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OZET

Amag: Akut iskemik inme; ani olarak gelisen, fokal noérolojik defisite neden olan, 24
saatten uzun siiren ve giinler icerisinde kismen ya da tamamen diizelen veya kalici
sakatlik, 6lime neden olan acil klinik durumdur. Morbiditenin en sik, mortalitenin ise
baslica nedenleri arasinda olmasi, inmeyi Tiirkiye’de ve diinyada 6nemli bir saglik sorunu
haline getirmektedir. Inme tedavisinde erken zamanda uygulanan IV tromboliz ve
mekanik trombektomi ile nérolojik sonlanim ve sagkalim pozitif yonde etkilenmektedir.
Amacimiz; serebral oksijenizasyonu 6lgen NIRS’1, tedavinin basarisini gdsteren veya
tedavi ile olas1 komplikasyonlar1 erken saptayan objektif bir monitdrizasyon yontemi

olarak kullanmaktir.

Gerec ve Yontem: Bu arastirma etik kurul onayi alinarak Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne akut iskemik inme nedeni ile
basgvurup IV tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavileri uygulanan 80 hasta
tizerinde prospektif olarak yapildi. Yas, cinsiyet, bagvuru sikayetleri, bagvuru zamani, ek
hastaliklar, kullanilan ilaglar, IV tromboliz uygulanan hastalarin bagvuru, tedavinin 0.,
15., 30., 45., 60. dakikalari, tedavi sonras1 vital parametreleri, GKS, NIHSS ve NIRS
degerleri, mekanik trombektomi uygulanan hastalarin tedavi dncesi ve sonrast GKS,
NIHSS ve NIRS degerleri, laboratuvar degerleri ve goriintiileme yontemleri ¢alisma
formuna kaydedildi. Hastalar klinik iyilesme olan, klinik kotiilesme olan ve klinik

degisim olmamasi seklinde gruplandirilip siniflandirilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calisgmaya alinan 80 hastanin 50’si (%62,5) kadin, 30’u (%37,5) erkekti.
Hastalarin yas medyan degeri 76 (23-94) bulundu. Intravendz tromboliz verilen ve klinik
iyilesme olan (n=27) hastalarda etkilenen hemisferdeki NIRS degerleri arasinda anlaml
farklilik varken (p<0.001), etkilenmeyen hemisferde anlamli farklilik yoktu (p=0.071).
Klinik kétiilesme olan (n=12) hastalarda etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS
degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Klinik degisim olmayan (n=28)
hastalarda etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS degerleri arasinda anlamli
farklilik  yoktu (p>0.05). Mekanik trombektomi uygulanan (n=22) hastalarin
etkilenmeyen hemisfer ile etkilenen hemisfer arasindaki NIRS degerleri farki (absolute
delta NIRS) arasinda anlamli farklilik vardi (p=0,017). Entiibe edilenler hari¢ tiim
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hastalarda (n=74) deltaNIHSS ile etkilenen hemisferdeki deltaNIRS arasinda negatif
yonde kuvvetli ve anlaml1 korelasyon vardi (r=-0.307, p=0.013). DeltaNIHSS degeri ile
etkilenmeyen hemisferdeki deltaNIRS arasinda ise negatif yonde zayif korelasyon

olmasina ragmen anlamli farklilik yoktu (r=-0.092, p=0.467).

Sonug¢: Akut iskemik inme ile acil servise bagvuran hastalarda uygulanan IV tromboliz
ve/veya mekanik trombektomi tedavisinin NIRS ile objektif bir sekilde takip

edilebilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: akut iskemik inme, tromboliz, trombektomi, NIRS, acil servis



ABSTRACT

Evaluation of IV Thrombolysis and/or Mechanical Thrombectomy Treatment in

Acute Stroke Patients with Near Infrared Spectroscopy (NIRS)

Objective: Acute ischemic stroke; it is an emergency clinical situation that develops
suddenly, causes focal neurological deficit, lasts longer than 24 hours and partially or
completely recovers within days or causes permanent disability and death. It is the most
common cause of morbidity and the main cause of mortality. Therefore, stroke is an
important health problem in Turkey and in the world. Neurological outcome and survival
are positively affected by IV thrombolysis and mechanical thrombectomy, which are
applied early in the treatment of stroke. Our aim; To use NIRS, which measures cerebral
oxygenation, as an objective monitoring method that shows the success of treatment or

detects possible complications with treatment early.

Materials and Methods: This study was approved by the ethics committee and applied
to the Emergency Service of Recep Tayyip Erdogan University Training and Research
Hospital with the reason of acute ischemic stroke who underwent 1V thrombolysis and/or
mechanical thrombectomy treatments. It was performed prospectively on 80 patients.
Age, gender, application complaints, time of application, additional diseases, drugs used
were recorded in the study form. The patients who underwent IV thrombolysis at
admission, Oth, 15th, 30th, 45th, 60th minutes of treatment, post-treatment vital
parameters, GCS, NIHSS and NIRS values, pre- and post-treatment GCS, NIHSS and
NIRS values of patients who underwent mechanical thrombectomy were studied in the
study form. Laboratory values and imaging methods obtained from the hospital
information system were recorded in the study form. The patients were evaluated by

grouping them as clinical improvement, clinical worsening, and no clinical change.

Results: Of the 80 patients included in the study, 50 (62.5%) were female and 30 (37.5%)
were male. The median age of the patients was 76 (23-94). While there was a significant
difference between the NIRS values measured during and after treatment in the ischemic
hemisphere in patients given intravenous thrombolysis and clinical improvement (n=27),

there was no significant difference in the non-ischemic hemisphere (p=0.071). There was
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no significant difference between the NIRS values measured during and after treatment
in ischemic and non-ischemic hemispheres in patients with clinical worsening (n=12)
(p>0.05). There was no significant difference between the NIRS values measured during
and after treatment in ischemic and non-ischemic hemispheres in patients without clinical
change (n=28) (p>0.05). There was a significant difference between the difference in
NIRS values (Delta NIRS) between the ischemic and non-ischemic hemispheres of the
patients who underwent mechanical thrombectomy (n=22) before and after the procedure
(p=0.017). There was a strong and significant negative correlation between the
deltaNIHSS value and the deltaNIRS values in the ischemic hemisphere in all patients
(n=74) except the intubated patients included in the study (r=-0.307, p=0.013). Although
there was a weak negative correlation between the deltaNIHSS value and the deltaNIRS
values in the non-ischemic hemisphere, there was no significant difference (r=-0.092,
p=0.467).

Conclusion: We think that IV thrombolysis and/or mechanical thrombectomy treatment
applied in patients admitted to the emergency department with acute ischemic stroke can

be followed objectively with NIRS.

Keywords: acute ischemic stroke, thrombolysis, thrombectomy, NIRS, emergency

department
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1-GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ne gore inme; vaskiiler nedenler disinda bir neden
olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmas: sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybina
ait belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmast ile karakterize bir sendromdur (1). inme, genellikle
kanama (hemorajik) veya serebral damar tikanikligina (iskemik) bagh olarak iki sekilde
siiflandirilmaktadir. Akut iskemik inme ise; ani olarak gelisen, fokal nérolojik defisite
neden olan, 24 saatten uzun siiren ve giinler igerisinde kismen ya da tamamen diizelen

veya kalici sakatlik, 6liime neden olan acil klinik durumdur (2).

Akut iskemik inmede, uygulanan baslica tedavi yontemleri olan intravendz (IV)
tromboliz ve mekanik trombektomi, etkililik derecesi zamana bagimli tedavilerdir.
Intravendz trombolitik tedavi, iilkemizde 2006’da ruhsati alinmis rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (rtPA) olan alteplaz ile yapilmakta ve akut iskemik inmenin ilk
4,5 saatinde baslandiginda etkinligi kanitlanmistir. Ayni1 zamanda mekanik trombektomi
ise akut iskemik inmenin ilk 6 saatlik siirecinde yapildiginda etkililik ve giivenirliligi

ispatlanmig olan tedavilerdendir.

Intravendz tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavisi uygulanan akut
iskemik inme olgularinin ilk 24 saat takibi 6nemli olup, Tiirk Beyin Damar Hastaliklar
Dernegi IV rtPA ve trombektomi sonrasi hasta izleminin inme {initesinde yapilmasinin
oneminden bahsetmistir. Trombolitik verilen hastalarin izleminde ilk 24 saat invaziv
yontemlerin uygulanmasi kanama egilimini arttirdigi i¢in, invaziv olmayan yontemlerle
takibe ihtiya¢ duyulmaktadir. Ayrica rutinde kullanilan hasta monitérizasyonunda sadece
vital degerler takip edilmekte ve bu degerler akut iskemik inmenin klinik bulgularini
spesifik bir sekilde gostermemekte, sadece hastanin klinik genel durumu hakkinda bilgi
saglamaktadir. Tedavinin etkinligi veya tedavi ile olusan komplikasyon varligi, fizik
muayene veya muayene skorlama yontemleri ile takip edilmektedir. Bu skorlamalar
objektif olmayip, uygulayan klinisyene gore degisiklik gosterebilmektedir. Burada,
tedavi etkinligini veya olusabilecek komplikasyonu spesifik gosterebilen, invaziv

olmayan, objektif bir monitdrizasyon yontemine ihtiya¢ duyulmaktadir.



Near infrared spektroskopi (NIRS), transkiitandz yolla bolgesel doku oksijen
satlirasyonunun Ol¢iimii esasina dayanan invaziv olmayan, yatakbasi kullanimi olan,
kolay, tasinabilir, tekrarlanabilir Ol¢iim yapabilen monitdrizasyon uygulamasidir.
Ozellikle beyin ve diger dokularn (kas, karaciger, plasental kord gibi)
oksijenizasyonunun degerlendirilmesinde kullanilir (3,4). Akut iskemik inme
hastalarinda NIRS degerlerinin, IV tromboliz ve trombektomi tedavileri ile degistigini

gosteren ¢alismalar da mevcuttur (5,6).

Tedavi basarili oldugunda revaskiilarizasyon saglanmakta ve iskemik bolgenin
reperfiizyonuna bagli beyin dokusunun oksijenizasyonu artmaktadir. Bu oksijenizasyon
degisikliginin NIRS ile objektif bir sekilde olgiilebilecegini ve hastanin takibinde
kullanilabilecegini gostermek istiyoruz. Amacimiz; NIRS’1, tedavinin basarisini gosteren
veya tedavi ile olasi komplikasyonlari erken saptayan objektif bir monitérizasyon

yontemi olarak kullanmaktir.



2-GENEL BILGILER

2.1. inme

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére inme; vaskiiler nedenler diginda bir neden
olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybina
ait belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmast ile karakterize bir sendromdur (1). Inme, genellikle
kanama (hemorajik) veya serebral damar tikanikligina (iskemik) bagli olarak iki sekilde
siiflandirilmaktadir. Akut iskemik inme ise; ani olarak gelisen, fokal norolojik defisite
neden olan, 24 saatten uzun siiren ve giinler icerisinde kismen ya da tamamen diizelen

veya kalici sakatlik, 6liime neden olan acil klinik durumdur (2).

2.2. Epidemiyoloji

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) baslica 6liim nedenleri arasinda
besinci sirada, en sik morbidite nedenleri arasinda ise birinci siradadir. Yaklasik olarak
her 40 saniyede bir kisi inme gegirmekte, her 4 dakikada bir kisi ise inme nedeniyle
hayatin1 kaybetmektedir (7). Tiirkiye’de de TUIK verilerine gére 2018 yilinda 36280
kisi serebrovaskiiler hastalik nedeniyle hayatini kaybetmis ve 6liime en sik neden olan
dolagim sistemi hastaliklari i¢erisinde iskemik kalp hastaligindan sonra %22.,4 ile
serebrovaskiiler hastalik goriilmiistiir (8). Morbiditenin en sik, mortalitenin ise baslica
nedenleri arasinda olmasi, inmeyi Tiirkiye’de ve diinyada 6nemli bir saglik sorunu

haline getirmektedir.

2.3. Patofizyoloji

Inme, herhangi bir nedene bagl beyin dokusunun beslenmesini saglayan kan
akiminin bozulmasi1 nedeniyle olusmaktadir. Kan akimi vasitasiyla beyin dokusunun
canliligimin devamini saglayan madde, substratlar, oksijen ve glukoz gibi ihtiya¢ duyulan
maddeler tasinmaktadir. Bu maddelerin belirli bolgelere ulagmamasi beyin hiicrelerin
Olmesine neden olmakta, bunlarin sonucunda da 6dem ve kitle etkisiyle ise hasar

artmaktadir. Sinir sistemi hiicrelerinin 6liimii geri donilislimstlizdiir ve yerine viicut



tarafindan yeni hiicreler iiretilememektedir. Bu yiizden inme mekanizmasi bagladiginda

zaman ¢ok dnemli olup reperfiizyon hizli yapilmalidir.

2.4. Anatomi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimi karotis interna
dallar1 ile saglanmir. Infratentoryel bélgede yer alan beyin sapt ve serebellum ile
supratentoryel yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve
dallar1 saglar. Beynin dolagimini saglayan arterler arasinda cok sayida anastomoz
olanaklar1 vardir. Bu anastomozlar, intrakranyal bolgede karotis sistemi ve

vertebrobaziler sistem arasinda Willis poligonu ile saglanmaktadir (9).

2.5. Etiyoloji

Inmelerin %87’si iskemik (arteriyel ve/veya vendz nedenlere bagl), %10’u
parankimal kanama ve %3’li ise subaraknoid kanamaya (SAK) sekonder gelisir (10).
Iskemik inmelerin olusumu ii¢ farkli nedenden kaynaklidir; tromboz, emboli ve

hipoperfiizyon (Tablo 1) (11).



Tablo 1 iskemik inme Tipleri ve Nedenleri

Tromboz Emboli Hipoperfiizyon

Ateroskleroz Septik emboli Hipotansiyon

Vaskiilit Yag embolisi Anemi

Polisitemi Kapak vejetasyonlari Kalp Yetmezligi

Hiperkogiilasyon Mural trombiis Sok

Enfeksiyon Partikiil embolisi (IV madde | Hipoksi
bagimlilarr)

Trial of Org in Acute Stroke Treatment (TOAST), iskemik inmeleri
etiyolojik olarak siniflandiran, Klasifikasyon yontemlerinden biridir (Tablo 2). TOAST
klasifikasyon yontemi hastalari 5 kategoriye ayirmaktadir (12).

Tablo 2 TOAST Siniflanmast

Genis arter aterosklerozu (tromboz ve emboli)

Kardiyoembolizm

Kiiciik damar okliizyonu (lakiin)

Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme

Nedeni bilinmeyen iskemik inme

Bamford ve arkadaslari, inme hastalarinda tamamen klinik bulgular1 6n

planda tutarak, TOAST simiflamasinin aksine etyolojiye yer vermeksizin bir siniflama
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yapmislar ve “Oxford Community Stroke Project Classification (OCSP)” adin
koymuslar (13). Bamford siniflamasinda iskemik inmeler 4 ana gruba ayrilmistir (Tablo

3).

Tablo 3 Bamford siniflamast

Total anterior sirkiilasyon infarkt1 (TACI)

Parsiyel anterior dolagim infarkti (PACI)

Lakdiner infarkt (LACI)

Posterior dolagim infarkt1 (POCI)

2.6. Risk Faktorleri

Yas inme ile ilgili en dnemli risk faktoriidiir. inme gegirenlerin yaklasik %70’
65 yasin iizerindedir (14). Cok sayida kalp hastaliginin inme riskini arttirdigi
gosterilmistir. Bunlarin arasinda en 6nemli ve tedavi edilebilir etken atriyal fibrilasyondur
(AF). Oral antikoagiilan kullanimi ile AF’ye bagli inmelerin %701 6nlenebilir (15).
Inmenin &nlenmesinde CHADS-65 (kalp yetmezIigi, hipertansiyon, yas >65, diabetes
mellitus, inme/ gecici iskemik atak (GIA) 6ykiisii) kriterlerinden herhangi birisi varsa oral
antikoagiilan baslanmalidir. Riskler ve faydalar acisindan hastalarin tercihlerini de
karara dahil edip beraberce karar verilmelidir. Antikoagiilan olarak ilk segenek varfarin
yerine direkt oral antikoagiilanlar (DOAK) (dabigatran, apixaban, rivaroxaban,
edoxaban) tercih edilmelidir. Mekanik kapak, orta-siddetli mitral darlik, siddetli
bobrek yetmezligi (Kreatinin  Klirensi (KrKI) <30 ml/dk) varsa varfarin
kullanilmalidir (DOAK’lar kontrendikedir). Stabil koroner arter hastaligi (KAH)
varsa asetilsalisilik asit kullanim1 durdurulmalidir. Kisi asetilsalisilik asit disinda
diger antiplatelet ilaclar1 kullantyorsa ve anstabil KAH (son 1 yil igerisinde perkiitan
koroner girisim) varsa kardiyolojiye danisilmalidir (16). Hipertansiyon iskemik inme

icin en 6dnemli degistirilebilir risk faktoridiir (17).



2.6.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

e Yas

e Cinsiyet

e Soygecmiste inme veya GIA Sykiisii
o Irk

2.6.2. inme ile Iliskisi Kesin ve Degistirilebilen Risk Faktorleri

e Hipertansiyon

e Kalp hastaliklar (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi)
e Sigara

e Diyabet

e Yiiksek kan kolesterolii ve lipidler

e Diyet, obezite, fiziksel inaktivite

e Menopoz sonrasi hormon tedavisi

e Orak hiicreli anemi

e Asemptomatik karotis stenozu

2.6.3. inme ile liskisi veya Degistirilmesinin Etkisi Kesin Olmayan Risk Faktorleri

e Metabolik sendrom

e Hiperhomosistinemi

e Alkol kullanim1

e Madde kullanimi

e Oral kontraseptif kullanimi

e Hiperkoagiilabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagiilani, faktér V
Leiden mutasyonu, protein C, protein S veya antitrombin 3 eksikligi)

e Lipoprotein (a) yiiksekligi

e Migren



2.7. Hastane Oncesi Degerlendirme

Akut iskemik inme, hasta yakinlar1 ve hastane dncesi acil saglik ¢alisanlar
tarafindan hizli bir sekilde taninmali, uygun merkeze erken nakli saglanmali, nakledilen
hastanenin haberi olmali, reperfiizyon tedavileri olan IV tromboliz ve girisimsel islemlere
zaman kayb1 azami tutularak ulastirilmalidir. Bu yiizden hastane dncesi inme hastasinin
taninmasini kolaylastiran bazi degerlendirme yontemleri ve skalalar olusturulmustur.
Bunlardan BE FAST yontemi ile denge kaybi (Balance lost), gorme bozuklugu (Eyes
blur), yiizde asimetri (Face), kolda gii¢siizliik (Arm), konusma bozuklugu (Speech),
semptomlarin baslama zamani (Time) pratik bir sekilde inme hastasini saptamayi

saglayan ve hizli miidahaleye imkan taniyan en giizel degerlendirme yontemidir.
Hastane 6ncesi donemde “Cincinnati Hastane Oncesi inme Skalas1” (Tablo 4)
ve “Los Angeles Hastane Oncesi inme Skalas1” (Tablo 5) inmenin erken tanimlanmasi

icin en sik kullanilan iki skaladir (18,19).

Tablo 4 Cincinatti Hastane Oncesi inme Skalasi

Kollar Tek tarafl1 giigsiizliik, ya da gozler kapal, kollar ileri ve yukartya dogru bakarken,
birinde asagiya dogru diisme

Yiiz Gulimseme sirasinda fasiyal asimetri, fasiyal paralizi

Konusma | Konusma bozukluklari




Tablo 5 Los Angeles Hastane Oncesi inme Skalasi

Tarama Kriterleri

Belirgin Asimetri Bulgular

Hastanin 45 yas tizerinde olmasi

Giiliimserken fasiyal yiiz burusturma/asimetri/sarkma

Epilepsi ve ndbet olmamasi

El kavramada bozukluk

24 saat icinde yeni baslayan
nodrolojik semptomlar

Kolda gii¢ ve direng kayb1

Olay 6ncesi hastanin yataga ya da
tekerlekli sandalyeye bagimli
olmamasi

Kan sekerinin 60-400 mg/dl
olmast

2.8. Tam

2.8.1. Klinik ve Semptomlar

Hastalar acil servise basvurdugunda konusmada bozulma, ekstremitelerde gii¢
kaybi, biling bozuklugu, yiizde asimetri gibi belirgin semptomlar goriilebilecegi gibi; bas
donmesi, halsizlik, bas agrisi, kisilik degisiklikleri gibi belirsiz semptomlarla da
karsimiza cikabilir. Semptomlar inme mekanizmasina gore aniden baslayacagi gibi,
yavas yavas da ortaya ¢ikabilmektedir. Genellikle embolik bir durumda ani baslangig,
trombotik durumda yavas bir baslangig, hipoperfiizyona bagl ise artip azalan bir klinik

gozlenir.

Inmeden siiphelenildiginde hasta en basta giivenlik ¢emberine alinmalidir.

Havayolu, solunum ve dolasim degerlendirilmeli, monitérizasyon yapilmali, damaryolu

SONUC: Tarama kriterlerinin hepsi evet ya da
bilinmiyor ve asimetri bulgularindan en az bir tanesi
mevcut ise inme tanimlamasinda %93 sensitivite ve
%397 spesifiteye sahiptir.

acilmali, gerekirse oksijen tedavisi hizlica baglanmalidir.



Tanida ve tedavi planlamasinda 6ykii ¢ok Onemlidir. Semptomlarin baglangic
zamani, baglangi¢c sekli ve seyri, hangi viicut bolgelerinin etkilendigi, eslik eden
semptomlar1, zge¢misinde varsa inme veya gegici iskemik ataklarin (GIA) 6zellikleri,
kullandigr ilaglar1 (6zellikle antikoagiilan), ek hastaliklar1 ve risk faktorleri detaylica

sorgulanmalidir.

Hastanin biling durumu ve mevcut anomaliyi belirlemek i¢in Glaskow Koma
Skalas1 (GKS) ilk kullanilmas1 gereken skaladir (Tablo 6). GKS skoru; 15 ise oryante,
13-14 ise konfiize, 8-13 ise stupor, 3-8 ise perikoma, 3 ise koma demektir. Bir alan

degerlendirilemiyorsa o boliim igin sayisal bir puan verilemez ve non-testable (NT)

olarak yazilir (20).
Tablo 6 Glaskow Koma Skalasi (GKS)

Goz agma Sozel yanit Motor yamt
Spontan 4 Oryante 5 Emirlere uyar 6
Sozle 3 Konfiize 4 Agriy1 lokalize eder 5
Agrili uyaranla 2 Uygunsuz climleler 3 Cekme yaniti 4
Yanitsiz 1 Anlamsiz sesler 2 Fleksiyon 3
Non-testable NT | Yanitsiz 1 Ekstansiyon 2

Non-testable NT | Yanitsiz 1

Non-testable NT

Norolojik degerlendirme yapilirken inme siddetini degerlendirmede en sik
kullanilan 6lgek Ulusal Saglik Enstitiisii inme Skalasidir (NIHSS) (Tablo 7). NIHSS, 5
dakika igerisinde uygulanabilen ve biiylik damar okliizyonunun belirlenmesinde biiyiik
oneme sahip bir skaladir. Ozellikle anterior dolasimda ilk 3 saatte total skorun >9 oldugu
durumda yiiksek olasilikla biiylik damar okliizyonu, <4 oldugunda ise bu olasiligin %5’in
altina indigini gostermektedir. Posterior dolasim bozukluklarinda ise prediktif degeri
disiiktiir.  Ayrica NIHSS<5 mindér inme, NIHSS>22 majér inme olarak kabul
edilmektedir (21).
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Tablo 7 Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSS)

1a. Bilin¢ durumu:

0: Uyamk

1: Hafif uyarana hemen cevap var.

2: Israrli veya giiglii veya agrili uyarana cevap var.
3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var.

1b. Sorular (Ka¢ yasindasimz? Hangi aydayiz?)
0: iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri) 2: iki soruya
yanlig cevap (veya afazi veya koma)

1c. Emirler (gozlerini a¢ kapa, saglam eli a¢ kapa)
0: Ikisini de yapryor.

1: Birisini yapiyor.

2: Higbirini yapamuyor.
2. Bakis
0

: Normal

—_

: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi.
2: Gozlerde forse deviasyon, total parezi

3. Gorme alani

0: Kayip yok

1: Parsiyel hemianopsi.

2: Komplet hemianopsi

3: Bilateral hemianopsi veya korliik.

4. Fasyal paralizi

0: Yok

1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri

2: Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

3: Yiiziin st veya altinda tek veya ¢ift tarafli tam paralizi, koma

5a. Motor kol sol (oturarak 90°, yatarak 45° olarak 10 sn
havada tutulur.)

0: Normal
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
yataga garpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

4: Hig hareket yok.

X: Ampiitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
5b. Motor kol sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
yataga garpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hig hareket yok.

X: Ampiitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.

6a. Motor bacak sol
0: Normal
1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
yataga garpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadr).

4: Hig hareket yok.

X: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
6b. Motor bacak sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢carpmadi.

2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
yataga garpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadr).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
7. Ataksi

0: Yok (afazik veya hemiplejik)

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ekstremitede var.

x: Ampiitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.

8. Duyu
0: Normal

1: Hafif/orta tek tarafli kayip (dokunuldugunu hisseder) veya
afazik/uyaniklik bozuklugu

2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu hissedemiyor) veya iki
tarafli duyu kaybi veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya
la=3.

9. Konusma
0: Normal
1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de olsa iletigimi var.)

2: Agir afazi (hig iletisim kurulamiyor veya bilgi aligverisi
saglanamiyor)

3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada.

10. Dizartri

0: Yok

1: Hafif-orta siddette (ama anlasilabiliyor)

2: Anlagilamaz artikiilasyon veya anartri/mutizm.
x: Entiibasyon veya mekanik engel.

11. ihmal

0: Normal veya degerlendirilemedi (gérme kaybi)

1: Es zamanl iki uyariy1 bir modalitede sondiiriiyor (taktil veya
vizuel).

2: Birden fazla modalitede ihmal
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Semptom ve muayene bulgusu olarak inmeyi taklit edebilen bir¢ok klinik durum
vardir. Bunlar; hipoglisemi, ndbet, Todd’s parezisi, menenjit/ensefalit, migren, beyin
tiimori, hipertansif ensefalopati, ila¢ intoksikasyonlari, Bell’s Palsi, Meniere hastaligi,
hiponatermi, demiyelizan hastaliklar, psikolojik hastaliklardir. Inmeyi taklit eden bu
durumlart diglamak, inme yonetimini daha giivenli ve basarili bir sekilde yapmamizi

saglayacaktir.

2.8.2. Goriintilleme Yontemleri

Hasta acil servise girdiginde iskemik inme yonetiminde belli bir zaman siralamasi
vardir. Kapidan giren bir hastanin doktora ulagmasi 10 dakika, inme birimine haber
verilmesi 15 dakika, beyin bilgisayarli tomografisinin (BBT) ¢ekimi 25 dakika, ¢ekilen
BBT’nin okunmasi 45 dakika, tedaviye baslanmasi 60 dakika igerisinde yapilmalidir (22).

2.8.2.1. Beyin Bilgisayarh Tomografisi (BBT)

Klinik olarak inme tanis1 konulan hastada inmenin tiiriini belirlemek icin
kullanilan en etkili ve hizli goriintiileme yontemi kontrastsiz BBT tetkikidir. Akut
donemde BBT, beyin parankimi ve subaraknoid bosluktaki kanamay1 gdsteren en duyarl
yontemdir (23). Bunun sonucunda BBT, IV tromboliz tedavisine baslama siiresini

kisaltmaktadir.

Akut iskemik inmede, BBT’de iskemi bulgular ilk saatlerde ortaya g¢ikmaz.
BBT’de genis, demarke iskemi bulgusu varsa bu durumda genellikle 1V tromboliz
onerilmemektedir. Baz1 durumlarda BBT’de erken donemde iskemik inmeyi gosteren
indirekt bulgular da goriilebilmektedir. Hipodansite yayginliginin belirlenmesi ve
girisimsel islem uygulanabilirligini saptamak igin, Alberta Stroke Program Early
Computed Tomography Score (ASPECTS) kullanilmaktadir. Serebral korteksin 6
boliimii (M 1-6), kaudat ve lentiform ¢ekirdekler, insular ribbon ve kapsula interna olmak
tizere 10 alanda okliizyona bagl gelisen hipodens alanlarin varligina bakilir (24). Bu

skorlama sisteminde alinacak en fazla puan 10 iken, tutulan her alan i¢in 1 puan ¢ikarilir.

2.8.2.2. Beyin Bilgisayarh Tomografi Anjiografisi (BBTA)
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Beyin Bilgisayarlt Tomografi Anjiografisi (BBTA), bas ve boyun damarlarindaki
stenoz, okliizyon, anevrizma, diseksiyon, vaskiilit veya anevrizma dis1 vaskiiler
patolojileri gdsteren bir goriintiileme teknigidir. Ozellikle ilk 6 saat i¢inde gelen, biiyiik
damar okliizyonu diisiiniilen ve bobrek yetmezligi olmayan hastalarda alinmasi gereken
en 6nemli tekniktir. Hastanin girisimsel islem uygulanabilirligi BBTA’ya bakilarak karar
verilmektedir. Dezavantaji, radyasyon ile birlikte kontrast madde verilmesi ve kontrast
nefropatisine neden olmasidir. Bobrek yetmezligi oykiisii olmayan hastalarda serum

kreatin degerinin beklenmesine gerek yoktur (22).

2.8.2.3. Beyin Difiizyon Agirhkhh Manyetik Rezonans1 (BDW-MR)

Beyin Difiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans (BDW-MR), akut iskemik inmeyi
en erken gosteren, sensitivitesi en yliksek goriintiileme yontemidir (25). Ulasilabilirlik ve
maliyet gibi sebeplerden dolay1 rutin kullanimi &nerilmemektedir. Ozellikle tanisi zor

konulan posterior dolasim iskemilerinde kullanimi1 daha efektiftir.

Intravendz tromboliz tedavisi icin BDW-MR ¢ekimi beklenmemelidir, 6zellikle
uykusunda inme gegiren hastalar veya semptomlarin baslangic zaman1 bilinmeyen inme
hastalarinda BDW-MR ¢ekilmekte ve “fluid attenuated inversion recovery” (FLAIR)

sekans tutulumu yoksa IV tromboliz tedavisi verilmesi 6nerilmektedir (21).

2.8.3. Diger Tanisal Testler

Etiyolojik nedenlerin aydinlatilmasi, ayirict tanilar1 saptayabilmek ve IV
tromboliz veya trombektomi tedavi dncesinde bazi parametrelerin incelenmesi i¢in ek

tetkikler kullanilmaktadir.

Inmeyi en ¢ok taklit eden klinik durum hipoglisemidir. Bu yiizden inme siiphesi
olan veya tanist konulan her hastanin yatak basi glukoz degeri bakilmalidir. 2018
American Heart Association (AHA) kilavuzunda kan sekeri <50 veya >400 mg/dl ise kan

sekeri regiilasyonu yapildiktan sonra trombolitik verilmesi onerilmektedir (22).
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Etiyolojik arastirmada en sik kullanilan ve en basit olan tanisal test
elektrokardiyogramdir (EKG). AF ve akut miyokard infarktiisi (AMI), tim
kardiyoembolik inmelerin %60°1 ile ilgilidir (26). iInmeye bagli ST depresyonu, uzamis
QTc intervali, atrial fibrilasyon, T dalga inversiyonu, iletim defektleri, ventrikiiler
ekstrasistol gibi EKG anormallikleri goriilebilir. Inme siiphesi olan hastada uygun
merkeze naklini ve IV tromboliz tedaviyi geciktirmeyecek sekilde 12 derivasyonlu EKG

¢ekilmesi Onerilmektedir.

Hastanin biling durumunu serum elektrolit degerleri de etkilemektedir. Bu yiizden
ozellikle biyokimya testlerinden serum sodyum ve kalsiyum degerleri mutlaka
bakilmalidir. Karaciger ve bobrek hastaliklar: da biling durumunu degistirmekte olup,

bunlarla ilgili testlere bakilmasinda fayda vardir (27).

Inme diisiiniilen bir hastadan koagiilasyon testleri ve tam kan saymm mutlaka
istenmelidir. Hem IV tromboliz veya mekanik trombektomi tedavisi 6ncesinde gormek
icin, hem de etiyolojik neden agisindan activated Partial Thromboplastin Time (aPTT),
Prothrombin Time (PT), International Normalized Ratio (INR) ve platelet sayisina
bakilmalidir (23). Bilinen koagiilopati hastaligi yoksa veya antikoagiilan ve antiplatelet
ilaglarindan herhangi birini kullanmiyorsa, IV tromboliz tedavisi igin koagiilasyon
parametreleri ve tam kan sayimi sonucu beklenmemelidir. Ayrica iskemik inmede
ortalama eritrosit hacmi (MPV) parametresinin anlamli olduguna dair ¢alismalar da

mevcuttur (28).

Inme siiphesi olan hastalarin troponin degerinin yiiksek olmas1 prognozun kétii

oldugunu gostermektedir (29).
2.9. Tedavi
Iskemik inmede tedavi 4 ana baslikta incelenebilir. Bunlar; temel destek tedavisi,

IV trombolitik tedavi, mekanik trombektomi tedavisi ve antikoagiilan/antiplatelet

tedavileridir.
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2.9.1. Temel Destek Tedavisi

Inme siiphesi ile acil servise getirilen bir hastanin dncelikle primer bakis1 (ABC)
yapilmali, havayolu agikligi saglanmali, GKS 8 altinda olan hastalarda ileri havayolu
yontemleri tereddiit edilmeden uygulanmalidir. Saturasyon %94 olacak sekilde
oksijenizasyon yapilmali, hipoksisi olmayan hastaya oksijen tedavisi vermekten

kaginilmalidir.

Birgok inmeli hastada akut donemde saptanan hipertansiyon, hedef organ hasari
olusturmuyorsa yani acil hipertansiyon durumu mevcut degilse rutin olarak tedavi
edilmemelidir. Ciinkii mevcut hipertansiyon sayesinde beyin perfiizyonu saglanmakta,
eger tansiyon distiriiliirse iskemik beyin dokusu ¢evresinde bulunan alanin (penumbra)
perflizyonu da bozulacaktir. Eger hastaya IV tromboliz veya mekanik trombektomi
tedavisi uygulanacak ise kan basinci degerleri sistolik kan basinci (SKB) <185 mmHg,
diastolik kan basinci (DKB) <110 mmHg’ye distirtilmelidir (22). Eger kan basinci
belirtilen diizeye diisiiriilemiyorsa alteplaz tedavisi hi¢ baslanmamahdir. Iskemik inme
hastasinda hipertansiyon tedavisinde kullanilabilecek ilaglar labetolol, nikardipin,

clevidipin, hidralazine ve enalaprilattir.

Inme hastalarinda atese neden olan bir enfeksiyon odag: varsa tedavi edilmeli ve
antipiretik uygulanmalidir. Hipotermik veya hipertermik olanlarda normotermiklere gore
mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (30). Hipotermi umut vadeden bir
noroprotektif strateji olup, yarari ispatlanmamis hatta enfeksiyon artisi ile iliskili

oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (22,30).
Hiperglisemik hastalarin prognozu normoglisemiklere goére daha kotii oldugu

bilinmektedir. Kan sekeri diizeyi 140-180 mg/dl arasinda tutulmali ve hastalar

hipoglisemiden de korunmalidir (22).
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2.9.2. intraven6z (IV) Trombolitik Tedavi

Trombiis iceriginde bulunan fibrini parcalayan (fibrinolitik) rekombinant doku
plazminojen aktivatorii olan alteplaz, akut iskemik inme medikal tedavisinde
kullanilabilen yegéane trombolitik ajandir. Diger trombolitik ajanlarin komplikasyonlari
nedeniyle kullanimi rutin degildir. Ayni zamanda yeni bir trombolitik ajan olan

tenekteplaz da umut vadetmektedir (31).

Alteplazin, akut iskemik inmede ilk 4,5 saat igerisinde uygulandiginda faydasi
gosterilmistir (22). 0,9 mg/kg’dan maksimum doz 90 mg olacak sekilde doz hesaplamasi

yapilir. Total dozun %10’u IV bolus, %90°1 ise 1 saatte infiizyon seklinde verilmelidir.

Alteplaz, iskemik inmede olmazsa olmaz bir tedavi olmasinin yaninda ciddi ve
stk komplikasyonlar1 da beraberinde tasimaktadir. Bu yiizden, alteplaz kullaniminda
kesin kontrendikasyonlar belirlenmistir (Tablo 8) (32). Bu kriterler disinda olan segilmis

hastalarda noroloji uzmani tarafindan alteplaz kullanilabilmektedir (21).

Tablo 8 IV rtPA Kesin Kontrendikasyonlari

Semptom baslamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde baglanamayacak ise

Goriintiilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama

BBT’de demarke ve genis hipodansite

Sistolik kan basinc1 >185 mmHg veya diyastolik kan basing >110 mmHg

Trombositopeni (<100 bin/mm?®)

INR >1,7

aPTT >40 saniye
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2.9.3. Mekanik Trombektomi Tedavisi

Karotis proksimal okliizyonu olup ilk 6 saat i¢inde basvuran hastalarin
tedavisinde I'V tromboliz ile mekanik trombektomi islemi kombine olarak nérolog ve
girisimsel radyologlar tarafindan yapilmalidir. Buna goére, uygunluk durumunda 4,5
saat i¢inde IV tromboliz baslanmali ve semptom baslangicindan sonraki 6 saat i¢inde
de mekanik trombektomi yapilmalidir (33). Mekanik trombektomi igin gerekli
kriterler asagida 6zetlenmistir (Tablo 9) (22).

Tablo 9 Mekanik Trombektomi Kriterleri

Inme 6ncesi Modifiye Rankin Skoru (mRS) 0 veya 1 olmasi (Tablo 10)

Internal karotid arter veya orta serebral arter (MCA) kok/segment 1’in (M1)
tikanmasi

Yas >18

NIHSS >6

ASPECTS >6

Semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 6 saat i¢inde uygulanabilmesi

DAWN ve DEFUSE 3 caligmalari, 6-24 ve 6-16 saat icerisinde uygulanan
mekanik trombektomi ile inme hastalarinin prognoz ve ndrolojik sonlanimlarin iyi

oldugunu gostermistir (34,35).
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Tablo 10 Inme Oncesi Modifiye Rankin Skalasi (mRS)

0 Hi¢ semptom yok

1 Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve
gorevlerini yerine getirebiliyor

2 Hafif sakatlik, ge¢miste yaptig1 biitiin olagan gorev ve aktiviteleri yapamiyor
ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik, kendi islerini gormek i¢in kismen yardima ihtiyaci var
ama kendi bagina yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 Agir sakatlik, kendi basina yiiriiyemiyor veya bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor

5 Cok agir sakatlik, yataga bagimli bakima ve dikkate muhtag

6 Olim

2.9.4. Antiplatelet ve Antikoagiilan Tedavi

Akut iskemik inme hastalarina baslangicindan itibaren ilk 24 saat iginde
aspirin verilmelidir. Ilk haftalarda 6liim veya oliimciil olmayan inme sikligini
azaltmaktadir. Inravendz alteplaz verilen hastalara ise ilk 24 saat igerisinde
antiplatelet ve antikoagiilan verilmez, 24 saat sonra herhangi bir kanama yoksa
baglanir. Ikili antiplatelet tedavi (asetilsalisilik asit (ASA) ve klopidogrel) 21 giin
boyunca verilmelidir, ¢linkii 90. giine kadar olusabilecek erken sekonder inmelerin

engellenmesinde 6nemlidir (22).

Inme etiyolojisinde AF varsa 4-14 giin icerisinde oral antikoagiilan tedavisi
baslanmalidir (22). Diger etiyolojilerin varliginda antikoagiilan kullaniminin faydasi

gosterilememistir.

2.10. Near Infrared Spektroskopi (NIRS)
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NIRS, yakin kizilétesi (NIR) 1s18inin dokulardan gegerken kromofor molekiilleri
(oksihemoglobin (O2Hb) ve deoksihemoglobin (HHDb), sitokrom-c oksidaz (CCO),
miyoglobin) tarafindan ugradiklar1 absorbsiyon miktarinin 6l¢iildiigii bir tekniktir (36).
NIRS daha derin dokulara penetre olmakta ve burada mevcut kromofor molekiiller

sayesinde dokulardaki oksijen konsantrasyonu ile ilgili bilgi saglamaktadir (37).

NIRS teknigi ile dokulardaki OHb ve HHb konsantrasyon farkliliklarinin
Olciilmesi, 1977 yilinda Jobsis ve arkadaslar tarafindan gergeklestirilmistir. Bu ¢alisma
doku oksijenasyonunu Olgmek adina atilan ilk adim olmus ve NIRS beyin dokusunun

oksijen durumunu degerlendirmek amaciyla kullanilmaya baglanmistir (38).

NIRS yontemi, FDA’nin 1993’te onay verdigi INVOS (Covidien, Somanetics,
Troy, ML) cihaz1 ile serebral rejiyonel oksijen saturasyonu olgmektedir. Gonderilen
kizil6tesi 15181 1-1,5 cm derinlikte 1/3 arter, 2/3 ven kani karisimindan olusan bdlgenin
saturasyonunu gosterdigi ifade edilmektedir. Bu yiizden degerler arter saturasyonundan
diisiik, ven saturasyonundan ise yiiksek olmaktadir (39,40). NIRS yontemi ile 6lgiim
yapilan serebral oksimetri normal degerleri kisiler arasinda 6nemli farkliliklar

gosterebilmekte olup, normal saglikli bireylerde %58-82 arasinda seyretmektedir (41).

Frontal korteksteki intraparankimal ve mikrodolasimdaki rejiyonel oksijenasyonu
(rSO.) gostermektedir (42). Serebral takibi yapilan hastada serebral akim diismesine bagl
olarak serebral oksijenasyon da diigmektedir (43). Kullanim1 kolay olup, iki adet prob

bulunmaktadir ve bu problar her iki taraf frontal bolgeye yerlestirilmektedir.

NIRS ile ilgili cesitli engeller olmasina karsin, serebral iskeminin sessiz
donemlerini gosterebildigi ve beyin fonksiyonlarinin korunmasinda onemli bir rol
alabilecekleri bildirilmistir. Normal degerlerin kisiler arasinda onemli farkliliklar
gostermesi cihazlarla ilgili klinik bir modelin olusturulmasini zorlastirmistir. Ancak
degerlerin zaman igerisinde nasil degistiginin (ArSO2) izlenmesi klinik olarak 6nemlidir.
Bu yiizden NIRS bir trend monitdrii olarak kullanilmalidir (44). Giiniimiizde NIRS, tibbi
uygulamalarda serebral oksijenasyonu komplikasyonsuz bir sekilde bizlere gosterebilen,

noninvaziv, pratik ve kolay kullanim1 olan monitorizasyon yontemidir.
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3- GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Bu arastirmanin popiilasyonunu 15.04.2022 tarihinden itibaren Recep Tayyip
Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi (RTEU EAH) Acil Servisi'nde IV
tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavisi uygulanan akut iskemik inme tanili
hastalar olusturmaktadir. G*Power analizi ile 7110 hastanin katilim1 planlandi ve 80
hasta calismaya dahil edildi. Katilimcilara ve birinci derece yakinlarina arastirmaci
tarafindan calisma hakkinda bilgi verildi ve ¢alismaya katilmay1 kabul edenlerden yazili
aydinlatilmis onam formu alind1 (EK-1). Calismadan dislama kriterlerini karsilayanlarin

dislanma nedeni kaydedildi ve ¢aligmadan ¢ikarildi.
3.1.1. Dahil edilme kriterleri;
1- 18 yas ve lstii hastalar
2- Akut iskemik inme nedenli IV tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavi

baslanan hastalar

3.1.2. Dislama Kriterleri;

-
1

18 yas alt1 hastalar

2- Akut iskemik inme klinigi ile basvuranlar ama IV tromboliz ve mekanik

trombektomi tedavisi i¢in uygun olmayan hastalar

3- Calisma onam1 vermeyenler ve onamini geri ¢ekenler

4- Herhangi bir nedenle NIRS monitdrizasyonu yapilamayan hastalar (cihazin

dolu olmasi, elektrod bulunmamasi, uygulayici ekipten birinin olmamasi vb.)

5- Al bolgesinde (elektrod yerlestirme yerinde) hematom kitle vb. cilt lezyonu

olan hastalar
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6- Ciltte inspeksiyon ile goriilebilecek diizeyde sarilik olmasi

7- Gebelik veya gebelik stiphesi olan hastalar

3.2. Cahsmanin Tipi

Calismamiz prospektif, analitik, kesitsel bir caligmadir.

3.3. Verilerin Toplanmasi

Arastirma igin gerekli verilerin toplanmasinda RTEU EAH Acil Servis hasta
kayitlarmin tutuldugu hasta dosyalari ve bilgisayar tabanli veri sistemi kullanild.
Calismaya dahil edilen hastalar i¢in olusturulan ¢alisma veri formuna (EK-2) asagidaki

bilgiler toplanmustir.

e Sosyodemografik bilgiler
a. yas
b. cinsiyet
e Anamnez ve 6zge¢mis bilgileri
a. sikayet
b. basvuru zamani
C. hastaliklar
d. kullanilan ilaglar
e. tedavi sonrasi klinik durum
e Bagvuru vital parametreleri
a. sistolik kan basinci (SKB)
b. diastolik kan basinci (DKB)
C. nabiz
d. solunum sayisi

e. parmak ucu oksijen saturasyonu
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Intravendz tromboliz tedavi 6ncesi, tedavi sirasinda 0. dk, 15. dk, 30. dk, 45.
dk, 60. dk ve tedavi sonrast NIRS ile her iki hemisferin bolgesel oksijen
saturasyonu (rSOz) ve es zamanli SKB-DKB
Mekanik trombektomi islem Oncesi ve islem sonrasi her iki hemisferin
bolgesel oksijen saturasyonu (rSO2) ve es zamanli SKB-DKB
Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonras1 Glaskow Koma Skalas1 (GKS)
Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast Ulusal Saglik Enstitiisii Inme
Skalas1 (NIHSS)
Hastalarin tedavi sonrast GKS ve NIHSS degerlerindeki degisime gore Klinik
iyilesme olan, klinik kotiilesme olan ve klinik degisim olmayan seklinde klinik
gruplar belirlenmistir.
Hastane bilgi sisteminden alinan goriintiilleme yontemleri

a. Beyin Bilgisayarli Tomografisi (BBT)

b. Beyin Bilgisayarli Tomografi Anjiografisi (BBTA)

c. Beyin Difiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans (BDW-MR)

Hastane bilgi sisteminde alinan laboratuvar parametre degerleri

a. glukoz

b. laktat dehidrogenaz (LDH)

c. sodyum

d. kalsiyum

e. troponin

f. kreatin kinaz MB izoenzimi (CK-MB)
g. lokosit sayis1

h. hemoglobin

I. trombosit sayisi

j. ortalama eritrosit hacmi (MPV)

k. activated partial thromboplastin time (aPTT)

I. prothrombin time (PT)

m. international normalized ratio (INR)

Klinik tabloya neden olan damar tutulumu (MCA, ACA, PCA) (BBTA ve
BDW-MR sonuglarina gore)
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3.4. Near Infrared Spektroskopi (NIRS) Teknigi ile INVOS-5100c (Covidien,
Boulder, CO) Cihaz1 Kullanilarak Bélgesel Oksijen Saturasyonu (rSO2) Olgiimii

Near Infrared (NIR; yakin kizilotesi) dalga boyu 650-1100 nm olan 15181n
dokulara penetre olmasi ve dokulardaki kromofor maddeler (hemoglobin, sitokrom,
bilirubin) tarafindan absorbe edilmesi, serebral bolgesel oksijen saturasyon dlgiimiiniin
temelini olusturur. Ultraviyole 1s1k, goriinen 1s1k ve infrared 1siklar su, protein gibi
maddeler tarafindan absorbsiyona ugrar ve derin dokulara da penetre olamaz. Bu sebeple
bu 1siklar kullanilarak 6l¢iim yapilamaz. NIR ise su ve protein gibi maddeler tarafindan
absorbe edilemez ve derin dokulara da penetre olabilir. Bu yiizden rSO; dl¢timlerinde
NIR dalga boyundaki 1siklar kullanilmaktadir. Ozellikle doku oksijen konsantrasyonuna
gore degisiklik gosteren spesifik  kromoforlar (oksihemoglobin (O2Hb) ve
deoksihemoglobin (HHb) vb) NIR isiklarin1 absorbe etmekte, bunun sonucunda ise
dokunun oksijen arz-talep dengesi NIRS kullanilarak devamli ve ger¢ek zamanl bir
sekilde Olciilebilmektedir. Diisiik rSO2 degerleri, serebral hipoksi ve/veya iskemi ile
direkt iligskilendirilmistir (45).

NIRS ol¢limii pulse oksimetreler gibi pulsatil dl¢lim yapmamaktadir. Teknik
olarak arteriyel ve venoz kan akimi ayrimi yapamadigi i¢in oksijen sunumundan ziyade
oksijen ihtiyact ile sunumu arasindaki dengeyi goOsterir. Serebral korteksteki
hemoglobinin %70°1 vendz sitemde, %30’u ise arteriyel sistemde bulunmaktadir. Bu
yiizden giinlimiizde en sik kullanilan INVOS-5100c (Covidien, Boulder, CO) NIRS
cihazi venoz:arteriyel voliim oranin1 70:30 kabul ederek ortalama bir deger ortaya ¢ikarir.
Cikarilan bu deger kisilerin anatomik ve fizyolojik yapilarina gore farklilik

gostermektedir (37,46).

INVOS-5100c cihazinin kullanimi kolay olup iki adet prob bulunmaktadir (Resim
1). Bu problarin i¢ yiiziinde dalga boyunu olusturan 151k kaynagi ve
trasmisyon/absorbsiyon oranini 6lgen iki adet dedektdr bulunmaktadir (Resim 2).
Ekstrakraniyal dokulardan gelen sinyaller 151k kaynagina yakin yerlestirilen dedektor ile
saptanmaktadir. Derin dokulardan gelen asil sinyalleri ise 151k kaynagina uzak olan

dedektor olgmektedir. Bu sayede yiizeyel dokulardan gelen sinyaller ol¢iime dahil
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olmamakta ve daha dogru bir 6l¢iim yapilmaktadir. Fotonlar ideal olan 1.7 cm
derinlikteki dokulara penetre olmalidir. Bu ideal orami1 yakalamak i¢in 1s1k kaynagi ile

dedektor arasindaki mesafe 5 cm olarak ayarlanmistir (47-49).

=y W all
.

‘SOMANETICS'

Resim 1 INVOS Covidien NIRS Cihazi

Resim 2 NIRS probu

Calismamizda INVOS-5100c cihazi kullanilmustir. Iki adet prob hastalarin frontal
bolgesine sagh deriye gelmemek iizere aralarinda 5 cm mesafe olacak sekilde karsilikl
yerlestirilmistir (Resim 3). Yerlestirilmeden Once oOlgtimleri etkileyebilecek frontal
bolgede herhangi bir yabanci madde, sag, cilt lezyonu (ekimoz, hematom, sarilik vb.)
olmadigindan emin olunmustur. Hastalarin hareketi ile yerlerinin degismemesi icin flaster
bant ve elastik file bandaj ile problar sabitlenmistir. Intravendz tromboliz tedavisi
baslamadan Once, tedavi sirasinda 15 dakika ara ile ve tedavi sonrasi her iki hemisferin
rSO; d6lgtimleri ve SKB-DKB degerleri kaydedilmistir. Ayni zamanda es zamanli tedavi

oncesi ve tedavi sonras1 rSO2 degerleri ile birlikte hastalarin GKS, NIHSS degerleri
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hesaplanmistir. Ayn1 sekilde mekanik trombektomi tedavi dncesinde ve sonrasinda es
zamanl rSO;, SKB-DKB, GKS, NIHSS degerleri kaydedilmistir. Hastalarin 6l¢timleri
yapilirken tan1 ve tedavisi rutin bir sekilde devam etmis ve herhangi bir aksama meydana

gelmemistir.

Resim 3 NIRS Problarinin Yerlegimi

3.5. Sonlanim Noktalar1

Hastalarin sonlanim noktalar1 tedavi sonrast GKS ve NIHSS degerlerindeki
degisime gore klinik iyilesme olan, klinik kotiilesme olan ve klinik degisim olmayan
seklinde belirlenmistir. NIRS ile Odlgiilen rSO2 degerlerindeki degisimin klinik
gruplardaki anlamlilik diizeyine bakmis ve tedavi verilen akut iskemik inme hastalarinda

takipteki basarisin1 6lgmiis olduk.

3.6. istatistiksel Analiz

Arastirma Ornekleminde, G*Power 3.1.5 programi kullanilarak alpha=0.05,
power=%95 ve effect size=0.40 ile en az 71 kisinin katilimi planlanmis ve 80 hasta
calismaya dahil edilmistir. Verilerin analiz asamasinda R tabanli Jamovi (The jamovi

project (2019). jamovi:Version 1.6.15, https://www.jamovi.org) istatistik paket programi

kullanilmistir.  Degerlendirme sonuglarmin  tanimlayic1  istatistikleri; kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, medyan,

interquartile range (IQR) olarak verilmistir.
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Gruplarin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
belirlenmistir. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmustir.
Bagimsiz iic veya daha fazla grubun karsilagtirllmasinda normal dagilim kosulu
saglandiginda ANOVA testi, saglanmadiginda Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
ANOVA testinde 6nemli farkliliklarin goriilmesi durumunda varyanslarin homojenligine
bakilmis; homojen olmasi durumunda Tukey, homojen olmamasi durumunda Tamhane
testi kullanilmistir. Kruskal Wallis Testinde onemli farkliliklarin goriilmesi durumunda

Post hoc karsilastirmalar ise Bonferroni ile test edilmistir.

Bagiml ii¢ veya daha fazla grubun karsilastirilmasinda normal dagilim kosulu
saglandiginda bagimli gruplarda varyans analizi, saglanmadiginda Friedman testi
kullanilmistir. Bagimli iki grup arasindaki karsilastirmada normal dagilim kosulu

saglandiginda bagimli gruplarda t testi, saglanmadiginda Wilcoxon testi kullanilmistir.

Korelasyon testi olarak normal dagilim kosulu saglandiginda Pearson, normal

dagilim kosulu saglanmadiginda Spearman testinden faydalanilmstir.

Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

3.7. Etik Kurul Onay1

Bu calisma icin Recep Tayyip Erdogan Universitesi Etik Kurulu’ndan onay
alinmistir (tarih:14.04.2022, karar no: 2022/97).
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4- BULGULAR

Calisma siiresince Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma

Hastanesi acil servisinde akut iskemik inme nedeniyle 75 hastaya IV trombolitik, 17

hastaya hem 1V trombolitik hem mekanik trombektomi, 5 hastaya ise sadece mekanik

trombektomi tedavi uygulandi. NIHSS ve GKS degisimlerine gore, klinik durumunda

iyilesme olan, kotiilesme olan ve degisim olmayanlar olarak gruplandirildi.

Calismaya dahil edilen hasta sayis1 (Tim Grup)
n=80

IV trombolitik

uygulanan hastalar

n=58

Mekanik trombektomi

uygulanan hastalar

n=5

Sekil 1 Calismaya Alinan Hastalarin Sayist ve Dagilimi

Klinik iyilegsme
olan hastalar n=31

Klinik koétiilesme olan
hastalar n=15

Klinik degisim
olmayan hastalar n=34

Sekil 2 Calismaya Alinan Hastalarin Klinik Degisimlerine Gére Dagilimi
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4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismada degerlendirilen 80 hastanin %62,5’1 (n=50) kadin, %37,5’1 (n=30)
erkekti (Grafik 1). Caligmaya katilan hastalarin yas medyan degeri (Interquartile range
(IQR)), 76 (66-82,75) ve yas araligi 23-94 yildi. Kadinlarin yas ortalamasi 76,6 + 11,4,
erkeklerin yas ortalamasi 68,7 + 13,9 idi (p=0.008).

%37,5 (n=30)
= Kadin

= Erkek

%62,5 (n=50)

Grafik 1 Hastalarin Cinsiyet Dagilimlari

4.2. Hastalarm Ozgecmisi

Calismaya dahil edilen hastalarin %70’inde (n=56) hipertansiyon, %23’iinde
(n=19) diabetes mellitus, %15’inde (n=12) atriyal fibrilasyon, %8,8’inde (n=7)
serebrovaskiiler hastalik, %58,8’inde (n=47) ise diger hastaliklar (kalp yetmezligi,
astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi, hipertiroidi, benign prostat hiperplazisi vb.)
bulunmaktadir (Grafik 2).
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Grafik 2 Hastalarin Ozgegmisi

Diger

Calismaya dahil edilen hastalarin klinik degisimine gore gruplar arasinda
0zgegmis Oykiilerinden atriyal fibrilasyon igin anlamli farklilik vardi (p=0.021). HT, DM,
SVO ve diger hastaliklar i¢in gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05,
Tablo 11).
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Tablo 11 Gruplar Arasindaki Ozgegmis Hastaliklart

Tiim grup Klinik Klinik Klinik degisim

iyilesme olan  kotiilesme olan olmayan
(n=80)

18 (58,1) 13 (86,7) 25 (73,5)

7 (22,6) 4 (26,7) 8 (23,5) 0,954
1(3,2) 5 (33,3)° 6 (17,6)*° 0,021
3(9,7) 2 (13,3) 2 (5,9) 0,679

14 (45,2) 8 (53,3) 25 (73,5) 0,061

*Ki-kare testi
4.3. Hastalarin Kullandi@ ilaglar

Calismaya dahil edilen hastalarin %66,3’1i (n=53) antihipertansif, %35°1 (n=28)
antiartimik, %23,8’1 (n=19) oral antidiabetik (OAD) veya insiilin preparatlari, %22,5’1

(n=18) ASA, %11,3’li (n=9) antiplatelet, %8,8’1 (n=7) DOAK, %3,8’1 (n=3) varfarin,
%1,3’1 (n=1) ise diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) kullanmaktadir (Grafik 4).
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Grafik 3 Hastalarin Kullandig1 laglarin Oranlar

Calismaya dahil edilen hastalarin klinik degisimine gore gruplar arasinda
kullandig: ilaglardan antihipertansif, antiaritmik, OAD/insiilin, ASA, antiplatelet ve
antikoagiilan i¢in anlaml farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 12).



Tablo 12 Gruplar Arasindaki flag Kullanimi

Tiim grup Klinik Klinik Klinik

iyilesme olan kotiillesme degisim
(n=80)
olan olmayan
n (%)

n (%) n (%)

9 (29,0) 6 (50,0) 10 (31,3) 0,402
7 (22,6) 4 (33,3) 8 (25,0) 0,766

21 (65,6)

8 (25,8) 2 (16,7) 8 (25,0) 0,808
1(3,2) 1(8,3) 6 (18,8) 0,112
2 (6,5) 4 (33,3) 3(9,4) 0,053

*Ki-kare testi
4.4. Hastalarin Basvuru Sikayetleri

(Calismaya dahil edilen hastalarin %73,8’1 (n=59) kas gii¢csiizliigii, %48,8’1 (n=39)
konusma bozuklugu, %32,5’1 biling bozuklugu, %7,5’1 (n=6) bas donmesi, %3,8’1 (n=3)

fasiyal asimetri, %3,8’1 (n=3) gérme bozuklugu, %1,3’ii (n=1) ise nobet sikayetleri ile
hastaneye bagvurmuslardir (Grafik 3).
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Grafik 4 Hastalarin Bagvuru Sikayetleri Oranlari

Caligmaya dahil edilen hastalarin klinik degisimine gore gruplar arasinda
basvuru sikayetlerinden biling bozuklugu, kas gii¢siizliigli, konusma bozuklugu, fasiyal

asimetri, bas donmesi, nobet, gorme bozuklugu i¢in anlamli farklilik yoktu (p>0.05,
Tablo 13).
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Tablo 13 Gruplar Arasindaki Basvuru Sikayetleri

Tiim grup Klinik Klinik Klinik degisim p*

iyilesme olan  Kkotiilesme olan olmayan
(n=80)

n (%) n (%) n (%)

Biling 10 (32,3) 2 (16,7) 13 (40,6)

bozuklugu

Kas 23 (74,2) 10 (83,3) 22 (68,8) 0,616

giicsuzliigii

Konusma 16 (51,6) 3 (25,0) 17 (53,1) 0,218
bozuklugu

Fasiyal 2 (6,5) 1(8,3) - 0,287

asimetri

S I M s
| B M M

Gorme 1(3,2) - 2 (6,3) 1,000

bozuklugu

*Ki-kare testi

4.5. Hastalarin Semptomlarinin Baslangi¢c Zamani

(Calismaya dahil edilen hastalarin semptomlarinin baglangic zamanlar1 Tablo 14°te
verilmistir. Intravendz tromboliz verilen hastalarin semptom baslangici ile basvuru
arasinda gegen siirenin medyan degeri 120 dakika, mekanik trombektomi uygulanan
hastalarin ise 127,5 dakikadir. Tromboliz ve trombektomi uygulanan hastalarda klinik

gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (sirasiyla p=0,898; p=0,496).
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Tablo 14 Hastalarin Semptomlarinin Baslangi¢ Zamani

Tiim grup Klinik Klinik Klinik p*
iyilesme kotiilesme degisim
Medyan olan olan olmayan

(IQR) Medyan Medyan  Medyan

(IQR) (IRR)  (IQR)
120 105

Baslangic zamam 120 0,898
(1V tromboliz) 67,5-180 60-180 60-180  67,5-225
Baslangic zamani 127,5 180 90 90 0,496

(Mekanik 90-180 97,5-180 60-90 60-180
trombektomi)

*Kruskal-Wallis testi

4.6. Hastalarin Vital Bulgular:

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin bagvurudaki SKB, DKB, nabiz, solunum
sayisi (SS), SatO, Tablo 15’te verilmistir. Ayrica trombolitik verilen hastalarin
tedavisinin 0., 15., 30., 45., 60. dakikasi ile tedavi sonrasindaki SKB ve DKB degerleri
Tablo 16°da ve grafik 5’te 6zetlenmistir. Trombolitik verilen hastalarin bagvuru ani ile
45. dakikasi, basvuru ani1 ile 60. dakikasi, basvuru ani ile tedavi sonrasi, 0. dakikasi ile
45. dakikasi, 0. dakikas1 ile 60. dakikasi, 0. dakikasi ile tedavi sonrasi SKB ol¢iimleri
arasinda anlaml farklilik vardi (p<0.001). DKB 6l¢limleri arasinda da anlamli farklilik
bulundu (p=0.006) fakat gruplar arasinda ise anlamli farklilik yoktu.

35



Tablo 15 Hastalarin Bagvurudaki Vital Bulgulari

Nabiz

Medyan

(IQR)

Bazal

140-177,5

Bazal

Medyan

n=75 (IQR)

SKB 150
140-177,5
DKB 90
80-100

0. dk

Medyan

(IQR)

150

140-160

80

70-100

90

80-100

71-92,75

15,5

14-17

Tablo 16 Hastalarin Vital Bulgular

15. dk

Medyan

(IQR)

140

130-150

80

70-90

30. dk

Medyan

(IQR)

146

130-157,75

80

72-92

45. dk

Medyan

(IQR)

140

130-150

80

70-91

60. dk

Medyan

(IQR)

140

128,5-150

80

70-90

96

94-98

Tedavi

Sonrasi

Medyan

(IQR)

140 p<0.001

124-150

80

70-90 p=0,006

* Post Hoc karsilagtirma ile anlamlilik saptanan gruplar 1-7, 2-7, 1-6, 2-6, 1-5, 2-5
(1:bazal, 2:0.dk, 3:15.dk, 4:30.dk, 5:45.dk, 6:60.dk, 7:tedavi sonrasi)
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Grafik 5 Hastalarin SKB ve DKB Bulgulari

Klinik iyilesme olan 31 hastanin vital bulgulari kendi i¢inde degerlendirildiginde
trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. dakikas1 ve tedavi sonras1 SKB ve DKB
Ol¢timleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 17).

Tablo 17 Klinik Iyilesme Olan Hastalarin Vital Bulgular

Bazal : Tedavi
Sonrasi
Medyan

Medyan
(IQR)
SKB 150 150 141 148 140 140 145

n=31  (IQR)

140-180 140-160 132-150 130-160 131-150 130-155 130-160 0,570
DKB 90 85 80 83 80 80 80

80-100 75-100 75-89 73-95 70-95 70-90 70-92 0,806
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Klinik  kdtiilesme olan 12 hastanin  vital bulgulart  kendi iginde
degerlendirildiginde trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. dakikas1 ve tedavi sonrasi
SKB ve DKB 6l¢iimleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 18).

Tablo 18 Klinik Kétiilesme Olan Hastalarin Vital Bulgulart

Bazal 0. dk 15. dk 30. dk 45. dk 60. dk Tedavi
Sonrasi

Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
Medyan

n=12 (IQR) (IQR) (IQR) (IQR) (IQR) (IQR)

(IQR)

SKB 155 155 140 148 1315 130 127

130-177,5 132,5-160 130-151,5 140-153 130-148,75 112,5-150 110-148,75 0,847
DKB 85 80 82,5 84,5 75 80 76

80-100 72,5-100 70-90 79,25-98,75 68,5-84,5 62,25-87,75  62,25-88,75 0,653

Klinik degisim olmayan 32 hastanin vital bulgular1 kendi iginde
degerlendirildiginde trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. dakikas1 ve tedavi sonrasi
SKB ve DKB 6l¢iimleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 19).

Tablo 19 Klinik Degisim Olmayan Hastalarin Vital Bulgulart

Bazal . Tedavi

Sonrasi
Medyan

Medyan

n=32 (IQR)

(IQR)

SKB 155 150 140 140 140 140 140
140-177,5  132,5-160 130-160 130-160 129,5-150  128,5-150  122,5-150 0,147
DKB 90 80 80 80 80 80 80

70-100 70-97,5 70-90 70-90 70-90,5 70-90 70-87,5 0,392
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Klinik iyilesme olan, klinik kotillesme olan ve klinik degisim olmayan gruplarin
bagvurudaki vital bulgular1 olan SKB, DKB, nabiz, solunum sayis1 ve SatO2 degerleri
arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 20).

Tablo 20 Gruplarin Bagvurudaki Vital Bulgular

Klinik iyilesme Klinik kotiilesme Klinik degisim
olan Ortalama+SS/ olan olmayan

Medyan Ortalama+SS/ Ortalama+SS/
(IQR) Medyan Medyan

(min-max) (min-max)

155,5+27,1 0,969*

153,3+£27,7 155,3+£24,5

90 85 90 0,859**
80-100 80-100 70-100
78,4+13,9 83,6+15,5 85,3+23,8 0,350*
15 14 16 0,176**
14-16 13-15,75 14-19,5
97 94 96 0,224**
94-98 90,75-96 93,25-98

*ANOVA testi, **Kruskal Wallis testi
Klinik iyilesme olan, klinik kotiilesme olan ve klinik degisim olmayan gruplarin

basvurudaki, trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. dakikasi1 ve tedavi sonras1 SKB ve
DKB o6lgtimleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 21).
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Tablo 21 Klinik Degisime Gore Belirlenen Gruplarin Vital Bulgulari

Klinik iyilesme olan Klinik kotiilesme olan Klinik degisim olmayan
Medyan
Medyan Medyan
(IQR)
(IQR) (IQR) p

SKB 0. dk 150 155 150 0,837**

140-160 132,5-160 132,5-160
SKB 15. dk 141 140 140 0,820**

132-150 130-151,5 130-160

SKB 30. dk 148 148 140 0,711*
- 130-160 140-153 130-160
SKB 45. dk 140 1315 140 0,328*
- 131-150 130-148,75 129,5-150
SKB 60. dk 140 130 140 0,173*
- 130-155 112,5-150 128,5-150

SKB Tedavi 145 127 140 0,050*
Sonrasi
130-160 110-148,75 122,5-150
DKB 0. dk 85 80 80 0,524**
75-100 72,5-100 70-97,5
DKB 15. dk 80 82,5 80 0,856**
75-89 70-90 70-90
DKB 30. dk 83 84,5 80 0,157*
73-95 79,25-98,75 70-90
DKB 45. dk 80 75 80 0,443*
70-95 68,5-84,5 70-90,5
DKB 60. dk 80 80 80 0,723**
70-90 62,25-87,75 70-90
DKB Tedavi 80 76 80 0,313**
Sonrasi
70-92 62,25-88,75 70-87,5

*ANOVA testi, **Kruskal Wallis testi
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4.7. Hastalarin GKS ve NIHSS’lar

Tiim hasta grubunda klinik degisim olmayan 2 hasta ve klinik kétiilesme olan 4
hasta entiibe edildiginden NIHSS hesaplanamamistir. Bu ylizden ¢alismaya dahil edilen
hastalarin 74’tinde GKS ve NIHSS iliskisi belirlenmistir (Tablo 22). Tiim hasta grubunda
tedavi Oncesi ve sonrast NIHSS arasinda anlamli farklilik vardi (p=0.002), buna karsin

GKS arasinda ise anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Klinik iyilesme olan grupta tedavi oncesi ve sonrast GKS (p=0.03) ve NIHSS
(p<0.001) arasinda anlaml1 farklilik vardi.

Klinik kotiilesme olan grupta tedavi dncesi ve sonrast GKS (p=0.026) ve NIHSS
(p=0.005) arasinda anlamli farklilik vardi.

Klinik degisim olmayan grupta tedavi dncesi ve sonrast GKS ve NIHSS arasinda

anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Tiim hasta grubunda GKS ve NIHSS korelasyonu bakildiginda, tedavi dncesi ve
sonrasindaki degerlerin karsilastirilmasinda, negatif yonde giiclii ve anlamli korelasyon
vardi (6ncesi i¢in r=-0,780, p<0,001; sonrasi i¢in r=-0,795, p<0.001; Grafik 6 ve Grafik
7).
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Tablo 22 Hastalarin GKS ve NIHSS iliskileri

Tiim Grup Klinik fyilesme Olan Klinik Kétiilesme Klinik Degisim
Olan Olmayan

(n=74) (n=31)
(n=11) (n=32)

GKS NIHSS GKS NIHSS GKS NIHSS GKS NIHSS

Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
(IQR) (IQR) (IQR) (IQR) (IQR) (IQR) (IQR) (IQR)

islem 14 11 15 8 15 11 12,5 11
Oncesi

11-15 5-15 12-15 5-13 11-15 8-18 10-15 4-16
islem 14,5 9,5 15 4 10 15 12,5 11
Sonrasi

11-15 3-15 13-15 1-8 9-15 12-22 10-15 4-16

0,452 0,002 0,003 <0,001 0,026 0,005 1,000 0,317

*Wilcoxon testi

TEDAVI ONCESi GKS

T T T T T
0 B 10 15 20 25 30

TEDAViI ONCESi NIHSS

Grafik 6 Tedavi Oncesi GKS-NIHSS Korelasyonu
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r=-07895
167 p==0,001
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Grafik 7 Tedavi Sonras1t GKS-NIHSS Korelasyonu

4.8. Hastalardan Alinan Goriintillemeler

Calismaya dahil edilen hastalarin tiimiine kontrastsiz BBT c¢ekilmistir. Ayrica

hastalarin %82,5’ine BBTA, %66,3’iine ise BDW-MR ¢ekilmistir (Grafik 8).

80
60
40

20

Gorintileme Sayisi

HBBT mBBTA mBDW-MR

Grafik 8 Beyin Goriintiilleme Sayilari

43



4.9. Hastalarin Laboratuvar Degerleri

Calismaya dahil edilen hastalarin bazi laboratuvar degerleri Tablo 23 ve 24’te
gosterilmistir. Bazi laboratuvar parametrelerinde (LDH, troponin, CK-MB, aPTT)
goriilen veri kaybi, cihaz 6l¢iim hatasi, numunede hemoliz olmasi gibi elimizde olmayan

nedenlerden kaynaklanmaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalardan normal dagilim gdsteren parametrelerin
ortalama degerleri Tablo 23’te, normal dagilim gostermeyen parametrelerin ise medyan
(IQR) degerleri Tablo 24’te gosterilmistir. Buna goére ortalama degerler glukoz
143,2+54,3 mg/dl, laktat dehidrogenaz (LDH) 250+85,7 U/L, sodyum 138,2+4,2 mEq/L,
hemoglobin (Hb) 13,1+1,7 g/ dL, MPV 9,7+1,2 I bulunmustur. Ayrica medyan degerler
ise kalsiyum 9,4 mEg/L, troponin 6,9 ng/mL, kreatin kinaz miyokard band1 (CK-MB)
1,85 U/L, 16kosit (WBC) 7830/mm?, platelet (PLT) 216000/mm?, aPTT 26,7 sn, PT 14,2
sn, INR 1,06 olarak bulunmustur.

Tablo 23 Hastalarin Laboratuvar Degerleri Ortalamalari

Ortalama+SS

|

Glukoz 143,2+54.3
250+85,7
138,2+4,2
13,1+1,7

9,7+1,2
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Tablo 24 Hastalarin Laboratuvar Degerleri Medyanlari
n Medyan
(IQR)

Kalsiyum 80 9,4
Troponin 71 6,9
CK-MB 70 1,85
WBC 80 7830

PLT 80 216000

- (174750-258000)

aPTT 75 26,7

PT 80 14,2

INR 80 1,06

4.10. Hastalarin NIRS Degerleri

Calismaya dahil edilen hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS
degerleri tablo 25°te verildi. Tiim hastalar arasindan 4 hastada GIA, 2 kiside ise bilateral
hemisferde enfarkt saptanmig olup, etkilenen ve etkilenmeyen hemisfer ayrimi
yapilamayacagindan; 2 hasta ise trombektomi islemine alinirken Ol¢limler
yapilamadigindan dislanmistir. Calismaya dahil edilen 67 hastada etkilenen hemisferde
trombolitik tedavinin 0.dk-15.dk, 0.dk-30.dk, 0.dk-45.dk, 0.dk-60.dk, 0.dk-tedavi
sonrasi, 15.dk-60.dk’s1 6l¢lilen NIRS degerleri arasinda anlamli farklilik vardi (p<0.001).
Etkilenmeyen hemisferde ise trombolitik tedavinin 0.dk-45.dk, 0.dk-60.dk, 0.dk-tedavi
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sonrasi, 15.dk-tedavi sonrasi Ol¢iilen NIRS degerleri arasinda anlamli farklilik vardi

(p<0.001).

Tablo 25 Hastalarin Hemisferlere Gore NIRS Degerleri
n=67 Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer

Ort+SS Ort+SS

55,5+11,4 57,1£10,2
57,5+10,9 58,7+9,8
58,0+10,5 59,2499
58,7+10,1 60,2+8,7
59,2+11,2 60,5+8,8
58,7+11,3 59,8+8,8
— <0,001* <0,001*

*Bagiml gruplarda varyans analizi. Post Hoc karsilagtirma ile etkilenen

hemisferde anlamlilik saptanan gruplar (1-2,1-3,1-4,1-5,1-6,2-5), etkilenmeyen
hemisferde anlamlilik saptanan gruplar (1-4,1-5,1-6,2-6)
(2:0.dk, 2:15.dk, 3:30.dk, 4:45.dk, 5:60.dk, 6:tedavi sonrast)

Klinik iyilesme olan hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS
degerleri tablo 26’da verildi. Calismaya dahil edilen 27 hastada etkilenen hemisferde
trombolitik tedavinin 0.dk-15.dk, 0.dk-30.dk, 0.dk-45.dk, 0.dk-60.dk, 0.dk-tedavi
sonrasi, 15.dk-30.dk, 15.dk-45.dk, 15.dk-tedavi sonras1 6l¢iilen NIRS degerleri arasinda
anlaml farklilik vardi (p<0.001). Etkilenmeyen hemisferde ise tedavi sirasinda ve

sonrasinda Ol¢iilen NIRS degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0.071).
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Tablo 26 Klinik Iyilesme Olan Grubun Hemisferlere Gére NIRS Degerleri

n=27 Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer

Ort+SS Ort+SS

56,5+10,1 58,149,8
59,8+9,0 60,4+9,1
61,2+8,4 61,149,5
62,1487 61,1+7,9
62,4+9,9 61,5+8,8
62,8+9,6 61,8+8,7
— <0,001* 0,071*

*Bagimli gruplarda varyans analizi. Post Hoc karsilastirma ile etkilenen
hemisferde anlamlilik saptanan gruplar (1-2,1-3,1-4,1-5,1-6,2-3,2-4,2-6)
(1:0.dk, 2:15.dk, 3:30.dk, 4:45.dk, 5:60.dk, 6:tedavi sonrast)

Klinik kétiilesme olan hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS
degerleri tablo 27°de verildi. Calismaya dahil edilen 12 hastada etkilenen ve etkilenmeyen
hemisferde tedavi sirasinda ve sonrasinda Olgiillen NIRS degerleri arasinda anlamli

farklilik yoktu (sirasiyla p=0.297, p=0.342).
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Tablo 27 Klinik Koétiillesme Olan Grubun Hemisferlere Gore NIRS Degerleri

n=12 Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer

Ort+SS Ort+SS

51,4491 54,2410,6
53,7+11,0 54,7+9,0
54,349,3 56,6+10,2
54,6+9,5 58,5+9,0
55,8+10,0 57,9+8,9
53,8+12,0 54,8+8,7
— 0,297* 0,342*

*Bagimli gruplarda varyans analizi

Klinik degisim olmayan hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS
degerleri tablo 28’de verildi. Calismaya dahil edilen 28 hastada etkilenen hemisferde
tedavi sirasinda ve sonrasinda Olgiilen NIRS degerleri arasinda anlaml farklilik yoktu
(p=0.783). Etkilenmeyen hemisferde ise trombolitik tedavinin 0.dk-60.dk’s1 Olgiilen
NIRS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olsa da (p=0.005), devam
eden Olciimlerde anlamli farklilik goriilmemis olup klinik olarak bir anlamlilik

diistiniilmemektedir.
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Tablo 28 Klinik Degisim Olmayan Grubun Hemisferlere Gore NIRS Degerleri

n=28 Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer

Ort+SS Medyan (IQR)

56,4+13,3 58 (50-62,8)
57,0+12,3 58 (53,3-63)
56,5+12,3 57 (52,3-62)
57,1+10,9 60 (56-64,8)
57,4+12.,4 60,5 (56-65)
56,9+11,6 60 (55,5-64)

*Bagimli gruplarda varyans analizi, **Friedman Analizi.

Post Hoc karsilastirma ile etkilenmeyen hemisferde anlamlilik saptanan (1-5)
(1:0.dk, 5:60.dK)

(Calismaya dahil edilen klinik iyilesme olan, klinik kotiilesme olan ve klinik degisim
olmayan ti¢ grup hastanin etkilenen hemisferdeki NIRS degeri ortalamalari
karsilastirildiginda, tedavi sonrasindaki Ol¢limlerde anlamli farklilik vardi (p=0.035,
Tablo 29). Klinik iyilesme olan ve klinik kétiilesme olan gruplar arasindaki tedavi sonrast

NIRS 6l¢iimleri arasinda anlamli farklilik degeri p=0.052 olarak saptandi.
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Tablo 29 Gruplar Arasi Etkilenen Hemisferdeki NIRS Degerleri

Tiim Klinik Iyilesme  Klinik Kétiilesme Klinik Degisim

Olan Olan Olmayan
- Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS p*
- 55,5+11,4 56,5+10,1 51,449,1 56,4+13,3 0,391
57,5+10,9 59,8+9,0 53,7+11,0 57,0+12,3 0,261
58,0+10,5 61,2+8,4 54,3493 56,5+12,3 0,099
58,7+10,1 62,148,7 54,649,5 57,1410,9 0,054
59,2+11,2 62,4+9,9 55,8+10,0 57,4+12,4 0,132
JEEENT 58,7+11,3 62,849,6 53,8+12,0 56,9+11,6 0,035
Sonrasi
*ANOVA testi

Calismaya dahil edilen klinik degisim olmayan, klinik iyilesme olan ve klinik
kotiilesme olan ti¢ grup hastanin etkilenmeyen hemisferdeki NIRS degeri ortalamalar:
karsilastirildiginda, tedavi sonrasindaki Olgiimlerde anlamli farklilik yoktu (p>0.05,
Tablo 30).
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Tablo 30 Gruplar Arasi Etkilenmeyen Hemisferdeki NIRS Degerleri

Tiim
Grup

Ort+SS

57,1£10,2

58,7+9,8

59,2+9.,9

60,2+8,7

60,5+8,8

Tedavi 59,8+8,8
Sonrasi

*ANOVA testi

Klinik
Iyilesme Olan

Ort+SS

58,1+£9,8

60,4+9,1

61,1£9,5

61,1+7,9

61,5+8,8

61,8+8,7

Kaotiillesme Olan

Klinik

Ort+SS

54,2410,6

54,7£9,0

56,6£10,2

58,5+9,0

57,9+8,9

54,8+8,7

4.11. Hastalarin deltaNTHSS-deltaNIRS Korelasyonu

Klinik Degisim
Olmayan

Medyan (IQR)
58
(50-62,8)
58
(53,3-63)
57
(52,3-62)
60
(56-64,8)
60,5
(56-65)
60
(55,5-64)

p*
0,527

0,246

0,358

0,687

0,513

0,069

Calismaya dahil edilen hastalarin 6’s1 trombolitik ve/veya trombektomi tedavi

sonucunda entiibe edilmis, bu hastalarda NIHSS hesaplanamamis, bu yiizden NIHSS-

NIRS korelasyonu 74 hasta lizerinden yapilmistir. NIRS degeri kisilerin anatomik ve

fizyolojik ozelliklerine gore degiskenlik arz ettiginden, hastalarin tedavi sonrasi

degerinden tedavi oOncesi degeri ¢ikarilip, baslangic NIRS degerine oranlayarak

deltaNIRS degeri bulunmustur. Aynm sekilde NIHSS i¢in de tedavi sonrasi degerinden

tedavi dncesi degeri ¢ikarilip, baslangic NIHSS degerine oranlayarak deltaNIHSS degeri

saptanmistir.

DeltaNIRS= (Tedavi sonras1 NIRS- Tedavi éncesi NIRS) / Tedavi 6ncesi NIRS
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DeltaNIHSS= (Tedavi sonras1 NIHSS- Tedavi 6ncesi NIHSS) / Tedavi 6ncesi NIHSS

Calismaya dahil edilen hastalarda, deltaNIHSS degeri ile etkilenen hemisferdeki
deltaNIRS degerleri arasinda negatif yonde kuvvetli ve anlamli korelasyon vardi (r=-
0.307, p=0.013). Calismaya dahil edilen hastalarda, deltaNIHSS degeri ile etkilenmeyen
hemisferdeki deltaNIRS degerleri arasinda negatif yonde zayif korelasyon olmasina

ragmen anlamli farklilik yoktu (r=-0.092, p=0.467).

4.12. Trombektomi Uygulanan Hastalarin Bulgulari

Calismaya dahil edilen hastalardan 17’sine hem IV trombolitik tedavi hem de
mekanik trombektomi, 5’ine ise yalnizca mekanik trombektomi tedavisi uygulanmaistir.
Bu hastalarin 2 tanesi tedavi Oncesi ve sonrasinda entiibe oldugundan NIHSS
hesaplanamamis ve klinik durumundaki degisim belirlenememistir. Trombektomi

uygulanan 20 hastanin klinik durumu Grafik 9’da gosterilmistir.

Klinik durumu
degismeyen
40%

Klinik kotllesme
olan
45%

m Klinik durumu degismeyen

u Klinik iyilesme olan

u Klinik kdtulesme olan

Klinik iyilesme
olan
15%

Grafik 9 Trombektomi Uygulanan Hastalarin Klinik Durumlari
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22 hastanin SKB, DKB, GKS, etkilenen-etkilenmeyen hemisfer NIRS degerleri
ile 20 hastanin NIHSS degeri Tablo 31°de gosterilmistir. Caligmaya dahil edilen
hastalarin islem Oncesi ve sonrasindaki etkilenmeyen hemisfer ile etkilenen hemisfer
arasindaki NIRS degerleri farki (Absolut Delta NIRS) arasinda anlamli farklilik vardi
(p=0,017). Delta NIRS medyan degerleri, islem Oncesinde 6 iken islem sonrasinda O
olarak saptanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin trombektomi Oncesi ve sonrasi
arasinda etkilenmeyen hemisferin NIRS degerlerinde anlamli farklilik saptanmasina
ragmen (p=0.046), klinik olarak bir anlamlilik diistiniilmemektedir. Ciinkii trombektomi
islemi uygulanirken hastalara propofol ile sedasyon uygulanmistir. Yapilan ¢aligmalarda
sedasyon amagcli yapilan propofol ile hastalarin kan basinci diigmekte buna karsin beynin
oksijen tiiketimi azalmaktadir (50). Bu yiizden klinik olarak anlamli olmayan sonuglar

cikmistir. Diger parametrelerde ise anlamli farklilik yoktu.

Tablo 31 Trombektomi Uygulanan Hastalarin Bulgulari

Trombektomi Oncesi Trombektomi Sonrasi
Ortalama+SS

Ortalama%SS

11,4+2,3

10,7£2,4

15,9449 16,4+5,5 0,712

Etkilenen hemisfer 50,3+£10,4 51,8+12,0 0,543
NIRS

Etkilenmeyen hemisfer 56,9+7,3 53,649,1 0,046
NIRS

Absolut Delta NIRS 6,2+8,5 1,2+8,6 0,017

(Etkilenmeyen- etkilenen
hemisfer)
140,0+21,1 133,3+24,7 0,154
85,0£11,0 77,9+14,3 0,138

DKB

*Paired t test
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4.13. Hastalarin Klinik durumlari ile Serebral Vaskiiler Sulama Alanlar Iliskisi

(Calismaya dahil edilen hastalarda klinik degisim olmayan, klinik iyilesme olan ve
klinik kotlilesme olan gruplarin serebral vaskiiler sulama alanlart iligkisi Tablo 32°de
gosterilmistir. Tiim hastalarin %78,7’sinde MCA, %13,7’sinde PCA, %3,7’sinde ACA
sulama alani etkilenmis ve %3,7’sinde ise herhangi bir sulama alani etkilenmemistir.
Klinik degisim olmayan, klinik iyilesme olan ve klinik kotiilesme olan gruplarda en fazla
MCA sulama alaninin etkilendigi goriilmiistiir (sirastyla %70,5; %77,4; %100). Klinik
gruplar arasinda ise serebral vaskiiler sulama alanlari i¢in anlamli farklilik yoktu
(p=0.095).

Tablo 32 Gruplarin Serebral Vaskiiler Sulama Alanlari iligkisi

n=80 Serebral Vaskiiler Sulama Alanlar:

Yok MCA PCA ACA

Klinik degisim 0 24 8 2
olmayan (n=34)
- Klinik iyilesme 3 24 3 1
Klinik olan (n=31)
Durum
Klinik koétiilesme 0 15 0 0
olan (n=15)
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5- TARTISMA

Akut iskemik inme, ani olarak gelisen, kalic1 sakatlik ve 6liime neden olan acil
klinik bir durumdur (2). Oliime en sik neden olan dolasim sistemi hastaliklar1 igerisinde
iskemik kalp hastaliklarindan sonra ikinci siradadir (8). Teknoloji ve tip literatiiriiniin
gelismesi ile son yillarda reperfiizyon cagi olarak adlandirilan, inme hastalarina
uygulanan erken trombolitik ve mekanik trombektomi tedavileri ile sag kalim ve
norolojik sonlanim pozitif yonde etkilenmistir. Bu tedavilerin basarisi veya olusabilecek
komplikasyonlar genellikle vital bulgular, klinik durum ve noérolojik muayenedeki
degisimler ile subjektif bir sekilde degerlendirilmektedir. Yaptigimiz ¢alismada, akut
iskemik inme ile acil servise bagvuran hastalarda uygulanan trombolitik ve/veya mekanik

trombektomi tedavisinin NIRS ile objektif bir sekilde takip edilebilecegi tespit edilmistir.

Calismamiza kriterlere uygun 80 hasta dahil edildi. Caligmamizdaki 80 hastanin
75’ine IV tromboliz, 5’ine mekanik trombektomi, 17’sine ise hem IV tromboliz hem de
mekanik trombektomi tedavisi uygulandi. Tedavi uygulanan hastalarin 31’inde klinik
iyilesme, 15’inde klinik kétiilesme olmus, 34’linde ise klinik olarak herhangi bir degisim
olmamustir. Intravendz tromboliz uygulanan hastalardan klinik iyilesme gsteren grupta
etkilenen hemisferde tedavi sirasinda ve sonrasindaki NIRS 6l¢tim degerlerinde anlamli
artis saptanmis olup, klinik kotiilesme olan ve klinik degisim olmayan gruplarda ise
istatistiksel anlamlilik saptanmamistir. Benzer sekilde 48 hasta iizerinde yapilan
prospektif, analitik, kesitsel bir tez calismasinda IV trombolitik verilen hastalarda
etkilenen hemisfer ile etkilenmeyen hemisfer arasinda 6lgiilen fark (absolut delta NIRS
degeri) klinik iyilesme gosteren grupta azalirken, klinik kotiilesme olan grupta artmais,
klinik degisim olmayan grupta ise degismemistir (51). Calismamizdaki bulgular ile bu
calismadaki bulgular paralellik gostermektedir. Bildigimiz kadart ile literatiirde hastalarin
IV tromboliz tedavi aldiklan siiregte NIRS ile degerlendirildikleri bagka bir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Calismamizin diger ayagini olusturan mekanik trombektomi ile ilgili, literatiirde
hastalarin islem uygulandig:r siirecte NIRS ile degerlendirildikleri caligmalar ise
mevcuttur (6,52). Calismamizda ¢alismaya dahil edilen mekanik trombektomi uygulanan

22 hastanin islem Oncesi ve sonrasindaki etkilenmeyen hemisfer ile etkilenen hemisfer
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arasindaki NIRS degerleri farki (Absolut Delta NIRS) median degerleri, islem dncesinde
6 iken islem sonrasinda 0 olarak saptanmistir. Ritzenthaler ve ark. 17 hasta ile yaptiklari
mekanik trombektomi calismasinda, klinik diizelme olan sekiz hastada, etkilenen ve
etkilenmeyen hemisferler arasindaki NIRS degerleri farki islem sonrasinda anlamli olarak
azalmig. Oysa klinik diizelme olmayan yedi hastada bu fark aynen devam ettigi
gozlenmistir (6). Hametner ve ark. 63 hasta lizerinde yaptigi ¢alismada akut inme
hastalar1 endovaskiiler girisim sirasinda NIRS ile takip edilmis ve revaskiilarizasyon
sonrasinda NIRS degerlerinde artis oldugu gosterilmistir (52). Calismamizin bulgulari ile

literatiir caligmalar1 arasinda paralellik saptanmistir.

Akut inme hastalarinin basvuru ve takibinde detayli norolojik muayene
basamaklarini iceren NIHSS kullanilmaktadir (53). NIRS yontemi ile 6l¢iim yapilan
serebral oksimetri normal degerleri kisilerin anatomik ve fizyolojik yapilarina gore
onemli farkliliklar gostermektedir (44). Sabit bir deger olmayan NIRS degerlerinin kisiler
arasindaki degisimi ile ilgili yorum yapabilmek adina ¢alismamizda tedavi oncesi ve
tedavi sonrast NIRS farki, bagvuru NIRS degerine oranlanmistir. Etkilenen hemisferdeki
NIRS degisimi ile halihazirda hasta takibinde kullanilan NIHSS degisimi arasinda negatif
yonde anlamli bir korelasyon saptandi (r=-0.307, p=0.013). Etkilenmeyen hemisferde ise
negatif yonde zayif korelasyon olmasina ragmen anlamli farklilik yoktu (r=-0.092,
p=0.467). Tedavi uygulanan hastalarin takibinde subjektif bir skorlama olan NIHSS
yerine daha objektif olan NIRS o0l¢lim parametrelerinin kullanilabilecegi kanisina

varilmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalar cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde
kadinlarin sayis1 (%62,5) erkeklerin sayisindan (%37,5) fazla oldugu goriilmiistiir. Giralt
ve arkadaslarmin yaptig1 metaanaliz ¢aligmasina gore 85 yas ve lizerindeki kadinlarin
erkeklere oranla daha sik akut iskemik inme gecirmesine ragmen cinsiyetin tek basina
risk faktorii olarak alinamayacagi, diger risk faktorleri (yas, ek hastaliklar, aliskanliklar
vb.) ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilmistir (54). Yine Maeda ve ark tarafindan yapilan
calismada erkeklerin akut iskemik inme hastalig1 gecirme siklig1 (%60,8) kadinlara oranla
daha yiiksek olmasina ragmen, 80 yas lizerinde kadmnlar daha fazla iskemik inme

gecirmektedir (55). Erkeklerin ve kadinlarin inme sikliginin daha fazla oldugu birgcok
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calisma vardir (56,57). Bu yiizden cinsiyetin akut iskemik inmede tek basina belirgin bir
risk faktorii olmayacagi sdylenebilir. Calismamizda iskemik inme gegiren tiim hastalar
degil sadece revaskiilarizasyon uygulanan inme hastalar1 alindigindan inme sikliginin
kadinlarda daha fazla oldugunu sdyleyemeyiz. Fakat tedaviye giden akut iskemik inme
hastalarinda kadinlarin sikliginin erkeklere nazaran belirgin sekilde yiliksek oldugunu

tespit ettik.

Yas, inme ile ilgili en 6nemli risk faktorlerinden biri olup inme hastalarinda yas
ortalamasini; Reganon ve ark. 63.3£8.2, Giirger ve ark. 68.6+£14.6, Yoneda ve ark 70+11
olarak bildirmistir (58-60). Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 73,6’dur.
Kadinlarin yas ortalamas1 76,6 iken, erkeklerin yas ortalamasi 68,7 olarak bulunmustur.
Calismaya dahil edilen kadinlarin erkeklere gore yas ortalamasi anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur (p=0.008). 2018 AHA kilavuzuna gore inme gegirenlerin yaklasik
%70’i 65 yasin tizerindedir (14). Calismamizda 65 yas iizeri oran %78,7 olarak
bulunmustur. Tedavi uygulanan iskemik inme hastalarinda 65 yas {izeri oran kilavuza

gore daha yiiksek oranda ¢ikmustir.

(Calismaya dahil edilen hastalarin 6zge¢cmisinde %70’inde HT, %23’{inde DM,
%15’inde AF, %8,8’inde SVO bulunmaktadir. Hipertansiyonun iskemik inme i¢in en
onemli degistirilebilir risk faktori oldugu bilinmektedir (17). Ayrica kronik
hipertansiyonun ateroskleroza neden oldugu, arter ve arteriyollerin 6zellikle media
tabakalarinda hasar olusturdugu bu yapisal degisikliklerin serebral mikrosirkiilasyonu
bozup iskemiye neden oldugu yapilan g¢aligmalar ile ortaya konulmustur (61-65).
Gilmore ve ark tarafindan yapilan calismada akut iskemik inme gegirenlerin %80’inin
0zgegmisinde HT saptanmis (66). Calismamizdaki oranlar ile literatiirdeki oranlar
paralellik gostermektedir. Cok sayida kalp hastaliginin inme riskini arttirdigi
gosterilmistir. Bunlarin arasinda en 6nemli ve tedavi edilebilir etken AF’dir (15).
Calismamizda 6zgecmisinde AF varligir tedavi sonrasinda klinik kotiilesme olan
hastalarda, klinik iyilesme olan hastalara goére anlamli olarak daha fazla goriilmiistiir
(p=0.025). Ozgecmisteki diger hastaliklar i¢in ise klinik gruplar arasinda anlamli bir

farklilik saptanmadi. AF’ye bagli inmelerde inme alan1 daha genis ve buna bagli olarak
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da yarattig1 disabilite daha fazladir (67). Mevcut bulgular ile AF’nin, akut iskemik inmede

morbiditeyi artirabilecek bir risk faktorii olabilecegi seklinde yorumlanabilir.

Calismaya dahil edilen hastalarin en ¢ok kullandig1 ilaglar antihipertansif (%66,3),
antiaritmik (%35) ve antidiabetikler (%23,8) oldugu goriilmiistiir. Antiplatelet ve
antikoagiilan kullaniminin ise daha az oldugu dikkatimizi ¢ekmistir. Kullanilan ilag
oranlart mevcut komorbidite hastaliklar1 ile paralellik gostermektedir. Antiaritmik
ilaglarin biiyiikk ¢ogunlugunu betabloker ilaglarin olusturdugu ve hafif-orta dereceli
hipertansiyonda da kullanildigindan yiiksek oranda c¢ikmasinin nedeni olabilecegi
diisiiniilmektedir. Antihipertansif tedavilerle yapilan birgok ¢alisma sonunda (STOP,
SHEP, Syst-Eur, HOT, ALLHAT, HOPE, PROGRESS, LIFE, SCOPE ¢alismalar1) farkl
antihipertansifler kullanilmis olsa da her birinde inme riskin azaltma sagladigi sonucuna
varilmigtir. Antihipertansif tedavinin etkisine ragmen, toplumun biiyiik bir boliimii
hipertansiyon agisindan ya tanisiz ya da yetersiz tedavi almaktadir (68). Caligmaya dahil
edilen hastalarin %15’inde AF mevcut olup, %13,9’u antikoagiilan kullanmaktadir. Hart
ve ark yaptig1 metaanalize gore uygun dozda verilen warfarin ile risk yaklasik %60,
aspirin ile %20 oraninda azalmaktadir (69). Calismamizda antikoagiilan ve antiplatelet

ila¢ kullaniminin iskemik inmeyi tamamen engelleyemedigi goriilmiistiir.

Calismaya dahil edilen hastalarin bagvuru anindaki sikayetlerine bakildiginda en
sik sdylenen sikayetler %73,8 ile kas gli¢siizliigii, %48,8 ile konusma bozuklugu, %32,5
ile biling bozuklugudur. Daha az belirtilen sikayetler ise %7,5 ile bas donmesi, %3,8 ile
fasiyal asimetri, %3,8 ile gérme bozuklugu, %1,3 ile de nobet sikayetlerdir. Harmanci
tarafindan yapilan ¢alismada bir yillik siirede akut iskemik inme tanisi alan hastalarin
basvuru sikayetlerine bakildiginda en sik ilk {i¢ sikayet tek tarafli kas gii¢siizliigi,
konusma bozuklugu ve biling bozuklugudur (70). Literatiirde tiilkemizin cesitli
bolgelerinde yapilan bir¢ok epidemiyoloji calismasinda benzer sonuglar goriilmektedir
(71,72). Tek tarafli kas giigsiizliigii, konusma bozuklugu ve biling bozuklugu gibi major
sikayetlerin 6n plana c¢ikmasi c¢alismamizdaki hastalarin ¢ogunlugunun Bamford
simniflamasina goére TACI olmasina baglanabilecegi gibi hasta yakinlarinin inme
durumunda en ¢ok dikkatini ¢geken veya en yaygin bilinen semptomlar olmasina da bagh

olabilir. Posterior sistemi ilgilendiren sikayetler (bas donmesi, gérme bozuklugu) daha
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nadir goriilmekte hem saglik ¢alisanlarinin hem de hasta ve yakinlarinin daha az dikkatini
cekmektedir. Calismaya dahil edilen hastalarin klinik degisimine gore gruplar arasinda
basvuru sikayetlerinde anlamli bir farklilik saptanmadi. Klinik durumun tahmininde

basvuru sikayetlerinin yol gosterici olmadigi soylenebilir.

Calismaya dahil edilen hastalarin semptomlarinin baslangici ile bagvuru anindaki
siireye bakildiginda IV tromboliz uygulananlar i¢in medyan deger 120 dakika, mekanik
trombektomi uygulananlar i¢in ise 127,5 dakikadir. Bagvuru zamanlart i¢in klinik gruplar
arasinda her iki tedavide de anlamli farklilik saptanmadi (tromboliz i¢in p=0,898,
trombektomi i¢in p=0,496). 2018 AHA kilavuzuna gore akut iskemik inme ile bagvuran
hastalara ilk 4,5 saat i¢inde uygulanan IV tromboliz, ilk 6 saat i¢inde uygulanan mekanik
trombektominin faydasi gosterilmistir (22). Calismaya dahil edilen hastalarin tamami
2018 AHA kilavuzunda belirtilen siireler igerisinde bagvurmustur. Kiyan ve ark
tarafindan yapilan bir ¢calismada iskemik inme nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin
sikayetlerinin ortalama 13.0 + 18,5 saat 6nce basladig1 bulunmus. Hastalarin %20,5 ‘inin
(n=25) sikayetlerinin baslangicindan itibaren ilk 3 saat iginde bagvurdugu goriilmiis (73).
Cigsar ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada acil servise inme nedeniyle basvuran
hastalarin yaklasik yarisi (%45,1) belirtiler basladiktan sonraki ilk 3 saat i¢inde hastaneye
bagvurmus (74). Calismamiza sadece tedavi uygulanan inme hastalar dahil edildiginden
basvuru siiresi ortalamasi diger caligmalara nazaran daha diisiikk ¢ikmistir. Coban’in
yaptig1 retrospektif bir tez ¢alismasinda IV trombolitik uygulanan 58 inme hastasinin
acile bagvuru siiresi ortalama 101,48 (+47,27) dakika bulunmustur (75). Bizim

calismamizda ise bu siire 141,2 (£101,7) dakika olarak saptanmistir.

Calismaya katilan hastalarin basvuru vital degerlerine bakildiginda SKB
ortalamasit 154,3+25,9 mmHg, DKB ortalamasi ise 87,5+16,4 mmHg olarak saptanmastir.
IV tromboliz veya mekanik trombektomi tedavisi uygulanacak hastalarda kan basinci
degerleri SKB <185 mmHg, DKB <110 mmHg olmalidir (22). Calismaya alinan
hastalarin bu sart1 sagladigin1 gérmekteyiz. Trombolitik verilen hastalarin bagvuru ani ile
45. dakikasi, bagvuru ani ile 60. dakikasi, bagvuru ani ile tedavi sonrasi, 0. dakikasi ile
45. dakikasi, 0. dakikas1 ile 60. dakikasi, 0. dakikasi ile tedavi sonrasi SKB &l¢iimleri

arasinda anlamli farklilik vardi (p<0.001). Bu anlamli farklilifin trombolitik verilen
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hastalarda SKB degerlerini stabil tutmak icin verilen nikardipin tedavisinden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Nikardipinin sabit infiizyonu ile kan basinc1 dakikalar
igerisinde diismeye baslar. Yaklasik 45 dakika igerisinde nihai diisiisiiniin %50’sine ulagir
(76). Ozellikle bulgular nikardipin tedavisinin baslangicindan sonraki 45. dakikada
anlamli etkiye neden oldugunu isaret etmektedir. Calismaya alinan hastalarin klinik
degisimine gore gruplarin kendi igerisinde ve birbirleri arasinda bagvuru aninda ve

trombolitik tedavi stiresince vital degerlerinde anlamli bir farklilik bulunamadi.

GKS, tiim diinyada biling diizeyi tespitinde yaygin olarak kullanilan bir skorlama
sistemi olup, skorun degeri diistiik¢e biling durumunda kétiilesmeyi gostermektedir.
NIHSS ise norolojik fonksiyonlar: inceleyen ve uzun donem prognoz hakkinda fikir veren
bir skorlama sistemi olup, skorun degeri arttikca norolojik durumun kotiilestigini
gostermektedir. Caligmamiza dahil edilen tiim hastalar icin GKS ve NIHSS’in tedavi
oncesi ve sonrasindaki degerlerin karsilastirilmasinda, beklenildigi iizere negatif yonde
giiclii ve anlamli korelasyon saptandi (6ncesi i¢in r=-0,780, p<0,001; sonrasi i¢in r=-
0,795, p<0.001). Coskun ve ark tarafindan yapilan acil servise basvuran akut inme

hastalarinda bizim ¢aligmamizdaki gibi anlamli bir iligki saptanmustir (77).

(Calismaya dahil edilen hastalarin tiimiine kontrastsiz kranial BT ¢ekilmistir.
Ayrica hastalarin %82,5’ine kontrastli kranial BTA, %66,3’line ise kranial DW-MR
cekilmistir. Tan1 koymada ilk adim ve olmazsa olmaz goriintiilemenin kranial BT oldugu
asikardir. Ayn1 zamanda etyolojiyi aydinlatmak, trombiisiin lokalizasyonunu saptamak
ve girismsel islem uygulanabilirligini saptamak icin BTA ¢ekilmelidir. Calismamizda
tiim hastalara BTA ¢ekilmemesi nedenleri arasinda bilinen bobrek yetmezligi ve kontrast
allerjisi gosterilebilir. Ayrica bilinen bobrek yetmezligi dykiisii olmayan hastalarda BTA
icin serum kreatin degerinin beklenmesine gerek olmadigi ve kreatin sonucunun
beklenmesinin tedaviyi geciktirebilecegi unutulmamalidir (22). IV tromboliz tedavisi igin
DW-MR c¢ekimi beklenmemelidir. Fakat 6zellikle beyin sap1 ve arka fossa yerlesimli
enfarktlar gibi, BT nin nispeten yetersiz kaldigi durumlarda onemli bir alternatiftir.
Uykusunda inme gegiren hastalar veya semptomlarin baglangi¢c zamani bilinmeyen inme
hastalarinda DW-MR c¢ekilmekte ve FLAIR sekans tutulumu yoksa IV tromboliz tedavisi

verilmesi Onerilmektedir (22). Calismamizda hastalarin %66,3’tine DW-MR ¢ekilmesi,
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hekimlerin iskemik inmede hala yiiksek oranda DW-MR kullandigin1 ve bunun altinda
eski aligkanliklar veya sensitivitesi en yiiksek olan goriintiilleme yontemine duyulan

giiven olabilecegi diistiniilmektedir.

Yiiksek glukoz, troponin, CK-MB, LDH, sodyum, kalsiyum, WBC, PLT, MPV
degerleri akut iskemik inmeli hastalarda erken donemde kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir (29,78-82). Iskemik inmede ortalama eritrosit hacmi (MPV)
parametresinin anlamli yiiksek olduguna dair ¢alismalar da mevcuttur (29). Calismaya
dahil edilen hastalarin bagvuru glukoz degerleri ortalamasi 143,2 mg/dl, troponin
degerleri ortalamasi 30,8 ng/L olup normal degerlerin {izerinde bulunmustur. Diger
parametreler normal sinirlar igerisindedir. 1V tromboliz veya mekanik trombektomi
tedavisi Oncesinde gormek i¢in, hem de etiyolojik neden acgisindan aPTT, PT, INR
bakilmalidir (23). Calismamizda bakilan koagiilasyon parametreleri normal sinirlar
icerisindeydi. Bilinen koagiilopati hastaligi yoksa veya antikoagiilan ve antiplatelet
ilaglarindan herhangi birini kullanmiyorsa IV tromboliz tedavisi i¢in koagiilasyon

parametreleri ve tam kan sayim1 sonucu beklenmemelidir.

Calismamizda alinan goriintillemeler sonucunda tiim hastalarin %78,7 sinde
MCA, %13,7’sinde PCA, %?3,7’sinde ACA sulama alan1 etkilenmis ve %3,7’sinde ise
herhangi bir sulama alan1 etkilenmemistir. Tedavi verilen akut iskemik inme hastalarinda
en ¢ok etkilenen bolgenin MCA sulama alanmi oldugu goriilmektedir. On damar sistem
inmeleri iskemik inmelerin yaklagik olarak %70’1 ile en biiyiikk grubu olusturdugu
bilinmektedir  (83). Bu yoniiyle bulgumuzun literatiirle uyumlu oldugu

gozlemlenmektedir.
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6- KISITLILIKLAR

Calismamizda bazi kisitliliklar meveuttur. Olgiim yapilan yerin sags1z deri olmasi
gerektiginden sadece frontal bolgeden Ol¢iim yapilmistir. Bu yiizden posterior
lokalizasyonlu inmelerde IV tromboliz ve mekanik trombektomi tedavisi takibinde NIRS
kullaniminin kisith olabilecegi diistiniilmektedir. Ayni zamanda 6lcililen NIRS degerleri,
kisilerin anatomik ve fizyolojik yapilarina gore degisiklik gosterdiginden standart bir
kestirim degeri (cut-off) saptanamamustir. Calismamiza sadece mekanik trombektomi
tedavisi uygulanan 5 hasta alinmistir. Hasta sayisinin az olmasi karsimiza istatistiksel
olarak giivenilir olmayan sonuglar ¢ikarmis olabilir. Hasta sayisinin artirilarak daha genis
capli caligmalar yapilmasi giivenilir sonuglara ulagsmay1 saglayacaktir. Serebral oksimetre
takibinde sedasyon uygulanmasi NIRS 6l¢timlerini etkilemektedir (50,84,85). Mekanik
trombektomi uygulanan hastalarimiza ayni zamanda propofol kullanilarak sedasyon

verilmesi dl¢limleri etkilemis, giivenilir sonuclara ulasmamizi engellemistir.
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7- SONUCLAR

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisinde
yaptigimiz akut iskemik inmenin IV tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavisinin
Near Infrared Spektroskopi (NIRS) ile takip edilmesi ¢alismasinda asagidaki sonuglara

varmak mumkuindir:

1- Akut iskemik inme ile acil servise bagvuran hastalarda uygulanan IV tromboliz ve/veya
mekanik trombektomi tedavisinin NIRS ile objektif bir sekilde takip edilebilecegi

distinilmiistiir.

2- Intravendz tromboliz uygulanan hastalardan klinik iyilesme gdsteren grupta etkilenen
hemisferde tedavi sirasinda ve sonrasindaki NIRS 6l¢iim degerlerinde anlamli artig
saptanmistir. Klinik kotiilesme olan ve klinik degisim olmayan gruplarda ise istatistiksel

anlamlilik saptanmamustir.

3- Calisgmamizda calismaya dahil edilen mekanik trombektomi uygulanan 22 hastanin
islem Oncesi ve sonrasindaki etkilenmeyen hemisfer ile etkilenen hemisfer arasindaki
NIRS degerleri farki (Absolut Delta NIRS) medyan degerleri, islem oncesinde 6 iken
islem sonrasinda 0 olarak saptanmistir. Delta NIRS’1n, trombektomi uygulanan inme
hastalarmin takibinde daha giivenilir bir parametre olarak kullanilabilecegi

distinilmiistiir.

4- Etkilenen hemisferdeki NIRS degisimi ile halihazirda hasta takibinde kullanilan
NIHSS degisimi arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon saptandi (r=-0.307,
p=0.013). Etkilenmeyen hemisferde ise negatif yonde zayif korelasyon olmasina ragmen
anlamli farklilik yoktu (r=-0.092, p=0.467). Tedavi uygulanan hastalarin takibinde
subjektif bir skorlama olan NIHSS yerine daha objektif olan NIRS 6lgiim

parametrelerinin kullanilabilecegi kanisina varilmistir.
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EK-1 AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Calismamizdaki amag acil servise inme (felg) ile bagvuran hastalarin uygulanan piht1 eritici, damar agici,
kan sulandirict tedavisi sirasinda veya girisimsel radyoloji tarafindan yapilan anjio yontemi ile damar
icerisindeki pihtry1 alma tedavisi oncesinde ve sonrasinda Near Infrared Spectroscopy (NIRS) denilen
cihazin alnin sag ve sol tarafina yapistirilan problari ile beynin oksijen seviyesindeki dl¢timiinii yapmaktir.
Boylece tedavi dncesi ve sonrasindaki dl¢iimler ile beyin dokusunun tedaviye yanitini sayisal degerler ile
degerlendirebiliriz. Ayrica gelisebilecek komplikasyonlari erken asamada saptayabiliriz. Aragtirmamiz tek
merkezli olup, yaklasik 6 ay siirecegi ongoriilmektedir. Arastirmamiza 77 kisi dahil edilmesi planlanmustir.
Calismay1 yaparken sizi muayene eden hekime herhangi bir miidahalede bulunulmayacaktir. Arastirmact
muayeneniz ve tedavinizle es zamanli olarak NIRS cihazi ile dlglimiiniizii yapacaktir. Eger ¢aligmaya
katilmay1 kabul ederseniz, bu sizin tedavinizde bir aksama ya da gecikmeye neden olmayacaktir.
Aragtirmaya katilip katilmama konusunda tamamen 6zgiirsliniiz. Bu arastirmaya katilmamak sizin mevcut
durumdaki tedavinizi veya almakta oldugunuz hizmeti ve hekiminizle olan iligkinizi kesinlikle
etkilemeyecektir. Istediginiz zaman haber vererek calismadan ¢ekilme hakkina sahipsiniz; ayrica gerekli
goriildiigii takdirde tibbi durumunuza herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirici tarafindan
arastirma dis1 birakilabilirsiniz. Aragtirmaya katildiginiz takdirde, ¢alismada yapilacak harcamalar ile ilgili
sizden herhangi bir iicret talep edilmeyecek ya da size herhangi bir {icret 6denmeyecektir. Ayrica aragtirma
sonunda size ait bilgiler, kimliginiz agiklanmadan sadece bilimsel amaglara hizmet edecektir.
Katilimcinin/Hastanin Beyani

Saym Dr. Gokhan ERSUNAN tarafindan RTE Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigi’nde tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi.
Bu bilgilerden sonra boéyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma
sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inantyorum. Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amagclarla kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven
verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan gekilebilirim. Ancak
aragtirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan g¢ekilecegimi 6nceden bildirmemim uygun
olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmaci
tarafindan arastirmadan cikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili
herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 5deme yapilmayacaktir. Ister dogrudan ister
dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi biliyorum.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Gokhan ERSUNAN 1 ilgili
hastanenin (RTE Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi) acil servisinden
bulabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayic1 bir davranisla kargilagmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun
tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diisiinme
sliresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer” (denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu
konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve géniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzalamis
bulundugum bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

GONULLU ONAY FORMU

Yukarida goniillitye arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum. Bunlar hakkinda
bana yazil1 ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla higbir
baski1 ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Goéniilliiniin Adi-soyad1, imzas1, Adresi (varsa telefon no., faks no,...)
Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin adi-soyadi, imzasi, adresi (varsa telefon no.,

faks no,...)

Agiklamalar1 yapan arastirmacinin adi-soyadi, imzasi
Dr. Ismail ATAS

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin adi-soyadi, imzasi, gorevi
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EK-2 VERI TOPLAMA SABLONU

Yas( ) Cinsiyet( )
Kisa Anamnez:

e Sikayeti:

e Bagslangic zamanu:
e Ozgecmis:

e Kullandigi ilaglar:

Basvuru vitalleri: TA NABIZ SS SPO?

NIRS iLE rSO2 NIRS iLE GKS” NIHSS* | TA
DEGERI—SOL rso2
HEMISFER DEGERIi—
SAG
HEMISFER

TROMBOLIiZ ONCESI

TROMBOLIZ
ESNASINDA
(15. dakika)

TROMBOLIZ
ESNASINDA
(30. dakika)

TROMBOLIZ
ESNASINDA
(45. dakika)

TROMBOLIZ
ESNASINDA
(60. dakika)

TROMBOLIZ
SONRASI

TROMBEKTOMI
ONCESI

TROMBEKTOMI
SONRASI

KLINIK DURUM: lyilesme Kétiilesme Degismeme
GORUNTULEME YONTEMLERI: BBT BBTA BDW-MR

LABORATUVAR DEGERLERI:

Glukoz: LDH: Kalsiyum: Sodyum: Troponin: CK-MB:
Whbc: Hgb: PIt: MPV: aPTT: PT: INR:
ETKILENEN DAMAR: MCA ACA PCA
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