasyon gelistigi
belirlendi. Bu verilerin analazi yapildiginda bagvuru sekli ile komplikasyon siklig1
arasinda anlaml bir fark oldugu belirlendi (p=0,009).

Calismamizda en sik rastlanan risk faktorii HT olmustur. 184 hastanin 180°inde
(%97.8) HT oldugu belirlenmistir. HT, DM ve hiperlipidemi en sik rastlanan risk
faktorleridir (94). Kan basinci ile inme arasinda bir iliski vardir (23). Tedavi ile kontrol
altina alinabilmesi ile de onemi artmaktadir. HT ¢alismamizda her ne kadar en sik
rastlanan komorbid durum olsa da HT olan ve olmayanlar hastalar agisindan
bakildiginda HT olmayan 4 hastadan 1 (%25) hastanin ex oldugu; HT olan 180
hastadan 41 (%22.8) hastanin ex oldugu belirlendi ve HT ile mortalite siklig1 agisindan
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anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,917). Yine komplikasyon gelismesi agisindan
degerlendirildiginde HT hastaligi olmayan higbir hastada komplikasyon gelismedi. HT
hastaligi olan 180 hastanin 38’inde (%21.1) komplikasyon gelistigi belirlendi.
Komplikasyon gelismesi ile HT hastalig1 iliskine bakildiginda anlamli fark
bulunamadi (p=0,302). Yapilan ¢aligmalarda HT sahibi olan hastalarin iskemik inme
gecirme ihtimalinin 3-4 kat arttigi tespit edilmistir (95). Jessica Gorgui ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada sistolik kan basincindaki her 10mmHg
disiisiin inme riskini %31 azalttig1 gosterilmistir ve bu durum antihipertansif ajan
kullaniminin 6nemini vurgulamistir (96). P.K. Whelton ve arkadaslarmnin yaptigi
calisma ile sistolik kan basincindaki SmmHg diisiisiin inmeye bagl mortaliteyi %14
azalttig1 gosterilmis (97). Diyastolik kan basincindaki her 2mmHg’lik diisiisiin inmeye
bagli mortaliteyi %15 azalttig1 belirtilmistir (98). HT nin literatiirde oldugu gibi
calismamizda da risk faktorii oldugu gosterilmistir ve en sik rastlanan risk faktori
olmustur. Literatiirde HT nin mortaliteye olan etkisi Uzerine birgok bilimsel makale
yayinlanmasina ragmen calismamizda mortalite ile HT iligkisi kurulamistir. Bu
durumun olusmasinin nedeni hasta sayisinin azligi olabilir. Ayrica calismamizda inme
geciren hastanin HT hastalig1 olup olmadigina bakilmasina ragmen hastanin diizenli
antihipertansif ajan kullanip kullanmadigi veya sitolik/diyastolik kan basmglarinin
kontrol altinda olup olmadigi1 arastirilmamistir. Bu durumlar ¢alismamizda HT ile
mortalite arasinda anlamli bir iliski kurulamamasina neden olmus olabilir.

Komorbid durumlardan DM, calismaya dahil edilen 184 hastanin 59’unda
(%32.1) mevcuttur. DM olmayan 125 hastanm 103’1 (%82.4) taburcu olurken, 22’si
(%17.6) ex olmustur. DM hastas1 olan 59 hastanm 39’u (%66.1) taburcu olurken 20’si
(%33.9) ex olmustur. DM ile mortalite iliskisi incelendiginde DM olanlarin mortalite
sikliginin daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,014). Calismamizda DM hastaliginin
mortaliteyi arttirdigi belirlenemis olsa da komplikasyon gelismesi acisindan DM
olmayan hastalarla anlamli bir fark tespit edilmemistir (p0,644). Minna M Kaarisalo
ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma da DM olan hastalarda DM olmayanlara gore
mortalite daha yiiksek bulunmustur (p=0,020) (99). S.M. Oppenheimer ve
arkadaglarinin yaptig1 calismaya goére DM hastalif1 olanlarin mortalitesi yine DM
olmayanlara gore yliksek bulunmustur (p<0,001) (100). Lik-Hui Lau ve arkadaslarinin

66 makaleyi inceleyerek yayinladiklar1 meta-analizde DM prevelanst inmeli
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hastalarda %28 (%95 giiven aralig1 26-31) olarak bulundu. Iskemik inmeli hastalarda
ise prevelans 33 (%95 giiven araligi 28-38) olarak tespit edilmistir (101).Bizim
calismamizda %32.1 olarak tespit edildi. 66 makalenin incelendigi meta-analize yakin
bir degerin elde edilmesi ¢aligmamizin giivenirligini arttirmaktadir. DM yiiksek
mortalite, uzun hospitalizasyon siiresi, tekrarlayan yatiglar ve inmeler ile iliskili
bulunmustur (101). Hem ¢aligmamizda hem de literatiirde benzer sonuglarla DM’nin
mortaliteyi artirdig1 yoniinde bulgularin tespit edilmesinin nedeni; DM’nin bir ¢ok
organi etkiledigi ve zaten inme gecirilmese bile beklenen yasam siiresini kisaltmasi
olabilir. Ayrica DM’nin hasar goren dokunun iyilesmesini vaskiiler hasara bagl
geciktirdigi-engelledigi bilinmektedir. Iskemik inme geciren hastalarda da hasar géren
serebral dokunun onarmmmi geciktirdigi-engelledigi soylenebilir. Inme gegiren
hastalarin belli bir boliimiiniin kendi islerini kendisinin yapamayacagi duruma gelerek
yatalak kalmasi basi-yatak yaralar1 olusmasina neden olmaktadir. Olusan yatak
yaralarmin DM hastalarinda ge¢ iyilesmesi enfektif olmasina ve hastanin klinik
tablosunda Oliimciil seyreden sepsis gibi mortal seyreden durumlara neden olmasi
DM’nin mortalite riskini arttiryor olabilir.

AF calisma grubumuzda 82 (%44.6) hastada belirlendi. AF olmayan 102
hastanin 86’sinin (%84.3) taburcu oldugu 16’sinin (%15.7) ex oldugu belirlendi. AF
tanist olan 82 hastanm 56’sinim (%68.3) taburcu oldugu 26’sinin (%31.7) ex oldugu
tespit edildi. AF olan ve olmayanlar mortalite agisindan karsilastirildiginda AF tanisi
olanlarda daha yiiksek oldugu bulundu (p=0,010). AF tanis1 olan ve olmayan grup
arasinda komplikasyon yasama sikligi anlaminda fark tespit edilmedi (p=0,449). Lars
Frost ve arkadaslarinin 24470 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada AF tanis1 olanlarin
AF tanis1 olmayanlara gore daha mortal ve morbit seyrettikleri tespit edildi (102). 40
yil boyunca izlem yaparak olusturulan The Framingham Study mortalitenin AF tanis1
olanlar icin %25, AF tanist olmayan icin %14 olarak bulmustur (103). Bizim
calismamizda da AF tanisi olmayan i¢in mortalitenin %15.7 oldugu tespit edilmisti ve
biiyiik bir ¢aligmada %14 degerine yakim bir deger tespit edildi. The Framingham
Study AF tanis1 olanlarda inme siddetinin ve mortalite sikliinmn arttig1 géstermistir
(103). Livia Candelise ve arkadaglarmm 211’1 AF tanili1 847°si AF tanisiz inme hastasi
olmak iizere 1048 hasta lizerinde yaptiklar1 ¢alismada AF tanili hastalarda 1. ayda

mortalite oranini1 %27 olarak, 6. ayda mortalite oranin1 %40 olarak tespit ettiler ve AF
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tanis1 olmayan hastaya gore 2 kat daha riskli buldular (104). Anderson ve arkadaglar1
yapmis olduklar1 calisma da AF tanisi olan inmeli hastalarin 2 kat artmig mortalite ile
iliskili oldugunu belirlediler (105). iskemik inme tanis1 ile hastaneye yatirilan 1441230
hastanin verileri incelenmis ve AF 2.48 (2.428-2.525) odds orani ile ikinci en giiclii
mortalite nedeni olarak tespit edilmistir (107). AF ritmi olan hastalar trombus
olusumunu engelemek icin diizenli antikoagiilan ajan kullanmalidir. Ulkemizde ise
hastalarin kronik hastaliklar1 nedeni ile diizenli kullanmas1 gereken ilaglar1 kullanan
hasta sayisinin azligi (106) nedeni ile AF’li hastalarda trombiis olusumu
gerceklesmekte ve buna bagl iskemik inme gibi durumlar ile sik karsilagilmaktadir.
Calismamizda da AF tanili hastalarda iskemik inme goriilme sikligi, iskemik inme
sonrasi mortalite siklig1 vb. durumlar literatiirde yer alan galigsmalara benzer sonuclar
ile bulunmustur.

KAH inceledigimiz bir diger komorbit hastalikti. 62 (%33.7) hastanin KAH
tanis1 oldugu belirlendi. Bunlardan 48’inin (%77.4) hastaneden taburcu oldugu
14’1iniin (%22.6) ise ex oldugu tespit edildi. KAH tanis1 olmayan toplam 122 hastanin
94°1iniin (%77) taburcu edildi; 28’inin (%23) ise ex oldugu belirlendi. Bu veriler ile
KAH olan ve olmayan grup arasinda mortalite siklig1 acgisindan anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,955). KAH olan ve olmayan IVT tedavi alan hastalar
komplikasyonlar gelismesi agisindan degerlendirildiginde KAH olan grupta 47
(%75.8) hastada komplikasyon gelismedigi 15 (%24.2) hastada komplikasyon gelistigi
belirlendi. KAH olmayan grupta ise 99 (%81.1) hastada komplikasyon gelismedigi ve
23 (%18.9) hastada komplikasyon gelistigi belirlendi. Her iki grup arasinda
komplikasyon gelisme siklig1 agisindan anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,398).
2021 yilinda yaymlanan bir arastirmada 2016-2018 yillar1 arasinda iskemik inme
sonrast hastane yatisi yapilan 1441230 hastanin bir ok komorbit durumu ile mortalite
arasindaki iliski incelenmistir. Bu komorbit durumlarm(DM,AF,KAH,KY vb.)
arttirdig1 bulunmustur ve bu komorbit durumlardan KAH olanlarda mortalitenin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir (%28,2;p<0,001). Bu c¢alismada KAH en gugcli
mortalite belirleyicisi oldu ve 5 kat daha mortal seyrettigi tespit edildi; Odds orani
5.16 (5.03-5.31) (107). 2012 yilinda Jagdish C. Sharma ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada KAH ile 3 aylik mortalitede anlaml fark bulunmamistir (p=0,33). Ayni1

calisma KAH ile akut donem mortalitesi arasinda da anlamli fark tespit etmemistir
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(108). Yapilmis olan ¢aligmalarca kanitlanan ve literatiirde yerini alan iskemik inme
ile iliskili risk faktorlerinden olan KAH ile mortalitenin iliskisi hakkinda sinirli sayida
calisma mevcuttur (108). Literatiirdeki ¢alismalarm biiylik bir kisminda KAH ile
mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir. Ancak bizim
calismamizdaki gibi KAH ile mortalite arasinda anlamli iliski kurulamayan
calismalarda mevcuttur. Bunun nedeni c¢alismamizda hastalarin 6nceki tanilari
incelenerek komorbit durumlar1 belirlendi. Yatis esnasinda ek testler ile komorbit
durumlar arastirilmadi. Iskemik inme esnasmda tan1 konmanis KAH olup olmadigi
bilinmemekteydi. Bu durum bir ¢ok calismada risk faktori olarak belirlenen ve
mortalite ile iligkili bulunan KAH ile mortalitenin iligskisini bulamamamiza neden
olmus olabilir. Ayrica daha genis bir 6rneklem ile ¢alisilmamasi da anlamli bir fark
bulunmamasma neden olmus olabilir.

Kalp yetmezligi tanismin 184 hastanin sadece 16’sinda (%8.7) oldugu
belirlendi. Iskemik inme gegirerek IVT alan ve KY olan 16 hastanin 12’sinin (%75)
taburcu oldugu, 4’iniin (%?25) ise hospitalizasyon esnasinda ex oldugu tespit
edildi.KY olmayan 168 hastadan 130’u (%77.4) taburcu olurken 28’inin (%22.6) ex
oldugu belirlendi. KY olan ve olmayanlarin mortalite ile iligski incelendi ve anlaml1 bir
sonuca rastlanmadi (p=0,828). KY olan iskemik hastalarda komplikasyon gelisme
durumu incelendiginde 16 hastanin 10’ununda (%62.5) komplikasyon gelismedigi
goriildii. Geriye kalan 6 (%37.5) hastada komplikasyon gelistigi belirlendi. KY
olmayan hastalarda ise durum toplam 168 hastadan 136’sinda (%81) komplikasyon
gelismedigi ve 32°sinde (%19) komplikasyon gelisti bulundu. KY olan ve olmayan
hastalarda komplikasyon gelisme siklig1 degerlendirildi ve anlamli bir sonu¢ elde
edilmedi (p=0,081). Haeusler KG ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada KY,
artmis trombiis yiikii ile ilskili bulundu ve bu artmis trombiis yiikiiniin de 2-3 kat artmus
iskemik inme riski olusturdugu belirlendi. Ayni ¢alismada KY kotii prognoz ve yliksek
mortalite ile iliskili bulundu (109). 1995 ve 2005 yillarinda ABD’de inme tanis1 alan
hastalarin verileri incelediginde KY tanist olan felgli hastalarin hatane i¢i 6liim
oranlarmm KY olmayan grup ile karsilastirildiginda Odds Ratio degerleri 1995 i¢in
2.5 2005 i¢in 2.2 bulunmustur. Yani genis ¢apl yapilan ¢aligmada KY olan iskemik
inmeli hastalarda 6liim oran1 daha yiiksek bulunmustur (110). Anderson ve arkadaglar1

yapmis olduklar1 ¢alisma da KY olan inmeli hastalarin bir yillik takibinde sagkalim
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oraninin daha diisiik oldugunu belirlediler ve 6zellikle KY olanlarda 6.5 kat daha
artmig mortalite riskine dikkat cektiler (105). Jagdish C. Sharma ve arkadaslarmin
yaptigi ¢alismada HT ve KAH tanisi olanlarda mortalitede anlaminda anlamli bir fark
bulunmamasima ragmen KY ve AF tanili hastalarda mortalitenin anlamli sekilde
yiilksek oldugu belirlendi. Ayrica KY olan hastalar ile diger kardiyovaskiiler
hastaliklar1 (HT, KAH, AF) olanlarin mortalitesi karsilastirildiginda KY olanlarin
mortalite oran1 anlamli sekilde yiiksekti ve odds orani 4.5 bulundu (108). Literatiirde
yer alan ¢aligsmalarda trombiis yiikii, KY nedeni ile yogun bakim {initesi yatis1 ve
mekanik ventilatore baglanma gibi nedenler sonucunda KY ile mortalite iligkili
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise herhangi bir iligki kurulamadi. Bunun nedeni
hasta sayismin literatiirdeki calismalara gore az olmasi olabilir. Ayrica hemen hemen
biitiin calismalarda KY olan hastalarin bir yillik takibi yapilmis olup siire i¢indeki
mortalitesi hesaplanmistir. Biz ise ¢alismamizda veri yetersizligi nedeni ile sadece
hastanede yattig1 siiredeki mortalite oranina bakabildik. Bu veri eksikligi de
calismamizda mortalite ile KY arasinda iliski bulunamamasina neden olmus olabilir.
Yapilmis olan ¢alismalarda hiperlipidemi iskemik inme i¢in risk faktori
oldugu belirlenmistir. Biz de ¢alismamizda hiperlipidemi tanis1 olan inmeli hastalar1
belirledik. 184 hastadan 22’si (%12) daha 6nceden hiperlipidemi tanist almist. Bu 22
hastanin 19’u (%86.4) taburcu olmustur. 3’1 (%13.6) ise ex olmustur. Hiperlipidemi
tanis1 olmayan 162 hastanmn 123’1 taburcu olurken 39’u ex olmustur. Her iki grup
mortalite agisindan incelendi ve hiperlipidemi ile mortalite siklig1 arasinda anlamli
iliski bulunmadi (p=0,274). Hastalar yine hiperlipidemi tanis1 olan ve olmayan
seklinde iki gruba ayrilarak komplikasyon siklig1 agisindan incelendi. Hiperlipidemi
tanis1 olmayan 162 hastadan 126’sinda (%77.8) komplikasyon gelismedi. 26’sinda
(%22.2) ise komplikasyon gelistigi belirlendi. Hiperlipidemi tanisi olan 22 hastadan
ise 20’sinde (%90.9) komplikasyon gelismezken 2’sinde (%9.1) komplikasyon gelisti.
Bu iki grup baz alinarak yapilan testler sonucunda hiperlipidemi ile mortalite siklig1
arasinda anlaml iligki saptanmadi1 (p=0,153). 1987 yilinda yaymlanan bir makalede
hiperlipideminin serebral perflizyonu azalttig1 ve iskemik inme sikligini arttirdig:
belirtilmistir (111). Alloubani, Aladeen ve arkadasglarmm yaptigi ¢alismada da
hiperlipidemini 6nlenebilir inme risk faktorii oldugu vurgulanmistir (112). 183388

katilimcimnin dahil edildigi 6 farkli caligma {lizerine yapilan meta analizde iskemik inme
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sikliginda hiperlipidemili hastalarda anlamli bir artis oldugu tespit edilmistir ve odds
orani 1.42 olarak belirtilmistir (113). Kaste M ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
hiperlipidemili hastalarda inme insidans1 20 kat daha yiiksek bulundu (114).
Hiperlipidemi aterom plagi olusturma mekanizmasi ile serebral perfiizyonu bozmakta
ve 0Ozellikle trombo-embolik inmeye zemin hazirlamaktadir. Bu nedenle iskemik inme
risk faktorlerinden birisidir. Caligmamizda hiperlipideminin  mortalite ve
komplikasyon sikligmi arttirdigina dair bir kanit bulamadik. Bunun nedeni hastanin
acil servis basvurularinda lipit profiline bakamiyor olusumuz olabilir. Diizenli olarak
lipit profili i¢in ila¢ alan hastalarda aterom plaklar1 nispeten daha stabil hal alacak ve
kan parametreleri istenilen diizeyde olacaktir ancak biz acil servisimizde hastalarin
lipit profili agisindan kan parametrelerinin degerlerini bilmiyorduk. Ayrica daha genis
orneklemde bakilmamis olmasi da anlamli bir fark olusturmamis olabilir.

Calisma stiresimizin bir doneminde diinya genelinde ciddi mortaliteye neden
olan Covid-19 hastaligi ile tanistik. Bizde bu hastaligin inme hastalarinda mortaliteyi
etkileyip etkilemedigini belirlemek iizere veri analizine dahil ettik. 184 hastadan 9’u
(%4.9) ya inme gecirdigi donemde ya da daha oncesinde covid-19 tanis1 almisti. Bu 9
hastadan sadece 2’si (%22.2) ex olurken 7’si (%77.8) taburcu olmustur. 175 Covid-19
tanis1 olmayan hastadan 35’1 (%20) ex olurken 140’1 (%80) taburcu olmustur. Iskemik
inme geciren hastalarda Covid-19 hastaligi geciren ve ge¢irmeyenlerin mortalite
siklig1 incelendi anlamli bir fark bulunmadi. Komplikasyon gelisme durumu ile Covid-
19 iligkisi degerlendirildiginde 2’sinde (%22.2) komplikasyon gelistigi 7’sinde
(%77.8) komplikasyon gelismedigi belirlendi. Covid-19 gecirmemis hasta grubunda
ise 36’sinda (%20.6) komplikasyon gelitigi, 139’unda (%79.4) komplikasyon
gelismedigi belirlendi. Komplikasyon gelisip gelismedigi acisindan her iki grup
karsilastirildiginda anlamli bir sonug elde edilmedi. Sebastian Fridman arkadaslarmin
10 calismay1 bir araya getirerek yaptiklar1 ¢alisma da Covid 19 ile inmenin
birlikteliginin mortalitesini daha yuksek buldular. Herhangi bir komorbit durum
olmasa bile biiyiik arter tikaniklig1 2 kat daha yiiksek bulundu. Ek komorbit durumlar1
olan ve solunum sikintis1 eslik eden covid 19’lu vakalarda hastane i¢i mortalite orani
3 kat daha yiksek bulundu. Yapilan bu ¢alisma ile Covid 19’lu hastalarda inme
gecirme ihtimalinin daha yiiksek oldugu ve daha mortal seyrettigi gosterildi. Ayrica

ileri yasta covid 19’a bagli solunum sikmtisininda eklenmesi ile mortalitenin ¢ok daha
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yiikseldigi gosterilmistir (115). 2737 hastanin incelenmesi ile yapilan arastirmada
pandemi esnasinda haftalik inme basvurusu sayisinin azaldig: tespit edilmistir. Buna
karsin hastane i¢i mortalite oranlariin %6.5’ten %9.9’a arttig1 tespit edildi (p=0,003).
Ancak IVT (%17,3'e kars1 %16,1, p=0,405) ve EVT (%22'ye kars1 %23, p=0,504)
tedavisi sonrast mortalite oranlarinda anlamli fark yoktu (116). New York merkezli bir
calisma da veri sistemindeki kayitlar incelenerek iskemik inme ile Covid-19 arasinda
anlaml1 bir fark tespit edilmemistir. Ancak Covid 19’a bagli solunum sikint1 gelisen
ve inme gec¢iren hastalarda mortalitenin 9 kat arttigi goriilmistiir (117). Bizim
calismamiza dahil edilenler sadece inme gecirdikten sonra IVT tedavisi alan
hastalardir. Herbert Tejada Meza ve arkadaslarmin da belirttigi gibi literatiirde IVT
sonrast Covid 19 hastalarinda mortalitenin degigsmedigi gosterilmistir. Bu nedenle
calismamizda Covid 19’un mortalite {izerine etkisi olmadig1 gorilmiistiir.
Calismamizda iskemik inme nedeni ile hastaneye yatirilarak IVT tedavisi alan
daha 6nceden gecirilmis SVO-GIA tanis1 olan 20 (%10.9) hasta oldugu belirlendi. Bu
20 hastanin 16 tanesi (%80) taburcu edilmisken 4’ (%20) ex olmustur. Geg¢irilmis
SVO-GIA tanis1 olmayan 164 hastadan 126’s1(%76.8) taburcu olmus ve 381 (%23.2)
ex olmustur. Gegirilmis SVO-GIA ile mortalite iliski incelendiginde mortalite
sikliginda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,750). Komplikasyon gelisip
gelismedigi iki grup i¢inde degerlendirildi. 20 hastanin 15’inde (%75) komplikasyon
gelismedigi belirlendi. Geriye kalan 5’inde (%25) ise komplikasyon gelistigi tespit
edildi. SVO-GIA 6ykiisii olmayan 164 hastanin 131’inde (%79.9) komplikasyon
gelismedigi ve 33’linde (%20.1) komplikasyon gelistigi tespit edildi. Komplikasyon
gelismesi ile gecirilmis SVO-GIA arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,611).
Tekrarlayan inmelerde alt tip %88 aynidir ve daha mortal seyreder (118). 1998 yilinda
yaymlanan makalede 370 ilk defa inme gegiren hastalar 5 y1l boyunca takip edilmistir.
Bunlardan 52°si(%15) tekrar inme geg¢irmistir. 5 yillik kiimiilatif tekrarlyan inme riski
%22.5 olarak tespit edilmistir. Tekrar inme gecirenlerin 12°si (%23) mortal seyretmis
olup tekrarlayan inmelerde mortalitenin arttig1 belirlenmistir (119). H. S. Jerrgensen
ve arkadaslarmin yapmis oldugu ¢alismada tekrarlayan inmelerde mortalite
yas,cinsiyet ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak 1.8 kat daha yuksek bulundu
(120). Bizim c¢alismamizda tekrarlayan inme ile mortalite ilskisi kurulamasa da

literatiirde tekrarlayan inmenin mortaliteyi arttirdig1 gosterilmis.
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Hastalarin hastanede yatis siiresi 1 ie 155 gilin arasinda degigsmekte olup
ortalamatSD 13.8+17.4 gin olarak belirlendi. Median 13.5; 25 percentil 7; 75
percentil 20 giindiir. 184 hastanin131’1 (%71.2) 14 giin ve daha az, 53’1 (%28.8) 14
ginden fazla yatmustir. 14 giin ve daha az yatis1 olan 131 hastanin 107’si (%81.7)
taburcu olmustur. diger 24’0 (%18.3) ise ex olmustur. 14 giinden fazla yatan 53
hastadan 35’1 (%66) taburcu olmusken 18’1 (%34) ex olmustur. Uzun yatis siiresinin
mortaliteyi etkileyen bir faktor oldugu tespit edilmistir (p=0,022). Uzun yatis siiresinin
daha mortal oldugunu gosteren verilerin olusma nedeni olarak prognozu kétii olan
yasam beklentisi diisiik olan hastalarin kisa siirede taburcu edilememesi oldugu
disiiniilmektedir. Ayrica uzun yatis siireleri hastane enfeksiyonu riskini de arttirmasi
nedeni ile mortalite ihtimalini arttirdig1 diisiiniilmektedir. 14 giinden az yatan 113
(%86.3) hastada komplikasyon gelismedigi ve 18’inde (%13.7) ise komplikasyon
gelistigi tespit edildi. 14 giinden fazla yatan hastalarin 33’tinde (%62.3) komplikasyon
gelismezken 20’sinde (%37.7) komplikasyon gelisti. Uzun yatig siiresi ile
komplikasyon siklig1 arasinda anlamli bir fark oldugu belirlendi. Bu tablonun
olugmasmin nedeni komplikasyon gelisen hastalarin yatis siiresinin uzamasi oldugu
disiiniilmektedir. Dromerick ve arkadaslarinin caligmasinda da yatig stiresi ile
mortalite ve komplikasyon iliskileri anlamli bulunmustur (121). L Kalra ve arkadaglar1
da yatig siiresinin uzamasi ile komplikasyon ve mortalitenin arttigina dair veriler
yayinlamiglardir (122). Hastane kalis siiresi ile komplikasyon ortaya ¢ikmasi arasinda
sebep mi sonu¢ mu iliskisi oldugu net bilinmese de hastane yatis siiresi uzadikga
komplikasyon gelisme siklig1 ve mortalite siklig1 artmaktadir (122).

Hastalarm NIHSS skorlar1 3 ile 29 arasinda degismekte olup ortalama+SD
13.5+6.5 olarak belirlendi. NIHSS skoru degerine gore 4 farkl aralik belirlendi: minor
inme (1-4), orta siddette inme (5-15), orta-ciddi siddette inme (16-20), siddetli inme
(21-42). Mindr inme gegiren 2 (%]1.1) hasta, orta siddette inme gegiren 117 (%63.6)
hasta, orta-ciddi siddette inme 26 (%14.1) ve siddetli inme gegiren 39 (%21.2) hasta
oldugu tespit edildi. NIHSS skoru ile yatis siiresi karsilagtirildi. NIHSS skorunun
yiiksekligi ile yatis sliresinin uzamasi arasinda pozitif yonde iligki oldugu belirlendi
(r:0,365, p<0,001). Literatiir incelenerek NIHSS skoru 20 ve alt1 olanlar grup 1 olarak
21 ve iizeri olanlar grup 2 seklinde ayrildi. Grup 2 ‘de yer alan 39 hastadan 28’inin
(%71.8) ex oldugu ve sadece 11 (%28.2) hastanin taburcu olabildigi belirlendi. Grup
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1’deki 145 hastadan 131’inin (%90.3) taburcu oldugu 14’{iniin (%9.7) ise ex oldugu
belirlendi. Bu veriler 1s1ginda NIHSS skoru 21 ve iizerinde olan hastalarda mortalite
sikliginin arttig1 belirlendi (p<0,001). Komplikasyon gelismesi agisindan her iki grup
karsilastirildiginda grup 2 igin 22 (%56.4) hastada komplikasyon gelilmedigi
17(%43.6) hastada ise komplikasyon gelistigi belirlendi. Grup 1 i¢in ise 124 (%85.5)
hastada komplikasyon gelismezken 21 (%14.5) hastada komplikasyon gelisti. NIHSS
skoru 21 ve {lizeri grupta komplikasyon gelisme sikliginin arttigi tespit edildi
(p<0,001). Gregg C ve arkadaslarinin 33102 NIHSS skoru kaydedilmis hasta {izerine
yapilan ¢aligmada artan NIHSS skoru ile daha yiiksek 30 giinliilk mortalite arasinda
giiclii dereceli bir iligki oldugu saptandi (123). 198668 hastada yapilan calismada
NIHSS skoru 5-15 arasi olan hastalarin 884’1 (%]1.8) hastanede ex olurken 46827’si
(%98.2) taburcu oldu. 16-20 olan hastalarin 1318’si (%10.8) hastanede ex olurken
10827’s1 (%89.2) taburcu olmustur. 21 ve lizeri olanlarda ise 3138 (%22) tanesi
hastanede ex olurken 11121 (%78) tanesi taburcu olmustur. Ex olan toplam 6838
hastadan 3138 (%45.9) tanesinin NIHSS skoru 21 ve {izerinde oldugu bulunmustur.
Bu caligma ile NIHSS skoru degeri arttikca mortalite sikliginin da arttig1 gosterilmistir
(124). Sam olum ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada NIHSS skoru mortalite ile gii¢lii
iligki bulundu. NIHSS skorundaki her 1 birimlik artis mortalite riskini %6 arttirdigi
tespit edildi (125). Calismamizda NIHSS skoru yiiksekligini literatiire benzer sekilde
mortalite, komplikasyon ve yatis siiresi ile giiglii iliskili oldugunu tespit ettik. Bunun
en onemli nedenlerinden birisi NIHSS skorunun prognoz belirleyici olmasidir. NIHSS
skoru ne kadar yiksekse etkilenen serebral doku o kadar buyiik olacak ve prognoz o
kadar kotii olacaktir. Bu durumda komplikasyon gelismesi riskini artiracak, yatis
sliresini uzatacaktir. Dolaysiyla diger herseyden bagimsiz olarak uzun yatis siiresi,
yiiksek komplikasyon riski ve hasar goren genis serebral doku mortalite siklig1 da
arttiracaktir. Calismamizda 21 ve ilizeri NIHSS skoru olan hastalarin literatiire gore
daha yiiksek mortalite oranina sahip olmalarmin nedeni olarak IVT verilmesi gereken
NIHSS skoru araliginin diginda (25 {izeri) hastalara da IVT tedavi uygulanmis olmas1
ile birlikte komorbit hastaliklarin etkisi olarak degerlendirildi.

IVT tedavi alan iskemik inmeli 184 hastadan 42’si (%22.8) hastane yatis1
esnasinda ex oldu. 142’si (%77.2) ise taburcu olmustur. K. Chwojnicki ve

arkadaglarinin yaptigi calismada 3 yillik donemde IVT tedavisi ile mortalitenin diistik
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mortalite ile gliclii iliskisi oldugunu tespit ettiler (p<0,001). Ayrica hastane i¢i
mortalitenin (10 gune kadar) IVT tedavi alan hastalarda daha yiiksek oldugu belirlendi
(OR 5.63;GA1.62-19.46). 1 yillik mortalite IVT tedavi alanlarmn %28’inde goriildi
(126). Pastor S ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 1997 yilinda hastane i¢i 6liim orani
%33.3 iken 2017 yilinda %15.2 oldugu belirlendi. inme iinitelerinin agilmas1 ve IVT
tedavisi gibi durumlarin yaygilasmasi ile hastane i¢i mortalitenin diistiigii belirlendi
(127). 2105 yilinda 9 calismay: igeren bir meta analizde IVT sonrasi uzun vade
mortalite ve morbiditenin azaldigi tespit edilmistir. Ayrica IVT sonrasi mortalite orani
%23 olarak tespit edilmistir (128). Wahlgren N ve arkadaglarinin 6483 hastada
yaptiklari ¢galismada IVT tedavi alan iskemik inmeli hastalarda mortalite oranm1 %15.5
olarak bulunmustur (129). IVT tedavisinin baslangicini olusturan g¢aligmalardaki
mortalite oranlar1 NINDS (130) i¢in %17, ECASS 3 (131) igin %7,7, ATLANTIS (8)
icin %11 seklinde belirtilmistir. Kutluk K. ve arkadaslar1 2016 yilinda yaptiklar
calismada Tirkiye i¢cin mortalite oranin1 %14.7 olarak buldular (132).

IVT trombolitik sonrasi mortaliteyi etkileyen durumlardan bir tanesi de
komplikasyon gelisip gelismedigidir. Calismamizda 184 hastanin 38’inde (%20.6)
komplikasyon gelismistir. 146’sinda (%79.4) ise komplikasyon gelismedi. Gelisen 38
komplikasyonun 37’si (%20.1) serebral kanama 1 tanesi (%0.5) GIS kanama
seklindeydi. Komplikasyon gelisen hastalarin 20°si (%52.6) ex olmustur. tedavi iliskili
serebral kanama oranlar1 %3-42 arasinda degismektedir (131). En korkulan
komplikasyon olan serebral hemoraji %50 mortalite ile iliskili oldugu gdsterilmistir
(130). IVT tedavisi sonrast serebral kanama orani1 NINDS (130) i¢in %6.4, ECASS 3
(131) igin %2.4, ATLANTIS (8) icin %7 seklinde bildirildi. Yaghi ve arkadaslarmin
yaptig1 ¢aligmada hemorajik transformasyon 3894 hastanin 128’inde (%3.3) gelistigi
goriilmiistiir. Bu 128 hastadan 57’sinin (%52.3) ise ex oldugu bildirilmistir (133).

Iskemik inmenin patofizyolojisi arastirilirken vaskiiler yapilardaki darlik ve
derecesi degerlendirilmektedir. Calismamizda 59 (%32.1) hastada gorintiileme
yapilmamistir. Bunlarin 5 tanesi acil serviste IVT tedavisi aldiktan sonra {ist merkeze
sevk edilmistir. Goriintiileme yapilan 125 (%67.9) hastadan oldugu belirlendi. Bu 125
hastanin 92’sinde (%73.6) patolojiye rastlanmadi. 33 (%26.4) hastada ise patolojik
darlik saptandi. Bu 33 hasta literatiirde incelenerek %50’nin altinda darlig1 olanlar,

%50-70 aras1 darlig1 olanlar ve %70 iizeri darlig1 olanlar seklinde 3 gruba ayrildi
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%350’nin altinda darligi olan 9 (%27.3) hasta, %50-70 aras1 darlig1 olan 9 (%27.3) hasta
ve %70 tizeri darhigi olan 15 (%45.4) oldugu tespit edildi. Ex olan hastalarin 37’sinde
lezyon olup olmadig1 agisindan goriintiileme yapilmamaistir. Ex olan hastalarin unstabil
olmasi beklenir. Goriintiilleme yapilamamasimin nedeni olarak da ex olan hastalarin
unstabil olmas1 sonucu transporta uygun olmayisi olabilir. Ex olan 3 hastada herhangi
bir lezyon saptanmamisken 1 tanesinde ise total ICA okliizyonu 1 tanesinde de total
MCA okliizyonu oldugu tespit edilmistir.

Kan parametreleri 184 hasta igin incelendi. Kan glukozunu igin minimum
degerin 64 ve maximum degerin 552 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 154.44+69.0’dir.
INR i¢in minimum degerin 0.8 ve maximum degerin 1.6 oldugu belirlendi.
Ortalama+SD 0.9+0.1°dir. aPTT i¢in minimum degerin 14.5 ve maximum degerin
44.0 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 22.343.3’tiir. Kreatinin i¢in minimum degerin
0.6 ve maximum degerin 4.3 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 1.0£0.4’tiir. BUN i¢in
minimum degerin 9.0 ve maximum degerin 75.0 oldugu belirlendi. Ortalama+SD
20.248.2°dir. Beyaz kiire i¢in minimum degerin 4.0 ve maximum degerin 19.3 oldugu
belirlendi. Ortalama+SD 8.7+2.6°dir. Notrofil igin minimum degerin 2.2 ve maximum
degerin 15.7 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 2.4+5.7°dir. Lenfosit i¢cin minimum
degerin 0.2 ve maximum degerin 7.6 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 2.2+1.1°dir.
Monosit i¢cin minimum degerin 0.2 ve maximum degerin 1.9 oldugu belirlendi.
Ortalama+SD 0.5+0.2°dir. Notrofil Lenfosit Orani i¢in minimum degerin 0.5 ve
maximum degerin 38.1 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 3.6+4.3’tiir. Hemoglobin i¢in
minimum degerin 7.3 ve maximum degerin 17.2 oldugu belirlendi. Ortalama+SD
13.2+1.9’dur. Trombosit i¢in minimum degerin 100.0 ve maximum degerin 573.0
oldugu belirlendi. Ortalama+SD 248.5+79.9°’dur. Sodyum i¢in minimum degerin
132.0 ve maximum degerin 147.0 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 139.6+2.6 dur.
Potasyum i¢in minimum degerin 3.2 ve maximum degerin 5.5 oldugu belirlendi.
Ortalama+SD 4.3+0.5’tir. Kalsiyum i¢in minimum degerin 7.7 ve maximum degerin
10.1 oldugu belirlendi. Ortalama+SD 8.9+0.5’tir. CRP hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
<0.1 oldugu icin istatistiksel veri vermemistir.

Kan parametreleri ile Mann-Whitney U testi yapildi. Yasayan ve ex olan hasta
gruplar1 karsilastirildi. INR (p=0,01), BUN (p=0,001) ve sodyum (p=0,019) iki grup

acisindan anlamli bulundu. DM hastalig1 olmayan hastalarda hiperglisemi ndrolojik
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defisit ciddiyeti ile anlamli bulundu (134). Dolayisiyla nérolojik defisit ciddiyeti artan
hastalarda NIHSS skoru artacaktir. NIHSS skor yiikselligi de yatis siiresi mortalite gibi
durumlarin artmasina neden olacaktir. Notrofil Lenfosit Orant (NLO) yapilan
calismalarda yatis siiresini, mortaliteyi ve NIHSS skorunu arttirdigi belirtilmistir.
Celikbilek ve arkadaslarinin yaptigi calismada NLO orani ex olan hastalarda anlamli
bir farkla (p=0,029) yiiksek bulunmustur (135). Tokgoz ve arkadaslart NLO 5’ten
yikksek olan akut inmeli hastalarda kisa siireli mortalitenin yiiksek oldugu
gosterilmistir. Ayrica NLO’nun kisa siireli mortalite igin sensitivity %83.1 ve spesivity
%62 bulunmustur (136).

Sigara iciciligi i¢in literatiirde iskemik inme risk faktorlerinden birisi olarak
yer verilmistir. Sigara i¢iciliginin iskemik inme riskini yaklagik 5 kat arttigi
belirtilmistir (23). Calismamizda sigara igiciligi ile ilgili veri toplanamadigi icin

analizi yapilamamaistir.
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6. SONUC

Her iki cinsiyet karsilastirildiginda mortalite ile iligkili bulunmamustir.

Yas ile mortalite iligkisi incelendiginde 65 yas lizeri hastalarin 64 yas ve alt1
hastalara gore daha mortal seyrettigi saptandi.

Bagvuru sekline 112 acil saglik hizmetlerini kullanan hastalarin ayaktan
bagvuranlara gore mortalite sikliginin daha fazla oldugu belirlendi.

Tedavi i¢in hospitalizasyonu yapilan hastalardan 14 gln (zerinde yatanlarda
mortalite sikliginin daha ytliksek oldugu tespit edildi.

NIHSS skoru 21 ve lizerinde olan hastalarin mortalite siklig1 dierlerine gore
daha yuksek olarak bulundu.

HT iskemik inme gegirip IVT tedavi alan hastalarda en sik goriilen komorbit
durumdu.

DM baktigimiz komorbit hastaliklar arasinda mortalite ile iligkili olan iki
hastaliktan biridir.

AF mortalite ile iliskili bulunan diger komorbit durumdur.

Komplikasyon gelisme sikligi 112 acil saglik hizmetlerini kullanan grupta,
ayaktan basvuranlara gore daha yuksek bulundu.

15 giinden fazla yatis sliresi olan hastalarda mortalite sikligindaki gibi
komplikasyon gelisme sikliginda da artis oldugu tespit edildi.

NIHSS skoru 21 ve lizerinde olan hastalarda komplikasyon gelisme sikligi
digerlerine gore daha yiiksek oldugu belirlendi.

Higbir komorbit durumun komplikasyon gelisme sikligimi arttrmadigi
saptandi.

INR, BUN ve sodyum degerlerinin yasayan ve ex olan hastalarda anlaml bir

fark oldugu gosterildi.
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