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OZET

Acil Servise Iskemik inme Nedeni ile Bagvurup Trombolitik Tedavi Baslanan Hastalarda
Hemogram, Koagiilasyon, Seroloji ve Biyokimya Parametrelerinin Prognoz Uzerinde Etkisinin
Retrospektif Analizi, Acil Tip Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Van, 2023.

Giris ve Amag: Kalp hastaliklar1 ve kanserlerden sonra en sik 6liime neden olan hastalik akut
iskemik inmedir. Turkiye dahil tum dinyada morbiditenin ana sebepleri arasindadir. Bizim calismada,
hizli, maliyeti az ve basit bir taniya gitme araci olan kan parametreleri ile trombolitik tedavi sonrasi hasta

prognozunu 6ngdrmek amaglanmustir.

Gereg ve Yontem: Calismamizda, Van Yiiziinci Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Dursun Odabas
Tip Merkezi Acil Servisinde 01.01.2015-30.08.2022 tarihleri arasinda akut iskemik inme tanist alip
trombolitik tedavi uygulanan hastalarin prognozunun kan parametreleri ile iligkisi retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin demografik bulgulari, kan parametreleri, prognozlari not edildi. Bu sekilde toplanan
veriler, istatistiksel analizler SPSS (ver. 20) paket programinda incelenmistir. Demografik sorulara ait
verilerden kategorik degiskenler icin tanimlayici istatistikler say1 ve ylizde; sirekli degiskenler igin
tanimlayict istatistikler ise minimum ve maksimum, medyan, ortalama standart sapma, olarak
hesaplanmistir. ~ Gruplar ve kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemek icin ise Ki-kare Testi

yapilmustir. Istatistiksel olarak 6nemlilik smir1 p<0,05 kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya toplam 165 kisi katildi. Hastalarin; 85'i (%51,5) erkek, 80’
(%48,5) kadin katilimei idi. Hastalarm yas ortalamasi 69,29+12,31 olarak tespit edildi. En kiiguk hasta 32
yasinda, en bilylk hasta 95 yasindadir. Calismamizin sonuglarina gore; hastalarin prognozu ile yas ve kan
parametrelerinden hgb, plt, whbc, inr, kreatinin, glukoz ve crp arasinda anlamli bir iligki
saptanamadi(p>0,05). Kontrol hgb, plt ve inr degerleri ile hastalarin prognozu arasinda anlamli
korelasyon elde edilemedi(p>0,05). Ayrica hastalarin cinsiyete gore prognozlari incelendiginde tam
iyilesme orani erkeklerde daha ylksek ve kadin hastalarin eksitus (ex) orani erkeklere gore yiiksek

olmasina karsin anlaml bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Intrakraniyal kanama gecirenlerden 14 kisi ex olup tam diizelme olan hasta olmamustir. GIS
kanamasi gegiren hasta sayis1 3 kisi olup bir kisi ex, bir kisi diizelmemis ve bir kisi tam dizelme
grubundadir. Cinsiyet, Yas ve kan parametreleri ile yapilan istatistik analizde anlamli bir fark tespit
edilemedi(p>0.05)

Sonug: Calismamizda; hastalarin prognozu ile yas ve kan parametrelerinden hgb, plt, wbc, inr,
kreatinin, glukoz ve crp arasinda anlaml bir iligki saptanamadi. Ayrica kontrol hgb, kontrol plt ve kontrol

inr degerleri ile hastalarin prognozu arasinda anlamli korelasyon elde edilemedi. Cinsiyete gore



prognozlar incelendiginde tam dizelme orani erkeklerde daha yiksek ve kadin hastalarin ex oram

erkeklere gore ylksek olmasina karsin anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Kanama geciren hastalarmn; yas, cinsiyet ve kan parametreleri ile yapilan degerlendirmede anlamh

derecede fark tespit edilemedi(p>0.05). Fakat yas ilerledikce kanama riskinde artis mevcuttu.

i1k 4.5 saatte akut inme ile basvuran uygun hastalarda intravenoz trombolitik tedavi uygulamasi giivenilir
bir yontemdir. Hastanin sikayetlerinin baslangicindan trombolitik tedavi verilen zamana kadar gegen
siirede godrev alan tiim saglik ekibine egitim verilmelidir. Bu sekilde uygun zaman araliginda basvuran
hastalara bu tedavi uygulanabilir. Inme bir halk saghign sorunudur ve bu tedavi ile bagimsiz olarak

yasamini sUrdiren hasta sayisini arttirabilecegimiz igin degerlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, trombolitik tedavi, Rekombinant Doku Plazminojen

Aktivatori(r-tPA), prognostik faktorler, intrakraniyal kanama

ABSTRACT

Retrospective Analysis of the Effects of Hemogram, Coagulation, Serology and Biochemistry
Parameters on Prognosis in Patients Presenting to the Emergency Department with Ischemic
Stroke and Initiated Thrombolytic Treatment, Department of Emergency Medicine, Specialization
Thesis, Van, 2023.

Introduction and Aim: Acute ischemic stroke is the most common cause of death after heart
diseases and cancers. It is among the main causes of morbidity all over the world, including Turkey. In
our study, it was aimed to predict the prognosis of patients after thrombolytic therapy with blood

parameters, which are a quick, inexpensive and simple diagnostic tool.

Materials and Methods: In our study, the relationship between the prognosis and blood
parameters of patients with acute ischemic stroke who underwent thrombolytic therapy between
01.01.2015 and 30.08.2022 in Van Yuzincu Yil University Faculty of Medicine Dursun Odabas Medical
Center Emergency Service was analyzed retrospectively. Demographic findings, blood parameters and
prognoses of the patients were noted. The data collected in this way were analyzed in the statistical
analysis SPSS (ver. 20) package program. Descriptive statistics for categorical variables from
demographic questions were numbers and percentages; Descriptive statistics for continuous variables
were calculated as minimum and maximum, median, mean standard deviation. Chi-square test was used

to determine the relationship between groups and categorical variables. Statistically significant limit of



p<0.05 was accepted. Of the patients who had bleeding, one had gastrointestinal bleeding, one had
urinary tract bleeding, and the remaining (10 patients) had intracranial bleeding. No significant difference

was found in the statistical analysis performed with age and blood parameters (p>0.05)

Results: A total of 165 people participated in the study. Of the patients, 85 (51,5%) were male and 80
(48,5%) were female. The mean age of the patients was calculated as 69.29+12.31 years. The youngest
patient was 32 years old and the oldest was 95 years old. According to the results of our study; No
significant correlation was found between the age and blood parameters of the patients' prognosis, hgb,
plt, wbc, inr, creatinine, glucose and crp(p>0.05). There was no significant correlation between the
control hgb, control plt and control inr values and the prognosis of the patients (p>0.05). In addition,
when the prognosis of the patients according to gender was examined, no significant difference was
found, although the rate of complete recovery was higher in males and the exitus ratio of female patients

was higher than that of males (p>0.05).

Of those who had intracranial hemorrhage, 14 died and there was no patient with full recovery. The
number of patients who had Gl bleeding was 3, one person died, one person did not recover, and one
person is in the full recovery group. No significant difference was found in the statistical analysis

performed with gender, age and blood parameters (p>0.05)

Conclusion: In our study; No significant correlation was found between the prognosis of the
patients and age, blood parameters such as hgb, plt, wbc, inr, creatinine, glucose and crp. In addition, no
significant correlation could be obtained between prognosis and control hgb, control plt, control inr
values. When the prognosis was examined according to gender, although the rate of complete recovery
was higher in males and the exitus ratio of female patients was higher than that of males, no significant
difference could be detected (p>0.05).

No significant difference was found in the evaluation made with age, gender and blood parameters in

patients who had bleeding (p>0.05). However, the risk of bleeding increased with age.

Intravenous thrombolytic therapy is a reliable method in eligible patients presenting with acute stroke in
the first 4.5 hours. Training should be given to all the healthcare team involved in the period from the
onset of the patient's complaints to the time of application of thrombolytic therapy. Stroke is a public
health problem and is valuable as we can increase the number of patients who live independently with

this treatment.

Keywords: Acute ischemic stroke, thrombolytic therapy, Recombinant Tissue Plasminogen Activator (r-

tPA), prognostic factors, intracranial hemorrhage.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orguti (DSO) inmeyi “24 saatten uzun siren veya 6liime yol
acan, vaskuler kaynak disinda belirgin bir sebep olmaksizin, serebral fonksiyonda fokal
(veya global) bozuklugun hizla gelisen klinik belirtileri” olarak tanimlamstir (1). Inme
vakalarin yaklasik %85’i iskemik, %15’i hemorajik nedenlidir (2). Kalp hastaliklar1 ve
kanserlerden sonra en sik mortalite sebebi olan akut inme, tiim Diinya’da 6llimlerin ve
dizabilitenin sik nedenidir (3,4). Yashlardaki epilepsinin birinci, demansin ikinci ve
depresyonun da sik nedeni olarak g6ze ¢arpmaktadir (5, 6). Turkiye’de tim élimlerin %
6.8’i inme nedenlidir (4). Dizabilitenin nedenleri arasinda birinci siradadir (7). Bu kadar
yaygin olan bir hastaligi erken tanimak, komplikasyonlarini ve prognozunu 6ngérmek ;

hastaligin gidisatin1 degistirebilecek olan tedavilerin yapilmasi agisindan 6nemlidir.

Akut inmenin mortalite ve morbiditesi yiksektir. Bu hastalarin erken mortalite
ongorisini yapmak onemlidir. inmelerin 6lim oranmi 6nceden kestirmek amaciyla
Klinik baki, skorlamalar, biyokimyasal belirtecler ve goruntileme metodlarindan
yararlanilarak ¢alismalar yiritiilmistir. Akut iskemik inmede endikasyonu olan
hastaya trombolitik tedavi uygulanmasi efektif bir tedavidir. Hastalarin %30’unda kismi
dizelme veya (¢ ay sonra tam dizelme saglanabilmektedir (8). Bu tedavi ile hastalarin
yaklasik %12.5’inde sekelsiz iyilesme, %33,3iinde ise engellilikte belirgin dizelme
saglanabilmektedir (9). Hastalarmmn hizlica ve eksiksiz bir sekilde degerlendirilmesi
yapilip bu tedavinin uygulanmasina karar verilmesi en 6nemli adimi1 olusturmaktadir.
Bu c¢alismada, trombolitik tedavi sonrasi hasta prognozunun kan parametreleri ile
iliskisi retrospektif olarak incelenip analizi yapildi. Calisma sonrasinda hastalarin kan
parametreleri degerlendirilip iskemik inme hastalarinda trombolitik tedavi sonrasi

prognozun 6ngorilmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Inme’nin Tanima:

Diinya Saglik Orgitii (DSO) inmeyi “24 saatten uzun siiren veya 6lime yol acan,
vaskiler kaynak disinda belirgin bir neden olmaksizin, serebral fonksiyonda fokal (veya
global) bozuklugun hizla gelisen Klinik belirtileri” olarak tanmmlamistir (1). 1K
(intraserebral kanama) ve SAK (subaraknoid kanama), iskemik inmenin alt grubudur.
Inme, 24 saatin Uzerinde sirer veya Oliimle sonlanir. Inme’nin siddetine gore tam
diizelme, kismi dlzelme, sakatlik ve 6lim gibi genis bir yelpaze tablosu ile sonuglanir
(10). 24 saatten daha uzun devam eden semptomlar varsa Kklinik olarak inme, 24 saati
asmay1ip tamamen diizelme saglaniyorsa klinik olarak GIA (gecici iskemik atak) olarak
tan1 alir (11). Iskemik inme, primer IK, SAK’larin ¢ogu ve intraventrikiiler kanama

inme alanmda tanimlanmaktadir (5).

2.2. Inme’nin Epidemiyolojisi:

Tum dinya (lkelerinde koroner kalp hastaliklar1 ve kanserlerden sonra en sik
6lim nedeni inmedir. Inme prevalans1 binde alt1 civarindadir. Hastalarm 1/5’i erken
donemde, yaklasik 1/3°1 ilk sene icinde 6lmekte, yasayanlarin 1/31 ise hayatlarini tek
baslarina idame edemeyip baskalar: tarafindan bakilmaya ihtiya¢ duyarlar (12). Erkek
bireylerde 55 ve 65 yas araliginda inme orani kadin bireylere gore yaklasik 3 kat
fazladir ama daha yiiksek yaslarda bu fark ortadan kalkmaktadir. 45 yasindan kiguk
bireylerdeki inmeler, tum vakalarm %3-5'idir. Bundan dolay1 insidansini Onceden
kestirmek zordur. Nencini ve arkadaslar1 15-45 yaslarindaki inme sikligini on binde bir
olarak bildirmislerdir (13).



2.3.Serebral Iskeminin Fizyopatolojisi

Beyin, oksijenlenmis kana birim zamanda diger organlara kiyasla ¢cok daha fazla
ihtiya¢ duyar. Serebral dolasimin devamliligmin saglanmasi beyin sapinda yer alan
baroreseptdr ve vazomotor merkezlerin kontroli altindadir. Kan akimmin 5 dakikay1
gecen surelerde kesilmesi geri doniistimsiiz harabiyete neden olur. Beynin kanlanmayan

bolgelerinde iskemik nekroz veya infarkt meydana gelir.

Iskemiye ugrayan dokunun prognozunu tayin eden temel faktorler, iskeminin
ciddiyeti ve Uzerinden gecen zamandir (14). Serebral arterlerden biri tikandiginda
arterin besledigi bolgenin en merkezinde kan akimi ciddi seviyede diiser ve boylelikle
dokuda hizlica nekroz meydana gelir. iskemik merkezin cevresindeki bolgelerde ise
kollateral damarlar sayesinde kan akimi mevcuttur. Eger iskemi duzeltilmezse, bu
alanin birkag saat icerisinde nekroz olma potansiyeli vardir. Kan akimmin diistiigii fakat
geri dOniisii olmayan hasarin heniiz meydana gelmedigi bu bdlgeye “penumbra” denir
(15). iskemik merkezde, kanlanmanm ciddi seviyede diismesi sonucu iyon pompa
kanallarmin ¢alismasi kesintiye ugramisken, penumbrada kanlanma azalmasma ragmen
membran hemostazi korunmustur. Bu sebeple amacimiz penumbray: kurtarmaktir(16).
Bu durumun, 24 saate kadar siirdiigii ve reperfiizyonla kurtarildig1 gosterilmistir ancak
tedaviye basglanmaz ise kisa bir sirede geri doniisiimsiiz doku hasarinin olacagi

gOsterilmistir. (17).

Hasar goren beyin dokusu; oksidatif stres, eksitotoksisite, serbest radikaller ve
apoptotik kaskadi sebebiyle 6lur. Oksijen ve glukoz eksikliginde beyinde adenozin
trifosfat (ATP) olusumu gerceklesmez ve boylelikle enerji yokluna bagli iyon hemostazi
bozulur. Glutamatin hiicre icine geri alimi bozulur, eksitatuar aminoasitlerin
postsinaptik reseptorlerde hiicreye Ca (kalsiyum) girisinin artmasina Ve salinimina

neden olur. Proteazlar ve Ca-bagimli sentaz ; hucre iskeletinin ve enzim gorevi goren

proteinlerin yikiminda, NO (nitrik oksit) ve NO-z(peroksinitrit) olusumunda gorev alir.



Oksidatif fosforilasyonun sekteye ugramasi ve oksijen radikallerinin salmimi;
hicrelerin lipid, protein ve nikleik asitlerinin daha da ytksek hasar almasimna sebep olur.
Butin bu mekanizmalar sonucunda; iskemik hasarin siddeti ve suresiyle iliskili olarak

nekroz veya apopitoz ya da iki mekanizma birlikte hiicre 6lumunu gergeklestirir (18).

2.4.Serebral iskemide Etiyoloji ve Stmflandirma

Serebral infarktlarda etyolojik siniflandirma, iskeminin tedavisi ve prognozunun
belirlenmesinin yaninda sekonder koruma ag¢isindan ¢ok énemlidir. Ama ndroradyolojik
ve klinik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda birbirine ¢ok yakin olmasindan
dolay1 etiyolojik smiflandirma epey zordur (12). Iskemik inmelerle ilgili klinik
pratiginde kullanilan The Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP)’te ana
norolojik bulgular ele alinmus, etiyolojik 6zellikler ele alinmadan, anlasilmasi kolay bir
smiflama amaglanmustir: Lakuner infarktlar, total anterior sirkillasyon infarktlari,
parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari, posterior sirkiilasyon infarktlar1 olarak dort
grupta incelenmistir. Bu smiflama sistemi sayesinde erken evrede prognoz hakkinda
ongoril  yapilmas1 kolaylagsmaktadir (19). Iskemik inmeler; Karotis, lakiiner,
vertebrobaziller ve ara alan (border alan) infarktlar1 olarak da kategorizelendirilir.
Lezyonun topografik 0zelliklerine gbre yapilan bu smiflama tedavi planlanmasina da
destek olur (20).

TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) calismasi yapilirken
uygulanan gruplandirma; etiyoloji ve klinik bulgular1 birlikte bulundurdugundan dolay1

glnumuzde yaygm olarak kullanilmaktadir (21).



2.5.iskemik inmede Risk Faktorleri

Inme risk faktorlerinin belirlenip 6nlenmesi onemlidir. Hipertansiyon (HT)
intrakraniyal kanama ve serebral infarkt i¢in en temel risk faktoridir. HT tedavisinde
diyastolik kan basincin yaklagik 6 mmHg distiriilmesi inme gegirme riskini %42
azalttigin1 gosterilmistir (22). Yapilan bir bagka calismada 60 yasin Ustiinde izole
sistolik HT tanili hastalarda tedavi ile inme sikliginda azahs %42'dir (22). inme riskini
diisirmede en ideal kan basincinin 140/85 mmHg ve altinda degerler olmasinin faydali

oldugu yapilan ¢alismalarda g0sterilmistir (21).

2.6.Inme Tanis1 Alan Hastalarin Yonetimi

Acil servise gelen inme tanili hastalardan %29-65’inde inme semptomlarin
bulundugu ve semptomatik hastalarin %14-32’si ilk 2 saat i¢inde, %19-60’1 ilk 3 saatte
icinde acil servislere gelmektedirler (23). Amerikan Kalp Cemiyetince bu sirenin
efektif sekilde kullanilabilmesi ic¢in yapilan inme zinciri igerisinde (24); inme
semptomlarmi tanima, ‘’hastane o©ncesi acil saglik sistemi’’ni harekete gecirme,
hastaneye naklini saglama, seri bir sekilde acil servis triyaji, acil serviste gereken
laboratuvar ve goruntulemeleri isteme, tan1 ve ideal tedaviyi planlama ve ideal tedaviyi

yapma yer almaktadir (25).

Ulkemizde ‘’hastane 6ncesi saglik hizmetleri>’ni 112 Komuta Kontrol Merkezleri
ambulanslar aracihigiyla saglamaktadir. Acil servislere inme siiphesiyle bagvuran
hastalarin triaji vakit kaybetmeden yapilip AMi(akut miyokard infarktiisii) ve hayati
travmalarla esdeger tutulmahdir. Hastaneye gelen inme hastalarinin %50’si ayaktan

bagvurmaktadir ve bundan dolay: triaji konusunda ¢ok tedbirli olunmalidir (24).



Acil servise gelen inme tanist ihtimali olan hastalara yaklagim, 6bur ciddi hastalar
gibi olmalidir; ABC stabilizasyonu ve nérolojik degerlendirilmesi yapilip eslik eden
hastaliklarla birlikte ele alinmalidir. Amacimiz sadece iskemik inmeyi tanimak
olmamalidir tim ayirici tanilar1 diisiintip 6bir iligkili durumlar: ekarte etmek olmalidir.
Hastanin anamnezi, fizik muayenesi, laboratuvar tetkikleri ve goruntiilemeleri tanida
¢ok oOnemlidir. Anamnezdeki en 6nemli bilgi semptomlarin ne zaman basladigidir.
Anamnezde 6nem arz eden bir bagska nokta ise ateroskleroza veya kardiyovaskiiler
hastaliklara yatkinlik durumudur. Hastanin ndrovaskuiler muayenesi kisa, hizli olmalidir
ve belli 6lceklerle desteklenmelidir. National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
bu 6lceklerden bir tanesidir (32). Bu ve benzeri 6lgeklerin kullanilmasi hem bir standart
olusturmakta ve semptomlarin ciddiyetinin belirlenmesinde kolaylik saglamada hem de
saglik ¢alisanlarinin daha anlasilabilir ortak bir dil olusturmasini saglamaktadir (26). Bu
Olcekler sayesinde acil servislerdeki doktorlar tarafindan inme tanisi kesin konulup

hasta yonetimi yapilmaktadir (27).

2.7.Klinik Bulgular

2.7.1.Laboratuvar Tetkikleri

Inme tanis1 diisiiniilen her hastadan hemogram, bobrek fonksiyonlarini gosteren
parametreler, kan sekeri, elektrolitleri, kalbin iskemik belirtecleri, INR (international
normalized ratio), APTT (aktive kismi tromboplastin zamani), kanama zamani, oksijen
saturasyonu istenilmedir ve EKG (elektrokardiyogram) cekilmelidir. Baz1 hastalarda
bunlara ek olarak KCFT (karaciger fonksiyon testleri), toksikoloji ile ilgili testler, alkol

seviyesi ve LP(lomber ponksiyon) akilda bulunulmalidir (23).

2.7.2.Goruntuleme Testleri

Goruntileme yontemiyle; inmenin biyiikligi, yeri, kanamanin varlhigi, erken-gec
donem tedavinin planlanmasmma yardimeci olur. Goruntilemelerde, beyin BT

(kontrastsiz) ve beyin MRI (diffuizyon) ilkin kullanilmas1 gerekir . En fazla beyin BT



(kontrastsiz) kullanilir. Bazi tip merkezlerinde ayni etkinlikte olan beyin MRI
(diffuzyon) kullanilmaktadir (28). Yapilan ve planlanan testler asla trombolitik tedaviyi
geciktirmemelidir (28). MRI, BT ile gorulemeyen mikro kanamalar1 tespit
edebilmektedir.

Erken iskemi bulgularin1 tammada ve IK’leri ve timor gibi baska sebepleri gérmede
kontrastsiz beyin BT onceliklidir. Trombolitik tedavinin gelisimiyle beyin BT
yontemiyle elde edilen kiictk bilgiler bile tedavi kararma yon vermektedir. Blyuk bir
bolgeyi etkileyen 6n dolasim enfarktuslarinda sulkuslarda silinme gergeklesmesi veya
gri-beyaz cevher sinirmin kaybolmasi, hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saat igerisinde
%82 oraninda belirlenebilmektedir (29). BT (beyin)’nin iskemik inme sensitivitesi ilk 6
saatlik dilimde %41, spesifitesi %91’dir (30).

Diffizyon MRI, BT’ye gore daha Ustiindir. MRI sayesinde iskemik penumbra tespit
edilip biiytkligi hakkinda veriler elde edilebilmektedir (31). Diffuizyon MRI’'da
bulgular semptomlarin baslangicindan dakikalar sonra tespit edilebilmektedir (31).
Diffuizyon MRI, BT gorintilenmesinde net olarak degerlendirilmesi yapilamayan beyin
sapi, serebellum ve ufak subkortikal infarkt bélgelerinin de gorilmesini saglar. Iskemik

alanlar1 belirlemede sensitivitesi en az %88 ve spesivitesi en az %95’tir (32).

2.8.Serebral Iskeminin Ayiric1 Tanilar

Serebrovaskiler hastaligin ayirici tanisi, ani olusan noérolojik fonksiyon kaybi sebebiyle
guc degildir. inmenin tamis1 6ncelikli olarak norolojik degerlendirme Uzerine konulur.
Bu degerlendirme bdlgesel veyahut global nérolojik kaybin aniden gelismesi,
semptomlar 24 saatin Ustinde devam etmesi veya 6lumin 24 saatin altinda olmasidir
(33). Ayirict tan1 hizlica yapilmalidir. Anamnez ve ndrolojik muayene inme tanisi
konulmasi hakkinda bilgi saglar (34). Laboratuvar tetkikleri taniy1 destekleyecek
sonuclar saglar. Iskemik inme benzeri belirti yapan ama vaskiler olmayan nedenleri
ayirict tanida g0z Oninde bulundurulmalidir. TUmor, demiyelizan hastaliklar, abse,

ensefalit ve benzeri enfeksiyonlar, hipo-hiperglisemi, hipo-hiperkalsemi, hipo-
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hipernatremi, migren postiktal defisit ve travmalar (subdural hematom, konfiizyon)

ayirici tanilar olarak siralanabilir.

2.9. Tedavi

2.9.1. intraven6z Trombolitik Tedavi

Beyindeki kan akimmmin 10 ml/100mg/dakika’nin altina indigi dokularda
hicrelerde nekroz gelisir. Cevre doku(penumbra)’da ortalama 15ml/100mg/dakika
civarinda kan akimi olup elektriksel aktivite durmustur fakat dontisii olmayan doku
hasar1 gelismemistir (35). Akut iskemik inmede trombolitik tedavi verilerek yeniden

kanlanmay1 saglamak ve bdylece penumbray:1 kurtarmak amaglanmaktadir(35).

Trombolitik tedavide amag trombisiin yok edilip rekanalizasyon ile serebral kan
akimini tekrardan saglanmaktir. Akut inme hastalarma ilk 3-4,5 saat icerisinde
uygulanan IV Rekombinan Doku Plazminojen Aktivatori(r-tPA) tedavisinin 2009
yilinda yaymlanan ‘The European Cooperative Acute Stroke Study 3 ’(ECASS 3)
calisgmasinda etkili oldugu gosterilmistir(36). Bu c¢alismanin ardindan AHA 2010
kilavuzunda IV trombolitik tedavinin baslama siresini ilk 4,5 saat olarak Gnermistir
(37). Rekanalizasyon ile kanlanma elde edilinceye kadar gecen her dakikada ortalama 2
milyon néron ve 14 milyar sinapsin 61digi tespit edilmistir(38). Saver ve ark. (39) r-
tPA uygulanmis 58.353 hastada, tedavi 15 dakika erken uygulaninca intrakraniyal
hemoraji ve mortalite oraninin distiigii ve taburculuk esnasinda hastalarin daha
ambulatuvar duruma geldigini gdzlemlemislerdir. Tedavi her ne kadar ilk 4,5 saat

olarak belirtilse de tedavinin olabildigince erken uygulanmasi 6nemlidir.

National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) ¢alismasinda
uygulanilan rtPA dozuyla ayn: miktarda rtPA, Alteplase Thrombolysis for Acute
Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS) calismasinda ilk 5 saat
icinde bagvuran hastalara verilmis ve 90 gunlik degerlendirmeye tabi tutulmustur.
Degerlendirme sonucu soyledir; 3-5.saatlerde uygulanan rtPA tedavisi ve plasebo

arasinda ve ikincil kazanimlarda anlaml fark saptanmamis. Ayrica intrakranial kanama
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riski rtPA verilen hastalarda daha yiiksek (%7’ye %1,1) tespit edilmistir (40). Ik 90
dakikada verilmesinin en etkili sure oldugu ve 90-180 dakikalarda uygulanmasinin da
yararli oldugu gosterilmistir (23). NIHSS>22 olmasinin prognozu koétudir fakat rtPA
uygulanmasi ile faydali olabildigi gosterilmistir (41). IV rtPA, iskemik inmede ana

tedavi olarak tum diinyada hala kullaniliyor.

2.9.2.Antikoagulan Tedavi

Antikoagulan tedavinin amaci trombotik inmelerin gene olusmasini engellemek ve
inmeye gidisat1 durdurmaktir. Antikoagulan tedavisi sayesinde erken donemde reenfarkt
olusumu anlaml diizeyde diisiirmektedir (42, 43). Antikoagulan tedavisinin mortalite
ustune etkisi yoktur (44). Iskemik inmede 3 aylik gozlem sonucunda diisiik molekdiler
agirhikli heparin (LMWH) uygulamasi ile plasebo arasinda belirgin bir fark tespit
edilmemistir (45). LMWH tedavisinde kanama riski arttig1 gOsterilmistir. Ik 24 saat
icinde rtPA verilen hastalarda antikoagiilan ve antiplatalet tedavisi kontrendikedir (46).
Erken dénemde uygulanan LMWH ve heparinin reenfarkt ve ndérolojik semptomlar
Uzerine etkisi tespit edilememistir. Erken donemde verilen heparin ve tirevlerinin

kanama riskini artirdig1 bazi ¢alismalarda kanitlanmustir (45).

2.9.3.Antiplatelet Tedavi

Iskemik inmeden sonra aspirin tedavisi verilmesi American Stroke Association
rehberine 2003'te girmistir (23). Trombolitik tedavi uygulanan hastalara ilk 24 saat
icinde tedaviye baslanmas1 Onerilmemektedir (47). Erken dénemde aspirin tedavisinin
az ama anlaml derecede etkili oldugu saptanmustir (42, 43). Aspirin ile kanama riskinde
biraz artis saptanmistir. Bir ¢alismada aspirin ve plasebo karsilastirilmasinda aspirinin
inme mortalitesinde %18 azalma sagladig tespit edilmistir (48). Tiklopidinin, aspirin ile
karsilastirildiginda inme hastalarinda daha 1yi sonlanim gergeklestirdigi gOsterilmis

(49). Aterosklerotik vaskiiler hastaligi olan hastalara uzun sireli klopidogrel
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uygulamasi; iskemik inme, miyokard enfarktiisii veya vaskiler 6lim kombine riskini
azaltmada aspirinden daha etkilidir. (50). Klopidogrel ile aspirin kombinasyonu tek
basma verilen Klopidogrel tedavisine gore inme riskinde anlamli fark olmamasina
ragmen gorece daha etkili bulunmusg ancak kanama riski ise tek klopidogrel tedavisine
oranla daha yiiksek tespit edilmistir (51).

2.9.4.Kombine Reperflizyon Tedavisi

Akut inmede tek bir ajan verilmesi yeterli sonu¢ elde etmede basarisizdir. GPIIb/111a
antagonist ve rtPA kombinasyonunun disiik dozda uygulanmasi ile ilgili ¢alismalar;
tek basma rtPA uygulanmasi ile ilgili ¢alismalar kadar guvenilir olarak tespit edilmistir
(52).

2.10.Komplikasyonlarin Engellenmesi Ve Tedavisi

Inme semptomlarmin ciddiyetinin artmasi hastalarm prognozunun koétiye
gidecegini ve norolojik-medikal komplikasyonlarin daha fazla olacagini gosterir. inme
komplikasyonlarinin engellenmesi ve dogru tedavisi hastalarn mortalite, dizabilite
oranlarmi ve hastanede kalma sirelerini azaltir. inme sonrasi ilk (i¢ haftada meydana
gelen dlimlerin cogunun medikal komplikasyonlardan kaynakli oldugu bildirilmektedir
(53, 54, 55). Ayrica komplikasyonlarin varhigi etkili bir rehabilitasyonu da
geciktirmektedir (55). Idrar yolu enfeksiyonlari, pnémoni, derin ven trombozlari,
artralji-miyalji, sepsis ve diismeler en sik karsilasilan komplikasyonlardir (55, 56). Ileri
yas, norolojik noksanlik olugmasit ve dizabilitenin siddetli olmasmin medikal
komplikasyonlara zemin hazirladigi gosterilmistir (57). Hastanede kalma siresi ile
komplikasyon gelismesi arasinda hangisinin neden hangisinin sonu¢ oldugu net bir
sekilde bilinmemekte ama hastanede kalma siresi arttikga medikal komplikasyonlar
artmaktadir (58). NoOrolojik ve psikiyatrik komplikasyonlar serebral 0dem ve

herniasyon, rekuren inme, hemoraji, noébet, hidrosefali, uygunsuz ADH sendromu,
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konflizyon, depresyon, anksiyete bozukluklari, bas agris1 olarak siralanabilir. Kalp-
damar sistemi komplikasyonlari;; yuksek tansiyon, aritmiler, AMI, EKG
degisiklikleridir. Solunum sistemi komplikasyonlari; atelektazi, aspirasyon pnémonisi,
hipoventilasyon olarak 0zetlenebilir. Metabolizma komplikasyonlari; hipoglisemi,
hiperglisemi, dehidratasyon, hiponatremi hipoalbliminemidir. Diger komplikasyonlar
ates ylksekligi, enfeksiyonlar (bakteriemi, driner sistem, solunum sistemi),
gastrointestinal sistem kanamalari, tromboembolizm ( DVT, pulmoner emboli), dekibit
ulserleri, beslenme bozukluklari, kabizlik, idrar kagirma ve retansiyonu olarak
Ozetlenebilir (58).

2.11. Hemogram

Hemogram, hastayir degerlendirmede 6nemli bir role sahiptir. Hemoglobin (Hgb),
hematokrit (Htc), ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hgb miktar:
(MCH), eritrosit volumu basmma ortalama hgb konsantrasyonu (MCHC), eritrosit
blylkligt dagilim genisligi (RDW) , ortalama platelet hacmi(MPV), platelet dagilim
genisligi (PDW) ve beyaz kire saymmi (monosit sayisi, nétrofil sayisi, eozinofil sayisi,

lenfosit sayisi) Uyelerinden olusur.

14



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmamin Modeli

Van Yiiziinct Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Dursun Odabas Tip Merkezi Acil
Servisinde 01.01.2015-30.08.2022 tarihleri arasinda akut iskemik inme tanisi alip
trombolitik tedavi sonrasi hastalarin taburcu olana kadar olan prognozunun kan
parametreleri ile iliskisi retrospektif olarak incelendi.

3.2. Arastirmanin Amaci

Bu c¢alismanin amaci, hastalarin kan parametreleri degerlendirerek iskemik

inme hastalarinda trombolitik tedavi sonrasi1 prognozu 6ngérmektir.

3.3. Arastirmanin Konusu ve Kapsami

Akut inme, tim Dinyada ve Turkiye’de, morbidite ve mortalitenin sik nedenleri
arasindadir. Akut inmenin mortalite ve morbiditesi ylksektir. Bundan dolay: erken
mortaliteyi 6nceden kestirmek dnemlidir. Son yillarda inmelerin 61im oranin1 dnceden
kestirmek amaciyla Klinik baki, skorlamalar, biyokimyasal belirtecler ve gorintuleme
metodlarindan yararlanilarak ¢aligmalar yirGtiilmistir. Bu ¢alismada, trombolitik
tedavi sonrasi hasta prognozunun kan parametreleri ile iliskisi retrospektif olarak

incelenip analizi yapildi.
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3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Calismanmiz, Van Yiziinci Yil Universitesi Tip Fakiltesi Dursun Odabas Tip
Merkezi Acil Servisinde yapildi ve 01.01.2015-30.08.2022 yillar1 arasindaki veriler

kullanildi, arastirmamiz katilmaya gonulli olan 165 kisi ile yapilmistir.

3.5. Arastirmanin Teknigi

Hastane bilgi sisteminden (Enlil ®) Acil Servise bagvurup trombolitik tedavi
alan hastalarin hastane bilgi sisteminde olan veriler ve hastalara ait dosyalar incelendi.
Iskemik inme tanis1 alip trombolitik tedavi yapilan hastalarin disindaki tiim hastalar ve

caligmamiza katilmaya gonilli olmayan hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Hastalar icin c¢alisma formu hazirlandi ve her hastanin yas, cinsiyet gibi
demografik verileri itinayla toplanildi. Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise
basvuru anindaki sikayetleri, muayene bulgulari, kan parametrelerinden HGB, WBC,
PLT, INR, Glukoz, CRP, Kreatinin degerleri not edildi. Hastaneye tekrar gelmeyen
hastalar hastane bilgi veri tabaninda kayith telefon numaralar: aranarak eksitus durumu
hakkinda bilgi alind1.

3.6. Arastirmanin Etik YOoni ve Onam

Bu arastrma, Van Yizinci Yil Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalart Etik Kurulu'nun onay vermesinden sonra yapilmistir. Acil serviste

calismanin  yapilabilmesi icin de ilgili anabilim dalindan izin almmstir
(Tarih:19.08.2022 , Karar No: 2022/08-05 ) (Ek 1). Arastirmaya katilmay1 kabul

eden kisilere caligmanin kapsami, amaci, saglayacagi yararlar, bu caligmadan
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saglanacak bilgilerin nerede ve nasil kullanilacagi, kisisel verilerin gizli tutulacagi,
kimlik bilgilerinin kullanilmayacagi gibi konular hakkinda bilgi verilmis, sozli ve yazili

onamlar1 alinmistir.

3.7. Verilerin Analizi

Surekli degiskenler icin tamimlayici istatistikler; ortalama, standart sapma,
minimum ve maksimum degerler olarak ifade edilirken kategorik degiskenler igin say1
ve yilzde olarak ifade edilmistir. Surekli degiskenler bakimindan grup ortalamalarini
karsilastirmada tek yonli varyans analizi yapilmistir. Bu degiskenler arasindaki iliskiyi
tespit etmede gruplarda ayr1 ayr1 olmak (zere Pearson korelasyon katsayilari
hesaplanmistir. Gruplar ile kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi tespit etmede ise ki-
kare testi yapilmistir. Hesaplamalarda istatistiksel anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmis
ve hesaplamalar i¢in SPSS istatistik paket programi (2020) kullanilmistur.

3.8. Arastirmanin Bilime Sagladig1 Katkis:

Iskemik inme nedeni ile trombolitik tedavi yapilan hastalarin kan parametrelerine
bakilarak hastalarin prognozu hakkinda éngdérude bulunmak icin daha fazla ¢alismanin
yapilmas1 gerektigini gdsteriyor. Bu c¢alismanin sonug¢larmin yapilacak baska

caligmalara katki saglayacagi 6ngorilmektedir.
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4. BULGULAR

Calismamiz, Van Yiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Dursun Odabas
Tip Merkezi Acil Servisinde yapildi ve 01.01.2015-30.08.2022 yillari arasindaki

veriler kullanildi, arastirmamiza katilmaya gonilli olan 165 kisi ile yapildi.

01.01.2015 ile 30.08.2022 yillar1 arasinda acil servise toplam 1 135 364
hasta basvurdu, bu hastalardan 1 169 (%0,1) hasta inme tanis1 almistir. Inme tanisi
alan 1 169 hasta arasinda 165(%14,11) hastaya trombolitik tedavi verilmistir.

165 hastanin 85’i (%51,5) erkek, 80’i (%48,5) kadind1 (Grafik 1). Hastalarin
yas ortalamasi 69,29+12,31 olarak tespit edildi. En kicik hasta 32 yasinda, en
blyik hasta 95 yasindadir.

Grafik 1: Katihmcilarin Cinsiyetlere Gore Dagihm OranyN=165)
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Tablo 1: Katiimcilarin Yas ile Kan Parametreleri dagilimi(N=165)

Tam duzelme | Kismi diizelme | Dizelmemis Ex Total *p. |
Ort. Ort. Ort. Ort. Ort.

YAS 66,43t12,72 || 68,54+14,14 | 70,79+11,00 || 70,44+10,03 || 69,29+12,31 || ,511
:}Ed“ﬁ?GLOB'N 15,15+1,71 || 14,23+2,07 | 14,33+2,45|| 14,80+2,69 | 14,512,29 | ;332
(F)ILOAA;ELL')ET 244,80+59,68 | 229,08+73,84 | 232,63+78,56 || 227,95£80,78 | 231,72+74,69 || 845
WBC (10"3/uL) 8,33:3,06 880272 || 9,74+371| 9,98+3,15|  9,26%3,29 || ,127
INR 1,00+0,09 1,03:0,12 || 1,05¢0,15]  1,03x0,13 |  1,03:0,13 || 589
GLUKOZ (mg/dL) | 150,25+95,33 || 143,37+73,19 || 139,48+70,61 || 173,61£79,16 || 150,45:77,42 || ,183
CRP (mg/L) 11,87+17,84 || 13,54+31,67 || 13,09+21,87 | 22,11#30,20 | 15,38+27,53 || 415
FﬁgEldALT)'N'N 0,89£0,23 0012021 | 094:037 | 083t0,19| 0,90+10,29 | ,246
Z;(/)dTL?OL HGB 15,22+1,34 ||  13,95:2,24 || 14,01+2,60 | 14,0242,14 | 14,1442,25 || ,170
EBFAQSESLATELET 243,85+59,65 || 223,33+70,04 || 225,57+64,53 || 220,63£90,74 || 225,81+72,35 || 702
KONTROL INR 1,08+0,08 1,070,090 |  1,11#019 | 1,10+026|  1,13+020 || ,263
(10"3/uL )
NIHSS 9,33+6,77 9512470 | 10,86+6,23 || 16,105,16 || 11,32+6,05 || ,001

*Tek yonli ANOVA testine gore anlamlilik diizeyleri

Hastalarin sonuglari; kan parametrelerine gore diisiik, normal, yiuksek olarak
Platelet (Plt)

degerlerinin ortalamas1 231 1073/uL olarak 6lculdu. Beyaz kiire(wbc) ortalamasi

analiz edildi. Hgb ortalamas: 14,51 g//dL olarak hesaplandi.

9,26 10"3/uL olarak hesaplandi.. Inr degerlerine baktigimizda ortalamasi 1,03
olarak 6lclldi. Crp degerlerinin ortalamasi 15,38 mg/L olarak 6lculdi. Kreatinin
degerlerine baktigimizda ise ortalamasi 0,90 mg/dL olarak hesaplandi. NIHSS
skoru ortalama 11,32 olarak olculdi, tam dizelmeden ex olan hastalara dogru

gidildikge NIHSS skorunun arttigi gorildi(p<0,05). Diger degerlerin sonuglar1 da

tablo-1’de g0sterildigi gibidir.
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Grafik 2: Katihmecilarin Prognoza Gore Dagihm Orani(N=165)

Prognoz(n=165)

= Ex = Diizelmemis = Kismi Diizelme = Tam Diizelme

Grafik-2’de goriildigii gibi hastalarin prognozlarma baktigimizda %38,18
orant ile en fazla kismi diizelme gorulenler ve %12,72 orani ile en az tam dlizelme

gorilenler olarak tespit edildi.
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Tablo 2: Kan Sekeri 180 ve Ustii Olan Hastalarin Prognozu Dagilim (n=33)

n N %
Prognoz Tam duzelme 3 9,1%
Kismi diizelme 10 30,3%
Duzelmemis 6 18,2%
Ex 14 42,4%

Tablo 2°de bagvuru aninda kan sekeri 180 ve Ustu olan hastalarin prognozlarina
baktigimizda %9,1 en az gorilen prognoz tam diizelme, %42,4 ile en fazla en fazla

ex olan hastalar1 gormekteyiz.

Tablo 3: WBC kan degeri 10 ve Ustl olan hastalarin cinsiyete gére prognoz

dagilim

WBC Degeri 10 ve Usti Olan Hastalarin Cinsiyete Gére Prognoz Dagilimi

Tam dizelme

Kismi diizelme

Diizelme yok

Ex

Total

Kisi
sayisl

N %

Kisi N %
sayisl

Kisi N %
sayisl

Kisi
sayisl

N %

Kisi
sayisl

N %

CINSIYET

E

218,0%

7128,0%

9136,0%

7

28,0%

25(100,0%

K

0]0,0%

7128,0%

6|24,0%

12

48,0%

25

100,0%

271

*Ki-kare testine gore anlamlilik diizeyleri
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Tablo 3’te goriildigi gibi WBC degeri yuksek olan hastalarm ex ve dizelme
yok orani daha fazla ama WBC ve prognoz arasinda anlamli bir korelasyon elde
edilemedi(p>0,05).

Hastalarin prognozu; ex, diizelmemis, kismi diizelmis ve tam diizelmis olarak
dort gruba ayrilip yas ve kan parametreleri ile iligskisi degerlendirildi. Elde edilen veriler
sonucunda, hastalarin prognozu ile stirekli degisken olan yas ve kan parametrelerinden
hgb, plt, wbc, inr, kreatinin, glukoz ve crp arasinda anlamhi bir iliski
saptanamadi1(p>0,05). Ayrica kontrol hgb, kontrol plt ve kontrol inr degerleri ile
hastalarm prognozu arasinda anlamli korelasyon elde edilemedi(p>0,05).

Grafik 3: Cinsiyet, Prognoz Iliskisi

Bar Chart

w0 CINSIYET

[3
[ [%8

30

20

Count

Tam dizelme Kismi duzelme Dizelme yok Ex

Proghoz
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Grafik-3’te goriildiigii gibi hastalarm cinsiyete gore prognozlari incelendiginde tam
dizelme oranmi erkeklerde daha ylksek ve kadin hastalarin ex oranmi erkeklere gore
yuksek olmasina karsin anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Grafik 4 : Katimcilarin Kanama Tipine Gore Prognozlarin

Dagilimi(N=25)
Diuzelmemis Kismi Dlizelme Tam Duizelme

W intrakraniyal kanama  ® GIS kanamasi  ® Uriner Sistem kanamasi

Yukaridaki grafikte goriildiigii gibi intrakraniyal kanama gecirenlerden 14
kisi ex olup tam diizelme olan hasta olmamustir. GIS kanamasi gegiren hasta sayis1 3

kisi olup bir kisi ex, bir kisi diizelmemis ve bir kisi tam diizelme grubundadir.
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Tablo 4 : Katihmeilarin Kanama Komplikasyonu ile Yas Ve Kan Parametrelerine

Gore Karsilagtirnlmasi (N=165)

Kanama Var Kanama Yok Total *p.
Ort. Ort. Ort.

YAS 70,08+12,18 69,15+12,37 69,29+12,31 , 729
HEMOGLOBIN 15,22+1,88 14,38+2,34 14,51+2,29 ,091
(g/dL)
PLATELET 222,76x73,97 233,32+74,97 231,72+74,69 ,517
(1073/uL)
WBC (1073/uL) 9,63+4,06 9,19+3,14 9,26£3,29 ,894
INR 1,03+0,14 1,03+0,13 1,03+0,13 ,668
GLUKOZ (mg/dL) 154,72+79,59 149,67+77,30 150,45+77,42 ,766
CRP (mg/L) 17,97+22,34 18,50+31,02 18,42+29,77 ,942
KREATININ 0,88+0,20 0,90+0,27 0,90+0,26 , 725
(mg/dL)
KOTROL HGB 14,22+1,66 14,12+2,35 14,14+2,25 ,844
(g/dL)
KTROL PLATELET 223,00+91,20 226,32+68,81 225,81+72,35 ,837
(1073/uL)
KONTROL INR 1,16+0,18 1,11+0,21 1,13+0,20 ,367
NIHSS 13,00+6,34 11,02+5,97 11,32+6,05 ,178

*Bagimsiz T-testine gore anlamlilik diizeyleri

Yukaridaki tabloda goriildigii gibi kanama geciren hastalarin prognozu ile yas

ve kan parametleri arasindaki iliskiye bakildi(n=165). Kanama ger¢eklesenler ile

kanama olmayan
edilemedi(p>0.05)

gruplar incelendiginde anlamli derecede
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Grafik 5 :

Count

Cinsiyete Gore Kanama Komplikasyonu Gergeklesme orani(n=165)

a0

60

40

20

[anama gegiren

Bar Chart

Kanama yok

Prognoz

CiNSIYET

He
[ 1%

Kanama geciren hastalarin %9,69(N=16)'u erkek, %5,45(n=9)’U kadindur.

Kanama geciren erkeklerin orani yliksek olmasina ragmen istatistik analizde anlamli bir
fark tespit edilemedi(p>0.05).

Tablo 5: Diyabettes Mellitlis Tamilh Hastalarin Prognoz Dagilin (n=36)

N %
Prognoz DM Tam dizelme 4 11,1%
Kismi diizelme 12 33,3%
Diizelme yok 10 27,8%
Ex 10 27,8%
Total 36 100,0%
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Diyabetes mellitus tanili hastalarin prognoz dagilimina baktigimizda ex orani
%27,8, tam dizelme oran1 %11,1 olarak goriillmiistiir.

Tablo 6: Hipertansiyon Tanih Hastalarin Prognoz Dagilim (n=386)

n N %
Prognoz HT Tam dizelme 13 15,1%
Kismi diizelme 34 39,5%
Dizelme yok 25 29,1%
Ex 14 16,3%
Total 86 100,0%

Hipertansiyon tanili hastalara baktigimizda ex oran1 %16,3, tam dizelme %15,1
kismi diizelme %39,5 olarak tespit edilmistir.

Tablo 7: Semptom Baslama Zamani ile Trombolitik Yapilma Zamani Arasindan
Gecen Sirenin Prognoz Dagilimina Etkisi

Prognoz
Tam Kismi Duzelme
{ ¥ Ex Total
dizelme dizelme yok *p.
n| N% n N % nN| N% |n|] N% |n| N%

:azlat 5| 11,9%| 16| 38,1% | 11| 26,2% |10 |23,8% |42 |100,0%
| 4 8,3% | 17| 35,4%| 17| 35,4%|10|20,8% |48 |100,0% |,843
zamani saat

:zat 8| 15,1%| 20| 37,7%| 12| 22,6% | 13|24,5% |53 | 100,0%

*Ki-kare testine gore anlamlilik diizeyleri

Tablo 7°de goriildiigi gibi trombolitik tedavinin yapilma zamani ile prognoz
arasinda anlamli bir korelasyon elde edilemedi(p>0,05).
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5. TARTISMA

Kalic1 dizabilitenin en sik, demansin ikinci sik, mortalitenin ise Uclnci sik
nedeni inme’dir (59). Iskemik inme, %87 orani ile inme cesitleri arasinda en sik
olanidir. Akut inmenin mortalite ve morbidite oranlarinin ylksekliginden dolay: bu

hastalarin erken mortalite tahminini énceden yapmak biylik 6nem arz etmektedir.

Inmenin en Onemli risk faktor(i yastir. Inme insidansi 55 yasidan sonra
katlanarak artmaktadir.(60,61) Baz1 arastirmalar, ileri yasin inme sonrasi dizabiliteyi
olumsuz etkiledigi sonucuna varsalar da (62,63) diger bir grup arastirmada da yasin
tek bagma dizabilite igin belirleyici olmayacagini bildirmislerdir.(64) Bagg ve ark.(62)
inme baslangig siddetini ve yasi, dizabilite igcin en gucli parametreler olarak
belirtmiglerdir. Nakayama ve ark.(65) 65 yas ve Uzeri bireylerin inme sonras1 giinlik
yasam aktivitelerine dénmesinde belirgin olumsuz etkileri oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda da inme geciren hastalarin yas ortalamasinin 65 yas zerinde oldugu
gosterilmistir. Prognozlar1 ile yas arasindaki iliskiye baktigimizda anlamli bir fark
gOsterilememistir(p>0.05)

Yoneda ve ark. (66) calismasinda yas ortalamasini1 7011, Reganon ve ark. (66)
65.3+8.2, Williams ve ark. (67) ise 64+3  seklinde hesaplamislardir. Bizim
calismamizin yas ortalamasi ise 69,29+12,31 olarak hesaplandi ve bu ¢alismalarla
benzerlik gostermektedir. Goruldigi Gzere yash hastalarda inme gorilme sikligi geng
hastalara gére daha fazladir. Inme patofizyolojisinde aterosklerozun onemli bir yere
sahip oldugu bilinmektedir. Yashlikla beraber hem ateroskleroz goérilme sikligi hem
de aterotrombotik komplikasyonlara neden olan komorbid hastaliklarin insidansinin da
arttig1 bilinmektedir. Calismamizda ise inme patolojisi arastirilmadi.

Inflamatuvar cevap, inme ve iskemi durumlarimda sekonder harabiyette Gnemli
bir role sahiptir. Lokositlerin akut inmede ikincil doku hasarma sebep oldugu
bilinmektedir. Bir takim yapilan ¢alismalarda inme ertesinde meydana gelen l6kosit
birikiminin iskemik doku harabiyetini artirdigi gosterilmistir (66). Lokositlerin yani sira
plt’lerin de ateroskleroz temelli akut koroner sendromlar ve inme gelisiminde rol aldig:
bilinmektedir (68). Bizim ¢aliymamizda ise inme hastalar1 ile l6kosit ve plt iliskisi

anlaml1 seviyede bulunmadi(p>0.05).

Iskemik inmede inflamatuvar yamt, iskemi sonrasi doku onariminm her

evresinde Onemli bir yere sahiptir. Serebral doku hasarindaki inflamatuvar yanit,
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iskemik hasar1 ilerletip beyin fonksiyonlarinda bozulmay1 siddetlendirir. Sistemik
inflamatuvar cevabin neticesinde l6kositler iskemik dokuda birikir. Inmeyi takiben
iskemik dokuda lenfositler (3-6 giin) lokositlerden (6-12 saat) daha sonra goriilmeye
baslarlar (69). Yapilan caligmalarda belirtildigi Uzere noétrofil ve I0kosit sayilarinin
yiksekligi, genis enfarkt alan1 ve inmenin agirligiyla iligkili bulunulmustur (70). Bizim
calismamizda yapilan analizler sonucunda WBC degeri yiiksek olan hastalarda ex orani

daha fazla olarak gorildu ama anlamli farklilik tespit edilemedi(p>0.05).

Hematolojik degerlerdeki farkliliklar serebral metabolizma ve kan akimini
etkilemektedir. Bu durumdan dolayr hematolojik degisiklikler inmede hastaligin
gidisatin1 degistirebilmektedir (71, 72, 73). Bir c¢alismada, basvuru sirasindaki hgb
seviyeleri ile mortalitenin iligkili olabilecegi gosterilmistir (72). Plt sayisinin inme tanili
hastalarda kontrol grubuyla karsilastirildiginda daha disiik seviyede goriildiigi, plt
sayis1 diislk seviyedeki hastalarin prognozlarinin koti gidisathi oldugu bildirilmistir
(75). Lokosit degerleri enfeksiyon ve inflamasyon gibi bircok durumla degiskenlik
goOsterebilmektedir. Ayrica ¢alismalarda, prognozu ve mortaliteyi tahmin etmede beyaz
kire sayismin anlamli bir parametre oldugu tespit edilmistir(72,76). Bizim
calismamizin sonuglarina baktigimizda ise trombolitik tedavi uygulanan inme tanili
hastalarda prognozu 6nceden tahmin etmede hgb, l6kosit ve plt parametrelerinin

anlamli olamayacag1 gosterildi(p>0.05).

Yiksek kan glukoz seviyesi, iskemik inme sonrasi hiperakut dénemde yaygin
bir olaydir ve akut stres yanitinin bir gostergesi olarak kabul edilir. Hiperglisemik
hastalar da IV tPA'dan fayda gorir; ancak yiksek glukoz seviyesi trombolitik tedavinin
etkinligini azaltir (77). Bizim c¢alismamizda glukoz ile anlamli bir sonug tespit
edilemedi(p>0.05)

Literatlirde hastaneye ulastiktan sonra 60 dakika i¢inde tedaviye baslanabilmesi
onerilmektedir (78). Bizim calismamizda trombolitik tedaviye baslama zamani ile

prognoz arasinda anlamli bir sonug tespit edilemedi (p>0,05).
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Trombolitik tedavinin en korkulan komplikasyonu kanamadir. Alteplase
Thrombolysis for Acute Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS)
caligmasina baktigimizda hastalara uygulanan rtPA sonrasinda intrakranial kanama
riski ylksek (%7) tespit edilmistir (40). Bizim ¢alismamizda ise intrakraniyal kanama
riski daha yuksek (%8)olarak tespit edildi ama hasta sayisinin az olmasindan dolay1 olsa
gerek anlamli derece fark tespit edilemedi (p>0.05)

Ileri yasta olanlarda akut iskemik inme icin IV tPA kullanim: ile 1K riski, geng
yastakilere gore daha yiksektir (79). Bizim ¢alismamizda da ileri yasta ¢cok gorilmesine
karsin anlamlilik tespit edilememistir(p>0.05)

Erkek cinsiyetin IK’da kot prognozun bir sebebi oldugu bazi ¢alismalarda
mevcuttur (80). Bizim elde ettigimiz sonuglara gore kanama gegiren erkeklerin orani

yuksekti ama anlamli bir fark yoktu(p>0.05).

Yapilan bir ¢alismada iskemik inme nedeni ile trombolitik yapilan diyabettes
mellitlis hastalarinda 3 aylik ex oran1 daha yiksek bulunmug(81). Bizim ¢alismamizda
da diyabettes mellitis olan hastalarda genel populasyona gére ex orani daha yuksek

bulundu ancak anlamli bir fark tespit edilemedi(p>0,05)

Yapilan bazi1 ¢alismalarda inme hastalarinda NIHSS skoru artikga mortalite ve
ve sakatlik oranmnm arttigi goriilmiis(82). Bizim ¢alismamizda da tam diizelme, kismi
dizelme, diizelmeyen ve ex olan hastalara dogru gidildikge NIHSS skorunun anlamli

derecede arttig1 goruldu(p<0,05).

29



5.1. CALISMANIN GUCLU YANLARI

Calismamizda; trombolitik yapilan inme hastalar1 randomize segildi. Hizli ve
kolay bir yontem olan kan parametreleri kullanildi. Veriler 3.basamak olan tam
donanimli resmi bir kurulustan elde edildi. Van bdlgesinde bu konuda yapilan ilk

calismadir.

5.2. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamiza yontem olarak baktigimizda retrospektif c¢alismalarin genel
kisitliliklarimi barindirmaktadir. Calismamizin tek merkezde yapilmis olmasindan 6tar(
sonuglarimizin tim Ulkeye uygulanmasi yoninden anlamli derecede kisitlilik teskil
etmektedir. Hastalarin mortalite sebepleri arastirilmadi, birincil 6lim sebebi olarak
inme ve komplikasyonlar1 olarak degerlendirildi. Komorbitelere gore risk durumlari
genis ¢apli degerlendirilmedi. Trombolitik tedavinin  uzun ddnem etKisi
bilinmemektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

iskemik inme tamsi alip trombolitik tedavi alan hastalarda kan
parametrelerinin erken dénem mortalite Uzerine etkisinin incelendigi bu calismada;
hastalarin prognozu ile surekli degisken olan yas ve kan parametrelerinden hgb, plt,
whbc, inr, kreatinin, glukoz ve crp arasinda anlamli diizeyde iliski bulunamadi(p>0.05).
Ilavaten kontrol hgb, kontrol plt ve kontrol inr degerleri ile hastalarin prognozu arasinda
anlamlilik diizeyinde korelasyon elde edilemedi(p>0,05).

Kanama gegiren hastalarin; cinsiyet, yas ve kan parametreleri ile korelasyonlari
incelendi. Anlamli derecede fark tespit edilemedi(p>0.05)

Yas ilerledikge kanama riskinde artis mevcuttu. Bundan dolayi yaslanma ile
iliskili olan ve daha kot 6lim oranlarina ve prognozlara yol acan komorbiditeler ve
tedavi secenekleri gibi bagimsiz belirleyicileri anlamak, daha etkili midahalelere ve

olumsuz sonuglarin azaltilmasina olanak saglayabilir.

Akut inmeli hastalarda, intravendz trombolitik tedavinin ilk 4.5 saatte verilmesi
guvenilir bir uygulamadir. Bu asamada en Kkritik nokta tedaviye baslama slresinin kisitl
olmasidir. Bundan o6tlri hasta acil servise geldigi gibi multidisipliner bir bakisla
mimkin mertebe en kisa slrede degerlendirilmesi ve tetkiklerinin tamamlanmasi
gerekmektedir. Bundan dolay1 hastayla ilk kontaktan trombolitik tedavi uygulanan
zamana kadar hastane oncesi saglik hizmetinde gorevli tim saglik ¢alisanlarina egitim
verilmelidir. Bunun sonucunda hastalara tedavi verilme suresinin gecikmesi
engellenmis olur. inme, toplum saglig: problemlerinden biri oldugu icin dogru ve hizl
tedavi sayesinde baskasina bagimli olmadan hayatin1 idame eden hasta sayisini

artirabildigi icin cok dnemlidir.
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