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OZET

Ozkan B., ‘Eskisehir Osmangazi Universitesi Acil Servisine Basvuran Yeni
Tani inme Hastalarinda Basvuru Siiresini Etkileyen Faktoérlerin Hasta
Yoénetimi Uzerine Etkisinin Arastirimasr’ Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakultesi Acil Tip Anabilim Dali Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2019.
Calismamizin amaci, inme tanisi almis hastalarin hastaneye bagvurularindaki
gecikmelerin nedenlerini arastirmakti. 01.03.2018-28.02.2019 tarihleri arasinda
ESOGU acil servisine bagvuran yeni tani inme hastalarini iceren ileriye déniik
g6zlemsel bir calismadir. Calismaya dahil edilen hastalarin %56.6’s1 (n=296)
erkekti. Hastalarin yaslari 19-107 arasinda degismekte olup ortalamaztstd
68,4+13,0 yil olarak saptandi. Tum olgularin %83,6’sina (n=437) iskemik inme,
%7,5'ine (n=39) hemorajik inme, %9’una da (n=47) GIA tanis| kondu. Hastalarin
%22,2'sine (n=116) rtPA uygulandi, %10,3'G (n=54) endovaskuler girisime
alindi. Toplamda 436 hastanin hastane Oncesi sureleri analiz edildi. Surelere
bakildiginda semptomlari farketme slresi ortalamazstd 130,7+10,8 dk,
semptomlari farkettikten sonra hastaneye varis suresi ortalamazstd 150,6+12,1
dk, semptom kapi zamani ise ortalamazstd 362+400 dk olarak bulundu.
Universite ve Ustii egitim alanlarda orttstd 90,8+7,0 dk (p<0,001) olarak tespit
ettik. Egitim duzeyi arttikca hastaneye gelis surelerinin kisaldigini gorduk.
NIHSS skorunun yiksek olan hastalarin surelerinin anlaml olarak daha kisa
oldugu ve iki degisken arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi (Spearman’s
p= -0,315, p<0,001). Semptom-kapi zamaninin uzamasinda tek yasamanin
(p<0,001), 112 acil servisi aktive etmemenin (p<0.001), yakinlarinin inme
hakkindaki bilgi eksikliginin (p<0,001) etkili oldugunu gordik. Bilgi kaynagdi
olarak halk semineri (p=0,030) ve saglik personeli (p=0,003) cevabi verenlerin,
arkadas/akraba cevabini verenlere gore saglik ekibini arama surelerinin anlamli
bir sekilde daha kisa oldugunu gordik. Bulgularimiz toplumda inme
farkindaliginin olusmasi ve risk faktorlerininin bilinmesi ile inmeye daha erken

mudahale sansinin oldugunu gosterdi.

Anahtar Kelimeler: inme, hastane éncesi gecikme, farkindalik
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ABSTRACT

OZKAN B., “Analysis of the factors influencing the admission time to the
new acute stroke patients presenting to the Emergency Department of
Eskisehir Osmangazi University”, Eskigsehir Osmangazi University Faculty
of Medicine Department of Emergency Medicine Specialty Thesis,
Eskisehir, 2019. The aim of our study was to investigate the causes of delays
in patients admitted to hospital with stroke diagnosis. It is a prospective
observational study including newly diagnosed stroke patients admitted to
ESOGU emergency department between 01.03.2018-28.02.2019. 56.6% (n =
296) of the patients were male. The age of the patients ranged from 19-107
years with a mean of 68.4 + 13.0 years. 83.6% (n = 437) were diagnosed as
ischemic stroke, 7.5% (n = 39) were hemorrhagic and 9% (n = 47) were
diagnosed as TIA. tPA was applied to 22.2% (n = 116) of the patients, and
10.3% (n = 54) of them underwent endovascular intervention. Pre-
hospitalization time of 436 patients was analyzed. Mean duration of symptom
recognition was 130.7 + 10.8 min, duration of admission to hospital after
detection of symptoms was 150.6 £ 12.1 min. Mean time to symptom-door was
36.2 £ 400 min and also we found the symptom-door time 90.8 £ 7.0 min (p
<0.001) in university and higher education. As the level of education increased,
we found that the duration of hospitalization was shortened. The duration of the
patients with high NIHSS score was significantly shorter and there was a
positive correlation between the two variables (Spearmen’s p = -0.315, p
<0.001). We found that single-life (p <0.001), non-using 112 emergency
services (p <0.001), and lack of knowledge about stroke (p <0.001) were
effective in prolonging symptom-door time. As a source of information, we found
that those who answered the “public seminar’ (p = 0.030) and “health
professional care”(p = 0.003) had significantly shorter time to call the 112
emergency services than those who gave the “friend/relative” response. Our
findings showed that there was a chance of early intervention in stroke with the

awareness of stroke and the awareness of the risk factors.

Key Words: Stroke, prehospital delay, awareness
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1. GIRIS

inme, serebrovaskiiler hastaliklara bagli olarak gelisen, ani yerlesimli,

fokal nérolojik bir sendromu ifade etmektedir (1).

Hem ulkemizde hem dinyada bir¢ok Ulkede ikinci sirada gelen 6lum
nedenidir (2). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde 5. 6lim sebebi ve uzun
sureli sakathgin 6nde gelen nedenidir. Ortalama her 40 saniyede bir kisi inme
gecirmektedir ve ortalama her 40 dakikada bir kisi inmeden dolayi 6lmektedir
(3). 2017 yih Tirkiye istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére 6liim nedenleri
siralamasinda ilk sirada yer alan dolagsim sistemi hastaliklari igerisinde yer

alip élumlerin %22,9'unu olusturdugu bildiriimigtir (4).

Toplumun Uretken yas grubunda da sik goériimesi, akut dénem
sonrasinda komplikasyonlarin gorilmesi ve ciddi morbiditelere yol
acmasindan dolayr 6nemli bir toplum saghgi sorunudur. Risk faktorlerinin
fazla olmasi yaninda bunlarin geriye dondurulebilir nedenler olmasiyla

onlenebilir bir hastalik olarak kabul edilmektedir.

Patofizyolojik olarak iki tip inme mevcut olup bu siniflandirma tedavi
algoritmalarini  degistirmektedir. Bunlardan biri emboli, tromboz veya
tromboemboli nedeni ile beynin parankiminin perfuzyonunun bozuldugu
iskemik tipte inme (i), digeri ise subaraknoid kanama veya parankim
kanamasi ile olusan hemorajik inmedir (Hi). Olgularinin %80-85'i iskemik,
%15-20’si hemorajik kokenlidir (5).

intrakranial kanamalarin en cok gériilen 2 nedeni hipertansif damar
hasari ve serebral amiloid anjiyopatidir. Hipertansif kanamalar kuguk
penetran arterlerdeki ve arteriollerdeki dejeneratif degisikliklerden

kaynaklanir (6).

Serebral kan akiminda tam tikanma sonucu ortaya c¢ikan iskemik

inmede ise tikanmanin merkezindeki hulcrelerde geri donusslz hasar



meydana gelirken, periferdeki (penumbra) hdcrelerde geri donusumli
hasarlar meydana gelir. Tedavinin de ana hedefini bu penumbra alani

olusturmaktadir ve erken tespiti dGnemlidir (7).

intravenéz rekombinant doku plazminojen aktivatéri (IV rtPA) akut
iskemik inmede yararli oldugu gosterilmis bir tedavi yontemidir (8). 2018
Akut iskemik inme Hastalarinin Erken Dénem Ydnetimi Kilavuzunda, belirti
baslangicindan itibaren ilk 3-4.5 saat icinde dnerilir. Mekanik trombektomi ise
endikasyon dahilinde inme baslangicindan itibaren ilk 6 saatte Onerilirken

yeni kilavuzlarda 6 ile 24 saate kadar uzayabilmektedir (9).

Trombolitik tedavi yontemi ABD’de 1996 yilinda baglamis (10),
ulkemizde ise 2006'da ilk 3 saatte gelen iskemik inme olgularinda kullanmak
Uzere ruhsatlandiriimistir. Ulkemizde fibrinolitik tedavi cok az merkezde
uygulanmaktadir ve inme Unitelerinin sayisi da ¢ok azdir. Tedavi
yontemlerinin ilerlemesi sonucunda 2012’den itibaren ilk 4,5 saat olarak

tedavi penceresi uzatilmistir (11).

Bu tedavinin uygulanabilmesindeki en o6nemli etken suredir.
Hastaneye erken basvurma ve hizli acil servis yonetimi ile bu hastalara erken
midahale sansi dogmaktadir. inme bulgularinin hasta ve hasta yakinlari
tarafindan taninmamasi, inmenin acil kavrami i¢ine alinmamasi inme
hastalarina hizli yaklasmay! engellemektedir. Bu nedenle bodyle ciddi bir
durum ile kargilasildiginda acil saglik hizmetine erken donemde ulagiimasi
ve bu olgularda reperfuzyon tedavisinin hizli sekilde yapilmasi inme

yonetiminde en 6nemli basamaktir.

Yapilan arastirmalar acil servise inmeyle gelen hastalarin erken teghis
ve tedavisi ile bu hastaligin mortalite ve morbidite Uzerine etkilerinin
azaltilabilecegini gdstermistir(12, 13). inme sonrasi hastalarin yatak bagimli
hale gelmesi topluma hem ciddi bir ekonomik yik hem de hasta yakinlarina
surekli bakim zorunlulugu getirmektedir. Bu nedenle inme tani ve tedavisi

zamanla yarisilan acil bir durum kabul edilmelidir.



Inme hastalarinin  midahalesindeki gecikmenin en  6nemli
nedenlerinden birisi hastane oncesinde olugan zaman kaybidir. Zaman
kaybina yol agan en dnemli nedenler ise hasta ve hasta yakinlari tarafindan
inme belirtilerine yeterince 6nem veriimemesi, hastaligin inkari, belirtilerin

kendiliginden iyilesebilecegi dustncesi yer almaktadir (14).

Eskisehir Osmangazi Universitesi (ESOGU) Tip Fakiiltesi Hastanesi
2009 yilinda inme merkezi olarak belirlenmis ve Eskisehir Valiligi ile “Beyin
Krizi Protokoll” imzalanmistir(EK-1). Bu protokol geregi 2009 yilindan bu
yana rtPA adayi hastalar, 2012 yilindan itibaren de endovaskuler girisim

aday! hastalar merkezimize yonlendiriimektedir.

Biz bu galismamizda Eskisehir bélgesinde ESOGU Acil Servisi'ne
basvuran yeni iskemik inme tanisi almis hastalarda rekanalizasyonun

gecikmesine neden olan hastane 6ncesi faktorleri aragtirmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Tanimi

Dinya Saghk Orgiti’'nin (DSO) yaptigi tanima goére inme; hizla
gelisen ve 24 saat veya daha uzun suren ya da oOlumle sonuglanabilen,
serebral iglevlerin fokal veya global bozukluguna bagh bulgular olarak
tanimlamaktadir (15). Bu tanima gore serebral infarkt, primer intraserebral
kanama (PIK) ve Subaraknoid kanama (SAK) bu kapsama girmektedir. DSO,

gecici iskemik atagini (GiA) ise inme kapsamina almamaktadir (16, 17).
2.1.1. Gegici iskemik Atak (GiA)

inme ve GIA'nin tanimlari, énceleri belirti ve bulgularin siiresine gére
belirlenmekte idi. 24 saatten kisa suren, gecici, ani baslangicli, ilerleyici
olmayan, beyin, retina veya kohlea iskemisine bagh olarak olusan norolojik
defisit olarak tanimlanmakta idi. Klinik g6ézlem ve modern goruntuleme
yontemleriyle gergeklestirilen guncel aragtirmalar, beyin iskemisinin siresinin
ve geri donebilirliginin degisken oldugunu gdstermektedir. AHA/ASA 2018
kilavuzuna gdre siirenin degisken olusu nedeniyle, inme ile GIA'y
ayristirmak icin sabit bir sire kistasi olmamasi gerektigi dusincesi hakim
olmustur. Gegici kelimesi, bulgularin kalici olmadigini goésterir. iskemik
inmenin kapsaml bir tanimi, iskemi surecini dogru bir sekilde belirleyebilmek

icin klinik bulgular ve infarkt kanitlari gerektirir (9).
2.1.2. iskemik inme

Fokal serebral, spinal veya retinal enfarkta bagli gelisen norolojik

disfonksiyon epizotudur.



2.1.3. Sessiz infarkt

Goruntluleme veya noropatolojik olarak MSS infarkti kaniti olmasina

ragmen, bu lezyona bagli olusan bir akut noérolojik disfonksiyon hikayesinin

olmadigi durumlardir.

2.1.4. intraserebral Hemoraji

Travmaya bagli olmaksizin beyin parankimi veya ventrikiler sistem

icerisinde fokal kan birikimi olmasi ve buna bagl olarak hizli gelisen nérolojik

disfonksiyon bulgularinin olmasidir.

2.1.5. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid bogluga kanama olmasi ve buna bagli inme bulgularinin

gOrulmesidir.
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2.2. Inme Epidemiyolojisi

Inme geligmis Ulkelerde mortalitenin dnde gelen ikinci, morbiditenin ise
en sik nedenidir (19). Diinya Saglik Orgiti'ne (DSO) goére her yil diinya
¢apinda 15 milyon insan inme tanisi aliyor. Bunlardan 5 milyonu 6lumle ve 5
milyonu da kalici olarak sakatlikla sonuglaniyor (20). ABD’de her yil yaklagik
800.000 yeni inme vakasinin oldugu ve inmenin her yil 165.000 kisinin
Olimune sebep oldudu biliniyor. ABD’de, tim olumler arasinda 5. sirada olup
inme ile direkt ya da dolayh olarak iligkili harcamalar yilda 41 milyar dolar

dizeyindedir.

inme insidansi gelismis Ulkelerde tim vyas gruplarinda 125-
175/100.000 iken, Ulkemizde ise tium yas gruplarinda bu oran 176/100.000
olarak bildirilmigtir (21). Yasa goére inme insidansi 55-64 yas arasinda 1,7-
3,6/1000, 65-74 yas arasinda 4,9-8,9/1000 ve 75 yas Uzerinde 13,5-
17,9/1000 oraninda goérulmektedir (22).

Gelismis Ulkelerde iskemik ve hemorajik inmenin toplam mortalite
oranlari 1990'dan 2013'e (112,9 / 100.000 ve 67.2 / 100.000) neredeyse
yariya inerken, gelismekte olan (lkelerde ii ve Hi mortalite oranlari sadece
yaklasik %15 oraninda (1990'da 160.9 / 100.000'den) dusmustur (20).

2016 yili Global Burden Disease (GBD) calismasi, inme igin mortalite
ve insidans oranlarinin azalmakta oldugunu gosterirken, inmeye badgli
Olumlerin ve kaybedilen yeti yitimine goére ayarlanmis yasam yili DALY(
disabilitiy Adjusted Life Years)'lerin mutlak sayisini yansitan toplumsal inme
yukunun ylUksek oldugunu ve son 20 yilda artmakta oldugunu gostermektedir
(20)

Turkiye‘'de Ulke genelini kapsayan bir c¢alisma yoktur. Turk Cok
Merkezli inme Calismasi sonuclarina gore, Tirkiye'de niifusa gore
oranlandiginda her yil 125.000 yeni inme olgusu goéruldigld tahmin

edilmektedir. Mortalite orani ise %24 olarak verilmektedir inme tlrlerine



baktigimizda isellkemizde ¢ok merkezli bir galismada, iskemik inme %72,

hemorajik inme %28 oraninda bulunmustur (23).

2017 yilinda llkemizde Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesinde
yapilan bir toplantida, en son istatistik verilerine goére uluslararasi inme
insidansi her 100.000 kisilik nufus basina 258 kisi, prevalansi ise 502 Kisi
oldugu rapor edilmis. Ayni toplantida Ulkemiz igin bu rakamlarin 100.000
kisilik niifus basina 177 ile 254 arasinda oldugu bildirilmis. Ulkemizde her yil
ortalama 132.000 yeni inme vakasina gorilmekte olup, inme ve
komplikasyonlari ile yasamaya devam eden yaklasik 191.000 kisi oldugu
tahmin edilmektedir. Surecin siklik disinda daha da o6nemli boyutunu
olusturan sakathk nedeniyle kaybedilen yasam vyili-DALY- bakimindan da
tum hastaliklar arasinda Uguncu sirayl almaktadir. Dinya genelinde DALY
kaybr 2010 yilinda 102 milyon iken 2013 yilinda 113 milyon olarak tespit
edilmis (24).

2017 yil TUIK verilerine gore iilkemizde 8lim nedenleri siralamasinda
ilk sirada (%21,7) yer alan iskemik kalp hastaliklarindan sonra %15 ile 2.
Sirada oldugu bildirilmis. Serebrovaskuller hastaliga bagh dlumler 2008’te
15.953 kisi iken 2016°da 38.395 kisi olarak tespit edilmis (25).

Ulkemizde saglik verilerinin net sekilde ulagilamamasindan dolayi

inme prevalansi bilinmemektedir (26).
2.3. Inme Patofizyolojisi

Serebral perflizyon basincindaki diusme serebral kan akiminda
kademeli olarak duslise neden olmaktadir. Asiri beyin aktivitesi harig
tutulursa normalde 100 gr. beyin dokusu igin dakikada 3,5 (£0,2) mililitre
oksijen ihtiyaci vardir (27).

iskemik dokunun prognozunu belirleyen en énemli etkenler iskeminin
siddeti ve suresidir. Serebral kan akimi (SKA) 10 ml/100gr/dk’nin altina



dustuginde ise enerji yoksunlugu ortaya c¢ikar. Bu durumdan sonra
hicrelerde hipoksik belirtiler ortaya c¢ikmaya ve hidcre o6lumiU olugsmaya
bagslamaktadir. Néronlar SKA kisa slre icinde tekrar saglanmaz ise Olurler.
Tikanmanin merkezindeki bu bélgeye iskemik cekirdek denmektedir. iskemik
cekirdegin etrafinda elektriksel olarak sessiz ancak iskemik geri donusun
olabilecegi beyin bodlgeleri bulunur. Bu bdlgelere penumbra alani
denmektedir. Noronal hasar hizli geligir ve iskemi suresi uzadik¢a geri

dondurllebilme guglesir (6).

Penumbra alani hipoksiye birkag saat dayanmaktadir. Eger akim
tekrar saglanmazsa penumbra alani da iskemik c¢ekirdek alanina doénugsur.
Fibrinolitik tedavinin hedefi penumbray kurtarmaktir. Penumbranin enfarkta
dénismeden yasamsal fonksiyonlarini minimuma indirerek devam ettigi,
iskemiye tahammul sinirina da tedavi penceresi denir. Fibrinolitik uygulama
bu sure icerisinde yapiimalidir (28). Bu nedenle reperfizyonun saglanmasi

zamana karsi yapilan bir yaristir (29).
2.4. Inmede Etiyoloji ve Siniflandirma

inme etiyolojisine yonelik ilk siniflandirmalar; ndrogéruntileme,
kardiyak, hematolojik, biyokimyasal ve fizyopatolojik Ozellikleri g6z onlne
alindiginda kaynaklandigr damara gore arteriyel veya vendz kaynakli olabilir
(30). Arteriyel kaynakli olan inme, iskemik veya hemorajik Ozelliktedir. Bati
toplumu ve Amerika‘da tim inme hastalarinin %85 kadari iskemik, %14G ise

hemorajik inme tipindedir. Ancak %0,5-1 kadari ven6z inme o6zelligindedir

7).
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, o . ajtransient iskemik atalk
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Sekil 2.2. Kaynagina gore inmelerin siniflandiriimasi (30)

Serebral etiyolojiye gore siniflandiriimasi, akut iskemi tedavisinin
duzenlenmesi ve prognoz tahmini ile birlikte, sekonder koruma agisindan da
¢ok oOnemlidir (23). 1991 vyilinda iskemik inmede prognoz ve tedavi
protokollerinin belirlenmesi icin “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST)” adiyla yapilan calismada kullanilan siniflandirma hem klinik
bulgulari hem de etiyolojik faktorleri icermektedir (31). Bu siniflandirmada

iskemik inmeler 5 baslik altinda incelenmektedir (32) .

1) Biiyiik Damar Hastaligi (frombozis veya emboli)

2) Kardiyoembolizm

Akut inme 3) Kii¢iik damar hastalgi (lakiiner)

4} Diger nedenlere bagliiskemik infarktiis

5) nedenibelirlenemeyen (kriptojenik)

Sekil 2.3. TOAST Siniflamasi
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Ayrica gunumuzde TOAST siniflandirmasinin revize hali gibi gorulen
“Classification System For Ischemic Stroke ” siniflandirmasi, birgok etiyolojik
nedeni olan hastalarda izlenecek kriterleri icermektedir. Boylece altta yatan

en muhtemel neden ortaya konabilmektedir (33).
Buyiik Damar Hastaligi

Eksternal/internal karotis, vertebral, subklaviyan, brakiosefalik arterler
ve baziler arter sirkllasyonu buydk damarlari olusturur. Etyolojisinde
aterosklerotik ya da aterosklerotik olmayan hastaliklar iginde diseksiyonlar,
serebral vazokonstriksiyon sendromlari, infeksiyoz ve kalitimsal nedenler
olarak siniflandirilabilir.  Tum iskemik inmelerin yaklagik %50’sini

olusturmaktadir. Klinik tablo patolojik damara gore degismektedir.

inmenin biiyiikk damar hastaligina bagh oldugunu séyleyebilmek icin,
bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve Difuzyon Manyetik Rezonans (MR)
goruntilemesinde bir arter sulama alanina uyan enfarktis boyutunun 1,5
cm’den buyuk olmasi, Doppler Ultrasonografi (USG) ve anjiografide klinik
belirtilerden sorumlu damarin yarisindan fazlasinda darlik veya tikaniklik

tespit edilmesi gereklidir (34).
Kardiyoembolizm

iskemik inmelerin yaklasik %20’sini olusturur. Orta yas grubu
hastalarda kardiyoembolinin en sik nedeni olarak miyokard infarktlsu, ileri

yaslarda ise nonvalviler atriyal fibrilasyondur (35)

Genellikle ani olarak baglayan ve biling bozuklugu, epileptik nébetlerin
eslik ettigi inmelerdir. infarktin rekanalizasyonu ile bulgular hizla diizelebilir.
Kardiyoembolik infarktta BBT veya MR’da, genis damar tikanikliklarinda
oldugu gibi, bir arter sulama alanina uyan genis kortikal infarktlar gorulebilse
de, degisik sulama alanlarinda birden fazla lezyonun varlidi ayirici tanida yol

gOstericidir.
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Kugilik Damar Hastalig: (Lakiin)

Siklikla, hipertnsiyon (HT) veya diyabetis mellitis (DM) hastalik
Oykusu olan yagh hastalarda ortaya c¢ikan inme tipidir ve tum iskemik
enfarktlslerin dortte birini olusturur. Lezyonlar subkortikal yerlesimlidir. Bazal
ganglion, talamus, korona radiata, internal kapsul ve beyin sapini besleyen
kuguk capli delici (penetran) arterlerde tikaniklik sonucu bu bolgelerde infarkt
gelisir (36) .

Klgluk damar oklizyonu tanisi i¢cin BT/MR’da saptanan infarkt
boyutunun 1,5 cm’den kiguk olmasi taniyi glglendiren bulgulardandir. Kaguk
damar hastaligi denebilmesi i¢cin emboliye sebep olan bir kalp hastaligi ya da
o bdlgeyi besleyen arterlerde %50°’den fazla darlik olusturan biylk damar

hastaligi bulunmamalidir (37).
Diger Belirlenen Nedenlere Bagh iskemik inme

Tdm iskemik inmelerin %5 gibi dusuk orandaki boliminden sorumiu
enfarktlardir. Bu inme tipinde santral sinir sisteminin primer ve sekonder
vaskdlitleri, fibromuskuler displazi hastaligi, Moyamoya Hastali§i, serebral
amiloid anjiyopati, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile

hematolojik hastaliklar yer alir.
Nedeni Belirlenemeyen iskemik inme (Kriptojenik)

iskemik inmelerin yaklasik %15-40’da inmeden sorumlu etiyolojik
faktor tespit edilememistir. Bu grup kriptojenik inme hastalarini olusturur.
Genel durum bozuklugu olan veya teknik nedenlerle kardiyak vaskuler

degerlendiriimesi tam yapilamayan hastalar da bu grupta siniflandirilir (38).
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2.5. inmede Risk Faktorleri

2.5.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a. Yas: Tum inmelerin yaklagik %50’si 70 yas Uzerinde goérulmektedir
(39). inme insidansinin yas ile progresif bir sekilde arttigi gorilmustir. 55

yasindan sonra her dekatta bu risk 2 katina gikmaktadir (40).

b. Cinsiyet: Erkeklerde inme gorulme sikligi kadinlara gore daha fazla
bulunmustur. Ancak gelismis Ulkelerde 35-44 yas araligi ve 85 ustu yas
Ustiinde kadinlarda daha fazla inme gorildigi tespit edilmistir. inme
erkeklerde daha sik gorulmesine ragmen inmeye bagli mortalite kadinlarda
daha yuksektir (41).

Ulkemizde yapilan calismalara bakildiginda; hemorajik inme 40 yas
altinda her iki cinsiyette esit goértlmektedir, hem iskemik hem de hemorajik
inme 40-64 yas arasinda erkeklerde daha sik, 65 yas Ustinde ise kadinlarda
daha sik gorilmektedir (26).

c. Aile Oykiisii: Aile 8ykisinin olmasi artmis inme riski ile
korelasyon gostermektedir. Ailesinde ylksek inme riski tasiyanlarin
tasimayanlara oranla 4 kat inme gecirmeye ve bu inmenin erken yasta

olusmasina aday olduklari tespit edilmistir (42).

d. Irk: Siyah irkta inme riskinin daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Ayrica Japonlarda, Cinlilerde ve Korelilerde beyaz irka gore intraserebral
kanama daha c¢ok gorulmektedir. ABD’de ve Bati Avrupa’da intraserebral
kanama sikhidi %20 iken, Japonya’da bu oran %40’dir (43, 44).

2.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

a. Hipertansiyon (HT): HT hem iskemik hem de hemorajik inme igin
degistirilebilir risk faktorlerinin en dnemlisidir. Kan basinci arttikga hipertansif

aralikta olmasa bile inme riskinde artis goértlmektedir (45).
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b. Diyabetes Mellitus (DM): inme igin bagimsiz bir risk faktériddr.
DM’li hastada inme riskinin normal bireylere gore 1,8-6 oraninda bagimsiz

olarak artigi gosterilmistir (46).

c. Dislipidemi: Epidemiyolojik c¢alismalarda hiperkolesterolemik
bireylerde artmig iskemik inme riskinin oldugunu, daha duisuk kolesterol
duzeyine sahip bireylerde ise yuksek hemorajik inme riskinin oldugu isaret
edilmistir. Ayrica bu calismalarda siklikla ylksek dansiteli lipoproteinemi
(HDL) duzeyi yuksek olan kisilerin daha dusuk inme riski tasidigini
gOstermektedir. Trigliseritler ile iskemik inme iligkisini arastiran ¢alismalarin

sonuglari geligkilidir (47, 48).

d. Sigara: Hemen hemen tim iskemik inme risk faktorleri ile ilgili
yapilan ¢alismalarda sigara i¢ciminin kuvvetli risk faktoérlerinden biri oldugu ve
inme riskini 2 kat arttirdigi tespit edilmistir (49). Sigara kullananlarda
hemorajik inme riski de 2-4 kat artmaktadir. Birgok metaanaliz ¢alismasinda

sigara igmeyen bireylere gore inme riskini arttirdigi tespit edilmistir (50-53).

e. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Atriyal fibrilasyon: inmeye
neden olan kalp hastaliklari arasinda en sik olarak kardiyomiyopati, valvuler
kalp hastaliklari, endokarditler ve konjenital anomaliler yer almaktadir. Bu
hastaliklar icinde en yuksek risk romatizmal mitral stenoz varliginda
gorulmekte olup, atriyal fibrilasyon (AF) varhiginda bu risk 17 kat artmaktadir.
Ayrica diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak AF varligi 4 kat inme riskini
artirmaktadir (54).

American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) ve European Society of Cardiology (ESC) komisyonlarinin
2014’de revize ettikleri renberde, non-valviler AF olan hastalarda bagimsiz
inme tahmininde kullaniimak UGzere gelistiriimis CHADS2 yerine CHA2DS2-
VASc 6neriliyor (55, 56).
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Tablo 2.1. CHA2DS2-VASc skorlamasi (56)

l

C - Konjestif kalp yetmezligi 1 puan 1 puan
H - Hipertansiyon 1 puan 1 puan
A - yas>75 1 puan 2 puan
D - Diyabet 1 puan 1 puan
S - inme/tia dykusu 2 puan 2 puan
V — Vaskduler hastalik 1 puan
A —Yas 65-74 1 puan
S — Kadin Cinsiyet 1 puan
Skor 0=dUsuk risk, skor 1-2= orta risk, Skor 23= ylksek risk

Toplam skor CHADS2 CHA2DS2-VASc
0 1.9 0
1 2.8 1.3
2 4.0 2.2
3 5.9 3.2
4 8.5 4.0
5 12.5 6.7
6 18.2 9.8
7 - 9.6
8 - 6.7
9 - 15.2

2.5.3. Kesinlesmemis Risk Faktorleri

a) Alkol Kullanimi: Alkol tuketimi ozellikle hemorajik inme basta
olmak Uzere tum inme tiplerinde ve kardiyovaskuler hastaliklarda mortalite de
artisa neden olmaktadir. Ayrica fazla miktarda alkol tiketimi hipertansiyona
neden olur ve koagulasyonu artirmak suretiyle de serebral kan akimini azaltir
(57)

b) Obezite: Obezite genellikle, diabet ve hiperlipidemi ile birlikte
oldugunda, inme igin risk faktoriidir (37). inmenin obezitenin derecesine

paralel ve lineer bir iligkisi vardir. Obezite tipinin de 6nemli bir risk faktoru
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oldugu ve abdominal obezitenin iskemik inmelerde risk artisina neden oldugu
bilinmektedir (58, 59).

c) Beslenme Aligkanliklar: Diyetteki yag miktari, ¢cesidi ve meyve-
sebze agirlikl beslenmenin inme ile iligkisi tam olarak agiklanamamistir ama
dusuk yas, artmis meyve ve sebze tuketimi inme riskini azalttig
dusundlmektedir. Bu durum hem yandas hastaliklarda (HT, DM vb.)
azalmaya neden oldugu icin hem de dusuk sodyum ve yuksek potasyum

iceren gidalara bagli oldugu dusinulmektedir (60).

d Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivite dogrudan inme riskini azaltmaz.
Vucut agiriginin azalmasi, kan basinci regulasyonu, serum kolesterol
seviyesinin dUGmesi, glikoz toleransi tzerine olumlu etkileriyle dolayl olarak
inme siklidinda da azalmaya neden olabilir. Dizenli (ortalama 30 dakika/gun)
fiziksel aktivite ile kardiyovaskuler olay gelisme sikligi azalma gostermektedir
(61, 62).

e) Hiperhomosisteinemi: Normal plazma homosistein dizeyi 5-15
mikromol/L olarak kabul edilmekte ve 16 mikromol/L‘nin Gzerindeki rakamlar
hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. Artmis kan homosistein

yuksekligi, aterosklerotik ve fibrinoembolik olaylarda riski artirmaktadir (63).

f) llag Kullanimi ve Bagimhhg:: Kokain, eroin ve amfetamin gibi
bagimhlik yapan maddelerin kan basincinda yapacagi anlik degisimler
emboli ile sonuglanabilen infektif endokardite neden olmak suretiyle inme

riskini dolayl yoldan artirmaktadir (64).

g) Oral Kontraseptif kullanimi ve hormon replasman tedavisi: Oral
kontraseptiflerin inme riski, icerdikleri estradiol miktar ile iligkili olup, 50
mikrogramdan fazla estradiol igeren ilk jenerasyon ilaglarda bu risk fazladir.
Son zamanlarda kullanilan dusuk estradiolli ve kombine preparatlarda risk
azalmasina ragmen hala devam etmektedir. Hormon replasman tedavisi alan

postmenopozal donem kadinlarda inme riski artis gostermektedir (65).
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h) Hiperkoagiilabilite: Edinsel ya da kaltiimis hiperkoagulabilite
durumlarin (protein C, protein S, faktor V Leiden mutasyonu, AT Il eksikligi,
protrombin 20210 mutasyonu) siklikla vendéz fibrinoza yol actidi bilinmektedir.
iskemik inme igin gercek risk degerleri kuskulu olmakla birlikte bir calismada
patent foramen ovale olan kisilerde hiperkoagulabilite durumunda iskemik

inmenin daha sik oldugu gosterilmistir (66).

1) Fibrinojen: 1997‘de Smith ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada, fibrinojen yuksekligi, inme risk faktérl olarak belirlenmistir.1984
ve 1997°de yayinlanan iki calismada plazma fibrinojenindeki yukseklik inme
icin risk faktorl olarak belirlenmistir. 1999°da yapilan bir g¢alismada ise
fibrinojen yuksekliginin tek basina inme riskini artirmasi nedeniyle bagimsiz
bir risk faktort oldugu belirtilmigtir (66).

i) inflamasyon: Serebral kan damarlarinin endotel yiizeyindeki hasar
intraliminal fibrinoz ve inme igin bir risk faktoridur (68). Bir akut faz reaktani
olan CRP‘nin seviyesi inme riski ile iligkili bulunmus ve ylksek CRP

seviyelerinin inme riskini 2-3 kat arttirdigi1 gosterilmistir (67).

J) Migren: Migren ile inme iligkisi, Ozellikle aurali migrende
gOsterilmigtir. Migren hastalari ile normal populasyon karsilastirildiginda,
migrenlilerde 7 kat daha fazla oranda, beyinde 06zellikle arka dolagimda
lokalize sessiz infarktlar saptanmistir. Bunun atak sikhigi ile iligkili oldugu
gosterilmis (68). Aurali migren ile inme arasindaki iligkide patofizyolojik
mekanizma olarak, 6zellikle arka sistem dolasiminda kan akiminin ve
volumunun azalmasi ile fibrinosit aktivasyon ve agregasyonunun artisi

gosterilmektedir (48).
2.6. inmede Tani

inme hastalarinda ilk klinik degerlendirme, inme tipinin ve hastalarin
klinik durumunun belirlenmesi acisindan kritk énem tasimaktadir. inme,

serebral fonksiyon bozukluklarinin belirti ve bulgularini taklit eden diger
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patolojilerden (intrakraniyal kitleler, subdural hematomlar vb) ayirt edilmelidir.
(68). Inme belirtileri genellikle beynin etkilenen bolgesi goére farklihk

gOstermektedir (69).
2.6.1. Acil Tani ve Tedavi Yaklagsimlari

Akut inmeli hastaya yaklagsimda ilk kural inmenin acil noérolojik bir
hastalik oldugunun bilinciyle hastane ©Oncesi acil servis hizmetlerini
kapsayacak sekilde dogru, hizli degerlendiriimesi, uygun tedavi kararinin

erken alinmasidir.

inmenin yaygin bulgularinin bilinmesiyle belirtilerin baglamasindan
sonraki ilk 3-4,5 saatte inme On tanisi ile trombolitik tedavi adayi olarak
ndroloji klinigi olan uygun bir merkeze acilen nakledilmesi gerekmektedir
(70)

inme belirtilerinin taninmasi konusunda kamuoyunun, inme hastasina
yaklagsima dair hastane oncesi saglik galisanlarinin ve acil servis ekibinin

bilinglendirilmesi trombolitik tedaviden yararlanan hasta oranini artirmaktadir

(9).
Akut inme hastalarinin acil bakimi dort basamakta gergeklesir.
1. inme ve GIA belirtilerinin erken taninmasi ve erken miidahalesi.
2. 112 ile irtibat ve ambulansin erken yonlendirilmesi.
3. Hastanenin énceden haberdar edilmesi ve dncelikli transfer.

4. Acil triyaj, klinik, laboratuvar ve goruntileme degerlendirmeleri,

dogru teshis ve uygun tedavilerin uygulanmasi.
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2.6.2. Hastane Oncesi Yaklasim 112 Acil Servis Onerileri (71).
Acil saglk hizmetleri;

v' 112 Acil irtibati ve ambulans yonlendirilmesi,

v" Acil tibbi mudahale,

v Sahada triyaj ve stabilizasyon

v Kara veya hava ambulans tasimasi, dahil hastane 6ncesi inme

bakimini kapsar

112 Acil gorevilisi ile irtibat, inme sagkalim zincirinin ilk basamagidir.
inmenin taninmasi ve acil hizmetler tarafindan hastane éncesi bakimin dogru
saglanmasi igin, telekomunikasyon programlarinin, inme egitimlerinin ve
bakim protokollerinin standardizasyonu oOnerilir. Telestroke/teleradyoloji
degerlendirmelerinin IV rtPA uygunluk karari vermede yuksek dogrulukta
oldugu belirtilmigtir (9). Yonlendiricilerin belli araliklarla duzenli egitimi,
inmenin belirti ve bulgularini tanima yeteneklerini gelistirir. Yonlendirici ve
acil tip teknisyenleri arasinda tanisal uyum, olay yeri ve mudahale surelerini
kisaltir. 112 Acil mudahalesinin amaci hizli degerlendirme, erken
stabilizasyon, norolojik degerlendirme ve inme mudahalesine hazir bir
hastaneye hizli ulasim ve triyajdir. 112 Acil gorevlileri, en kisa slrede
Balance-Eyes-Face-Arm-Speech Testi (BEFAST), “Cincinnati hastane éncesi
inme skalas” veya “Los Angeles hastane Oncesi inme skalasi” gibi
skorlamalari kullanarak inme olasiligini hesaplamalidir (72).
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Tablo 2.2. Cincinnati hastane oncesi skalasi

Akut inme igin li¢ 6geden herhangi birinin bulunmasi anlamhidir

1. Kollar Tek tarafli gligsuizllik, ya da gézler kapal, kollar ileri ve yukariya
dogru bakarken birinde asagiya dogru disme
2. Yuz Gulumseme sirasinda fasiyal asimetri, fasiyal paralizi

3. Konugma Konusma bozukluklari

Duyarlilik orani %66 Segicilik orani %87. Bu durumlarin hepsi mevcut ise inme
varhgi %98-%100' dur (73)

Tablo 2.3. Los Angeles hastane 6ncesi skalasi

1. 45 yas ve Uzeri

2. Nobet dykusunun olmamasi

3. 24 saat iginde yeni baslayan nérolojik semptomlar

4. Basglangic¢ta hastanin asemptomatik olmasi

5. Kan glukoz diizeyinin 60-400 mg/dl olmasi

6. Fasiyal glilme, yGzinU eksitme, kol guicl kaybindan birisinin olmasi

Butln 6geler "evet" veya "bilinmeyen" ise Duyarlilik orani %91, Segicilik orani
%97 (74)

Tablo 2.4. Melbourne hastane oncesi skalasi

. 45 yas ve Uzeri

. N6bet 6ykistnin olmamasi

. Baslangicta fiziksel olarak aktif olmasi

. Kan glukoz diizeyinin 50-400 mg/dl olmasi

. Fasiyal asimetri olmasi

. Tek tarafli el skkmada gugsuzIik

N O O AW N~

. Tek tarafli kolda guigstzlik

8. Konusma bozuklugu

1-4 arasindaki tum 6geler ve 5-8. 6gelerden en az birisi var ise Duyarhlik orani %
90, Secicilik orani % 74
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Her hasta ABCDE vyaklagsimi ile degerlendiriimelidir. Bu hastalarda
kusma, aspirasyon ve Ust hava yolu tikanikliklari gorulebildiginden hastanin
hava yolu guvenligi saglanmaldir. Akut iskemik inme hastalarinin gogunda
acil havayolu mudahalesi veya acil solunum ve dolasim girisimlerine ihtiyag
duyulmasa da bazi hastane 6ncesi mudahaleler genel durumuna fayda

saglayabilir (9)

“Sifir noktas!” olarak tabir edilen olayin tam olarak ne zaman basladigi
ogrenilmeli ve kaydedilmelidir. Eger tam olarak bilinmiyorsa, hastanin saglikli
olarak goéruldugu en son zaman tespit edilmelidir. Sifir noktasi trombolitik

tedavi alabilecek hastalarin belirlenmesinde 6nem tagimaktadir.

ilk degerlendirme ve stabilizasyon tamamlandiktan sonra hastadan
veya cevrede bulunan kisilerden detayli hikaye alinabilir. inme siiphesi olan
hastalar vakit gegirmeden inme Unitesine sahip ve ¢ok erken muidahalede
bulunabilecek en yakin saglik merkezine ulastiriimalidir. Kara yoluyla inmeye
mudahale edebilecek en yakin merkeze ulasimin 1 saatten uzun surecegi

durumlarda, hava tasimasi mantikli bir segenektir (75, 76)
2.6.3. Acil Servis Yaklagim

Akut iskemik inmenin acil servisteki tedavisi i¢in kisa bir zaman araligi
oldugundan, erken degerlendirme ve tani ¢ok dnemlidir. Taniyl hizlandirmak
icin dnceden duzenlenmis bir protokol dnerilir. Son kilavuza gore rtPA ile
tedavi edilen hastalarin %50’den fazlasinda acil servise gelisi sonrasi 45
dakika igerisinde degerlendirmenin tamamlanip fibrinolitik tedaviye baglanmis

olmasi hedeflenmektedir (9).

Ulusal Norolojik Hastaliklar ve inme Enstitiisi (NINDS, National
Institutes of Neurological Disorders and Stroke) tarafindan, acil serviste

degerlendirilen inme hastalari i¢in bazi stre hedefleri belirlenmigtir.
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Asama Siure

Kapi1 — Hekim <10 dk

Kapi — inme Takimi €15 dk

Kapi1 — BT Cekilmesi <20 dk (2018 AHA/ASA glincellemesi)
Kapi — BT Yorumlanmasi <45 dk

Kapi — ilag <60 dk (2018 AHA/ASA, %50 si <45 dKk)

Kapi — inme Unitesine Yatis <3 saat

AHA/ASA ‘nin 2018 Akut iskemik inme hastalarinin erken tedavi
kilavuzunda inme suphesi ile hasta bagvurusunu takiben ilk 20 dakika
icerisinde kontrastsiz beyin BT oneriliyor. Hastanelerin hedefinin 1V rtPA
veya mekanik trombektomi igin uygun olabilecek hastalarin en azindan

%50’sinde bunu gergeklestirebilmek olmasi gerektigi belirtiliyor (9).
Triyaj ve ilk Degerlendirme

inme slphesi olan acil servis hastalari, nérolojik kayiplarinin
ciddiyetine bakilmaksizin akut myokard infarktisi veya ciddi travma hastalari
ile ayni dnem sirasinda degerlendiriimelidir. Hizli triyaj icin yuksek tanisal
degeri olan bir inme tani yontemi gereklidir. Migren ve ndbet gibi inme
benzeri durumlar sorun yaratabilir (68). FAST (YUz-Kol-Konusma Testi,
Face-Arm-Speech Testi) gibi inme tani yontemleri, inme tanisinin dogru

konmasi igin yardimci olabilir.
2.6.4. Klinik Degerlendirme

inme hastalarinin degerlendirmesinde en 6nemli basamak her

muayenede oldugu gibi anamnez almaktir. Olayin o6ykusu ile Kklinik
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degerlendirmeye baslamali. ik belirtiler, baglangic zamani, siresi,
progresyonu ya da iyilesme olup olmadigi sorulmali. Hastada biling
degisikligi mevcut ise ya da konugma bozuklugu varsa hastanin ailesinden
ya da olayl gozlemleyen birinden oyku alinmahldir. Alinan oykuye gore
hastanin tek tarafli motor glg¢ kaybi olup olmadigi, konusma bozuklugu,
gorme bozuklugu, cift gorme, gozde kayma, duyu degisikligi, denge
bozukluklari ve ekstremite uyum bozukluklari belirlenebilir. Tam bir sistemik
muayene sonrasinda bulgular not edilmeildir. Hastalarda genellikle asagidaki
belirtiler gorulebilmektedir (77).

Tablo 2.5. Fokal norolojik belirtiler

A-Motor semptomlar Vicudun bir yarisinin timu veya bir béliminde
guigsuzlik (hemiparezi, monoparezi)
Eszamanl bilateral glgsuzlik (paraparezi,
kuadriparezi) *
Eszamanl bilateral gl¢suzlUk (paraparezi,
kuadriparezi) *
Yutma guglugu (disfaji) *
Dengesizlik (ataksi) *
B-Konusmallisan Konusulan dili anlamakta veya ifade etmekte guglik
bozukluklari (disfazi)
Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) guglik
Hesap yapmada gu¢lik (diskalkuli)
Peltek konugma (dizartri)*
C-Duyusal semptomlar ~ Vicudun bir yarisinin timu veya bir bélimunde farkli
duyma (hemisensoriyel bozukluk)
D- Viziiel semptomlar Bir g6zde vizyon kaybi (gegici monookuler korlik
veya “amaurozis fugax”)
Gorme alaninin yarisi veya g¢eyreginde vizyon kaybi
(hemianopsi, kuadrantanopsi)
Bilateral korluk

Cift gérme (diplopi)*

E- Vestibiiler Donme hissi (vertigo)*

semptomlar

F- Davranigsal/kognitif Giyinme, sag¢ tarama, dis fircalama vb. aktivitelerde
semptomlar Guclik; mekan dezoryantasyonu; ihmal “neglect”

(vizyo- spasyal- perseptuel disfonksiyon)
Unutkanlik (amnezi)*
* Tek basina oldugunda mutlaka gecici fokal serebral iskemiyi géstermez
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Tablo 2.6. Non-fokal norolojik belirtiler

Jeneralize zaaf ve/veya duyusal bozukluk

Bayginlik hissi, sersemlik hissi

bozuklugu

Biling kaybi veya degismesi ile birlikte g6z kararmasi veya iki yanh gérme

idrar veya digki inkontinansi

Konflizyon

izole oldugunda semptomlardan biri *

Dénme hissi (vertigo)

Kulak ¢inlamasi (tinnitus)

Yutma gucluga (disfaiji)

Peltek konusma (dizartri)

Cift gérme (diplopi)

Denge kaybi (ataksi)

* Bu belirtiler, birkagi bir arada bulundugunda veya diger fokal nérolojik
belirtilerle birlikte oldugunda fokal serebral iskemiye isaret edebilirler

Tablo 2.7. inme'yi taklit eden klinik durumlarin 6zellikleri

Kraniyal sinir bulgusu yok, anatomik olmayan dagilim,

Psikojenik

uyumsuz muayene
Nobet Nobet dykusu, sahitli nébet, postiktal donem
Hipoglisemi Diyabet 6ykisu, disik serum glikozu, azalmis biling

dizeyi

Migren (aurali komplike
migren)

Daha énce benzer ataklar olmasi, bas agrisi

Hipertansif Ensefalopati

Bas agrisi,deliryum, belirgin hipertansiyon, kortikal
korltk, serebral 6dem, nobet

Wernicke’s Ensefalopati

Alkol kétlye kullanimi, ataksi, oftalmopleji,konfizyon

SSS apsesi

llag kétiye kullanimi, endokardit, tibbi cihaz implant
ve ates

SSS tiimor

Semptomlarin kademeli ilerlemesi, diger primer
malignensi, yeni gelisen nébet

ilag Toksisitesi

Lityum, fenitoin, karbamazepin

Senkop Kalici degildir ve ndrolojik bulgular yoktur.
Hiponatremi Didretik kullanim hikayesi, neoplazm, asiri su alimi
Hiperosmatik Koma Kan glikoz duzeyinin ¢cok yuksek olmasi

Bell’s Palsy izole periferik sinir tutulumu ile giden nérolojik defisit
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Inmenin etiyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastasinin tedavi
kararinda krittk 6neme sahiptir. inme siddetinin ve beyin hasarinin
degerlendirmesinde Glaskow Koma Skalasi (GKS) ve National Instututes of
Health Stroke Scale (NIHSS) kullanilarak degersel olarak belilenmesi hem
tedavi hem de prognoz hakkinda hekime yardimci olmaktadir. inme
tedavisinde, klinik arastirmalarin gogunda bu skalalar kullaniimaktadir (78).
Trombolitik tedaviye baslayip baslamamaya karar verilirken kismen bu
skaladan yararlanilir. Bu nedenle klinik degerlendirmede bu skalanin gittikge

Onemi artmaktadir (79).

Tablo 2.8. Glasgow koma skalasi (80)

Spontan 4 Yer, zaman, kisi Basit komutlari yerine getirir 6
aclk oryantasyonu tam
Sozel SRR AGrili uyarani lokalize edebilir 5
uyaranla bozuk, konflize
Agril > Az anlamli veya Agridan uzaklagmaya galisma 4
uyaranla anlamsiz kelimeler ve amagsiz hareket
Anormal fleksor yanit veya
Yanit yok 1 Anlasiimaz sesler 2 dekortike durus 3
Yanit yok 1 Anormal extensor yanit veya >
deserebre durus
Yanit yok 1




Tablo 2.9. NIHSS Skorlamasi (81)
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la Biling Diizeyi Uyanik 0
Endotrakeal tlip, dil bariyeri veya Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
orotrakeal travma/bandaj nedeniyle engellenirse Israrl veya gliclii veya agrili uyarana cevap veriyor 2
bir cevap segmelir Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b Biling Diizeyi Sorulari (Kag yasindasin, hangi  Iki soruya dogru cevap 0
aydayiz) Afazik ve strupordaki sorulara cevap Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, dilimizi 1
veremeyen hastalarda verilecek skor 2‘dir bilmiyor)
Endotakeal entubasyon, orotrakeal travma veya iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2
ciddi dizartriye baglh konugsmaya engel olusturan
durumlar veya sekonder afazi
nedeniyle olusmayan problemlerde
hastalara 1puan verilebilir
1c Biling Diizeyi Emirleri (Gozlerini a¢ kapa, ikisini de yapiyor 0
saglam eli ag kapa) Birisini yapiyor 1
Higbirisini yapamiyor 2
2- Bakis Normal 0
Parsiyel bakigl parezisi, bir veya iki gézde bakig 1
parezisi
Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okulosefalik 2
refleks ile dizelme yok)
3- Gérme Alani Viziel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korlik (kortikal korltk dahil) 3
4- Fasiyal Paralizi (Biling kapali ise agril uyarana Yok, simetrik hareket ediyor 0
mimik yanit) Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik glilimseme 1
Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin) 2
Yuzin Ust ve altinda tek tam paralizi veya cift tarafli 3
veya koma
5- Motor (Kollar) Normal carpmaz) 0
Kollar uzatiimali (avug asagiya), 90 derece Tutuyor ama tam degil (diissede yataga 1
otururken) veya 45 derece (yatiyorken). Kolda 10 vergekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar) 2
sn éncesi?ézle dili(slm()a skorlanir Minimal hareket var 3
6- Motor (Bacaklar :
Bacagi 30 derece yukarida tutturulur (hasta ;;g :?éeket yok 4
devamli yatar pozisyonda test edilmelidir). 5 P
sn’den énce diiserse skorlanir 5A Motor Sol Kol
5B Motor Sag Kol
6a- Motor Sol Bacak
6b- Motor Sag Bacak
(Hepsi ayri ayri hesaplanip toplanir)
7- Ekstremitede Ataksi Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil) 0
Tek ekstremitede var 1
Ust ve alt ekstremitede var 2
Degerlendirilemiyor X
8- Duyu Normal 0
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta 1
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) 2
veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit vermiyor
9- Konusma Normal 0
Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi 1
var)
Agir afazi (hig bilgi alis verisi yok) 2
Sozel ifade ve anlama yok veya komada 3
10- Dizartri Yok 0
Hafif-orta siddette dizartri, anlasihyor 1
Anlagilmaz artiktlasyon, anartri veya mutizm 2
11- Ihmal Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duyusal 0
sondirme olmamali)
Tek modalitede sondirme 1
Birden fazla modalitede ihmal 2
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Solunum

Solunum sayisi, derinligi, hava yolunun acik olup olmadidi, kan
oksijen satlrasyonu saptandiktan sonra ndrolojik muayene ile saptanan
inmenin de agirhgr goz onune alinarak entubasyon ve solunum destegine
gerek olup olmadigina karar verilir. Agir solunum bozuklugunun, ileri hipoksi
ve hiperkapninin ve Glasgow Koma Skoru‘nun 8 ve altinda oldugu bilinci
kapali hastalarda entlbasyon dustnutlmelidir (82, 83). Oksijen takviyesinin
rutin kullanimi hentz tam kanitlanmamis olsa da oksijen saturasyonunu
%94’Un Uzerinde tutmak, inme suphesi olan hastalarda uygun bir yontemdir
(84, 85).

Kardiyak Fonksiyonlar, Kan Basinci

Acil serviste elektrokardiyografik (EKG) inceleme yapilmali kardiyak
monitorizasyon saglanmalidir. Kalp yetmezligi, hipotansiyon ve hemodinamik
bozukluga yol agan aritmiler hizli bir sekilde tedavi edilmelidir (86).
Hipovolemi saptanirsa replasman tedavisi izotonik sodyum klordr ile

yapilmalidir gerektiginde inotrop ajanlar tercih kullaniimalidir (9).

Organ disfonksiyonu yaratan duzeyde hipertansiyon varligi veya
trombolitik tedavi uygulanacak olmasi haricinde, akut inmeli hastalarda kan

basinci yuksekligine rutin olarak mudahale edilmesi 6nerilmemektedir.

Akut inme hastalarinda HT 6nemli bir risk faktéri ve 6nemli bir
prognostik faktordir. Bu nedenle hizli duisirilmesi penumbra alaninda
perfuzyonu dusurtp iskemik cekirdegi artiracagindan dikkatli olunmaldir.
Kardiyoembolik veya progresif inme dusunuliyorsa hastalar heparinize

edilebilir.

Kan basinci rtPA verilmeden once 185/110 mmHg, verilirken ve
verildikten sonraki 24 saat icerisinde 180/105 mmHg ve altinda tutulmahdir.

Trombolitik almayacak olan hastalarda, ortalama arteriyel basincin ilk 24
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saatte %15 kadar dusurulmesi hedeflenmelidir. Bu hastalarda tansiyon igin
muadahale sinin >220/120 mm Hg'dir. Mekanik trombektomiye giden
hastalarda da islem suresince ve 24 saat suresince kan basincini 180/105

mmHg altinda tutmak uygundur (87).
Ates yuksekligi

Hipertermi (>38°C) ile gelen hasta igin ates nedenleri tespit edilmeli,
tedavi icin antipiretik ilaglar uygulanmalidir. Hipoterminin faydah oldugunu
gOsteren net caligsmalar yoktur. Yapailan galismalarda hastalarin tepe ates
degerinin <37°C ve >39°C olmasinin normotermik hastalara oranla daha

mortal seyrettigi belirtiimis (88, 89).
Kan glukoz seviyesi

Kan glukoz duzeyi acil olarak deg@erlendiriimeli ve hipoglisemi
varliginda 1V dekstroz bolus olarak veya %10-20 glukoz solusyonu inflzyon
seklinde verilmelidir. Kan glukozunun 180 mg‘l astigi durumda izotonik
sodyum klorir ve insulin ile fizyolojik sinirlara cekilmeye caligiimalidir.
Mevcut veriler, Al sonrasindaki ilk 24 saat icerisinde hastane ici direncli
hipergliseminin normoglisemik duruma gore daha kotu sonuglarla iligkili
oldugunu géstermektedir ve bu sebeple Al hastalarinda hiperglisemiyi 140-
180 mg/dL araliginda kan sekeri saglanacak sekilde tedavi etmek ve
hipoglisemiden (kan sekeri <60 mg/dL) kaginmak igin yakin takip dnemlidir
(90).

2.6.5. Laboratuvar Testleri

Hastalarin klinik degerlendirmelerinden sonrasinda uygun tedavilerin
belirlenmesinde hematolojik ve serum biyokimyasal (elektrolitler, bobrek
fonksiyon testleri) testlerinin incelenmesi gerekmektedir. Tam kan sayimi ile
beyin hipoperfizyona neden olabilecek anemi, polistemi ve tlketim

koagulopatisi olup olmadidi belirlenebilmektedir (50).
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Enfeksiyoz patolojilerin etiyolojide rol alip almadigini (endokardit vs),
hematolojik maligniteler gibi hematolojik hastaliklarin varhiginin tespit
edilmesinde de yine beyaz kure (WBC) sayimi faydali olabilmektedir. Hem
antikoagulasyonun saglanmasi hem de trombolitik tedavi uygunlugu igin PT,
aPTT ve INR diizeyleri bakiimahdir (91).

Hem hipoglisemi hem hiperglisemi fokal norolojik bulgulara sebep
olacagindan dolayi kan sekeri olcimu gerekmektedir. Elektrolit imbalansi
(hiponatremi vb) hem nérolojik bulgulara sebep olabilmesi hem de ayirici tani

acgisindan 6nemlidir.

Beyin infarktinda biyobelirte¢ olarak S100 kalsiyum baglayici protein
B, glial fibriler asidik protein, beyin natriiretik peptid ve matriks
metalloproteinaz-9 kullanilabilir; ancak bu testlerin higbirisi hastane
laboratuvarlari tarafindan akut donemde karar verilmesini saglayacak bir
hizda rutin olarak Olgulmemektedir ve yalnizca klinik arastirmalarin ilgi
alanindadir (92).

Kardiyak belirteclerin prognostik onemi vardir, hastalarda bazal
troponin seviyesi degerlendiriimesi dnerilmektedir ancak 1V rtPA tedavisini ya

da mekanik trombektomiyi geciktirmemelidir (93).
2.6.6. Goruintuleme Yontemleri

Erken goruntileme ve yorumlama, iskemik inme hastalarinda hizli
degerlendirme ve tani agisindan 6nemlidir. Zamanin kisitli olmasi nedeniyle,
inme hastalarinin goruntuleme igin diger hastalara goére 6nceligi olmalidir.
infarktin boyutu, yeri ve vaskiler dagilimi, kanama varli§i, iskemik inmenin
siddeti ve/veya blyuk damar oklizyonu varhdi gibi kraniyal goruntileme
bulgulari, anlik ve uzun donem tedavi seceneklerini etkiler. Modern
goruntileme teknikleri ile iskemik hasarin olasi geri donebilirligi, intrakraniyal
vaskuler durum (oklizyonun boyutu ve yeri dahil) ve serebral hemodinami
hakkinda bilgi edinilebilir
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Bilgisayarli Tomografi (BT)

Inme tanisi koymada en iyi ve en sik kullanilan gérintileme
yontemidir. Akut iskemide erken evrede iskemik degisikliklerin gorulmesi
enderdir. 3 saatten sonra iskemik degisiklikler gorilmeye baglamaktadir. 24-
48 saatte iskemik alan BT belirginlesir. BT'de gorulen hipodens gorinum
sitotoksik ve vazojenik ddemdir. Genis enfarktlarda olusan 6dem kitle etkisi
yapacagindan ventriklllerde basi ve sulcuslarda silinmeye neden olacaktir.
Erken evrede BT’de iskemi bulgularinin goérilmesi hipoperfizyonun agir

oldugunu ve prognozun kotu oldugunu bize gostermektedir (71).

Kontrastsiz BT, fibrinoliz kontrendikasyonlarinin tespit edilmesi ve
inme hastasinin erken dénemde fibrinolitik tedavi almasini saglamak igin
yeterlidir. Hastanin acil servise getiriimesinden sonraki 20 dakika i¢erisinde
kontrastsiz BT c¢ekilmelidir (9). Bedel etkinlik acisindan en iyi yontemdir
ancak onceden var olan kanama acisindan duyarl degildir. Semptomlarin
baglangicindan sonraki ilk birka¢ saatte, kontrastsiz BT’ de serebral iskeminin
belirtileri gri-beyaz cevher ayriminin azalmasi, sulkuslarda silinme ve

oklizyon olan arterdeki dansite artigidir (94).
BT anjiografi (BT Anjio)

BTA son dénemde yaygin kullanilan bir yontemdir. Beyin vaskuler
yapilarinin degerlendiriimesi mumkundur. Hizli uygulanan bir ydntem olmasi,
hizli tani ve tedaviye gotirmesinden dolayi avantajli bir yontemdir. Yuksek
dozda kontrast madde verilmesi, hareketli hastalarda artefaktin fazla olmasi

baslica dezavantajlarindandir (95).

Vaskiler yapinin hizli ve non-invazif bir sekilde degerlendirilmesini
saglar. intrakraniyal blyiik damar okliizyonu ve stenozu igin tanima orani gok
yuksektir ve genel dogruluk orani dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)

kadar yuksek veya daha iyidir. BTA’nin intrakraniyal okllizyonlari tespit
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etmede sensitivite ve spesifitesi, sirasiyla %92-100 ve %82-100 arasinda

degismektedir ve pozitif prediktif degeri %91-100 arasindadir (9).

Manyetik Mezonans (MR)

Ses dalgalari ile nukleuslar arasinda etkilesim sadlama prensibine
dayanmaktadir. Parankimal bosluklari ayrintili gostermesi ve ufak lezyonlari
ortaya clkarmasi BT'ye gore ustunlukleridir. Akut iskemide klasik MR

goruntulemesiyle lezyonlarin sadece %50’si gértulmektedir.

MR, farkli belirtileri, inme tipi ve etiyolojisi olan veya inme benzeri bir
durumdan suphelenilen akut inme hastalarinda, o6zellikle BT'den sonug
alinamayanlarda 6nemlidir. T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekanslari, akut

iskemide gorulen degisikliklere kargi goreceli olarak daha az hassastir.

DifGzyon agirhkh gorintileme iskemik beyin dokusunu daha erken
gOsteren bir sekanstir. Dokudaki su molekullerinin  hareketlerinden
etkilenerek goruntu olusturma prensibine dayanarak ¢alismaktadir. Dokudaki

molekullerin diftizyon hareketleriyle lezyonlari belirlemeye calisir.

Difizyon MR, akut enfarkt icin en duyarli ve 6zglil goérintileme
yontemi olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Cok erken zamanlarda bile enfarkt
bdlgelerini tespit etmede ylksek duyarlilik (%88-100) ve 6zgullige (%95-
100) sahiptir (71).

Perfizyon MR

Parankimal goruntuleme ile birlikte iskemik penumbranin hatlarinin
belirlenmesini, doku perflizyonunu tahmin etmeyi saglar (96). Duyarllig
%93, 6zgullugu %98 olarak belirtilmistir (97)
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Doppler Ultrasonografi (USG)

Transkraniyal doppler USG, oklizyon ve stenoz gibi intrakraniyal
vaskuler sorunlarin tespit edilmesinde kullaniimaktadir. Karotis USG’si,
karotis bifurkasyonunu goérintilemek ve kan akimini élgmek i¢in de guvenli

ve ucuz bir ydntemdir (91).
Konvansiyonel Anjiyografi

DSA bir ¢ok serebrovaskiler lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda
altin standarttir. Diger testlerden sonug¢ elde edilemedigi durumlarda DSA

gerekli olabilir.

Tum serebrovaskuler icin DSA’nin ¢ozunarlugu, duyarliigi ve

6zgulltgu, invaziv olmayan tekniklere esdeger veya onlardan daha iyidir (91).
Kardiyovaskiiler Degerlendirme

Tum akut inme hastalarinda kardiyovaskuler degerlendirme gereklidir
ancak bu durum reperfuzyon tedavisini geciktirmemelidir. Kardiyovaskuler
degerlendirme ana hatlar ile 12 kanali EKG, AF ve diger disritmiler

agisindan holter, kardiyak enzimler ve ekokardiyografi (EKO)’ yi igerir (93).

2.7. inmede Tedavi

2.7.1. Akut inmede Tedavi Yaklagimi

inmeli hastaya uygulanacak tedavi yaklagimlari baglica 5 baslik

altinda toplanabilir (98).

v Genel yaklasim, vital parametrelerin kontrolu ve dizeltiimesi
v Inmeye 6zgiin tedavi, tromboliz

v Erken donemde gelisebilecek ikincil inmeye yonelik koruyucu tedavi
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v Sistemik ve norolojik komplikasyonlara yonelik yaklagim, profilaksi

ve tedavi

v Erken donemde rehabilitasyonun saglanmasi

Akut inme hastasinda acil yaklasim agisindan ilk 3 madde bizim igin
onemli. iskemik inmede tedavinin temel amaci hasarli beyin dokusundaki
hipoksik dokuda perfuzyonu en erken donemde yeniden saglamak, olusacak
doku hasarini en aza indirmek ve olusacak erken donem komplikasyonlari
ortadan kaldirmaktir (62).

Bu hastalarda tedavi agagidaki bagliklardan olugmaktadir (99):

a. Antiagregan tedavi

O

. Antikoagulan tedavi

. Trombolitik tedavi

O

o

. Antiodem tedavi

D

. Noroprotektif tedaviden olugsmaktadir.

Hastalar inme semtomlari baslamasindan itibaren ilk 4,5 saatte
hastaneye basvurduklari tespit edilir ve kontrendikasyon bulundurmadiklari

belirlenirse hizlica trombolitik tedavi igin degerlendiriimelidir.
2.7.2. Trombolitik Tedavi

iv trombolitik tedavi ile amag sistemik fibrinolitik ajanlari kullanarak
serebral damarlarda tikanlikliga neden olan pihtinin  eritilerek
rekanalizasyonun ve bu sayede reperflizyonun saglanmasidir. Akut iskemik
inmede en yuz guldiricu tedavi trombolitik tedavidir. Trombolitik tedavide
rekombinant doku plazminojen aktivatéridir. Ulkemizde 2006’dan beri

kullanilan bu tedavi, kullanima baslandiginda sadece bulgularin
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baslamasindan sonraki ilk 3 saatte gelen ve kontrendikasyonu olmayan
hastalara yapilirken 2012°’den itibaren artik ilk 4,5 saatte gelen hastalara

uygulanmaktadir.

Trombolitik tedavide rtPA 0,9 mg/kg (max 90 mg) olarak hesaplanip,
hesaplanan degerin %10’u iv bolus geri kalani ise 60 dk icinde gonderilir.
Uygulama esnasinda her 15 dk’da bir nérolojik muayene ve vital takip yapilir.
Trombolitik tedavi uygulanan her hasta tedavi sonrasinda 24 saat yogun
bakim Unitesinde takip edilmelidir. Tedavi bittikten sonra hasta saatlik olarak
ndrolog tarafindan takip edilmelidir. Vital takipler ise ilk 2 saat 15 dk’da bir,
6.Saate kadar 30 dk'da bir ve geri kalan ddénemde ise saatlik olarak

Olctlmelidir. Bu dénemde kan basincindaki degisiklikler dnemli ve kritiktir (9)
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Tablo 2.10. Fibrinolitik tedavi igin kesin ve relatif kontrendikasyonlar (9)

|
Akut iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kabul Kriterleri:
- Olgllebilen nérolojik defisite neden olan iskemik inme Tanisi
- Semptomlarin baglamasi ile 3 saat icinde tedavinin baslanmasi
- Yas =18

Akut iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Dislama Kriterleri:
- 3 ay cerisinde 6nemli kafa travmasi veya stroke
- Semptomlarin Subaraknoid kanamayi géstermesi
- 7 gln icerisinde arteriyel girisim (kompres edilemeyecek yerde)
- intrakranial kanama hikayesi
- Intrakranial timor
- 3 ay igerisinde intrakranial veya intraspinal cerrahi
- SKB > 185 mmHg veya DKB> 110 mmHg
- Aktif ic kanama
- PLT <100 000/mm3
- Son 24 saat igerisinde tedavi dozunda dmah (heparin) alanlar
- Antikoagulan kullanimi (INR > 1.7 veya PT> 15 sn)
- Kan glukozu < 50 mg/dl
- BT de multilober infarkt (hipodens > 1/3 serebral hemisfer)

- Gis malignensi olan ya da son 21 giin icinde GiS kanamasi gegirmis olan
hastalar

- Son 48 saat igerisinde trombin inh ya da direkt faktor Xa alanlar

- Glikoprotein lib/lla reseptdrlerini inhibe eden antiplatelet ajanlari kullanan
hastalar

- Enfektif endokardit ile uyumlu semptomlari olan Akut ii’li hastalarda

- Aortik ark diseksiyonu ile uyumlu ya da supheli klinigi olan AIS
hastalarinda

Akut iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Rélatif Diglama Kriterleri:

- Minor/hizla diizelen inme semptomlarinin olmasi (Kendiliginden acilma)

- Gebelik

- Baslangigta nébet gecirme,rezidiel postiktal nérolojik bozulma eslik
etmesi

- Son 14 ginde agir travma/major cerrahi gecirmis olmak

- Son 3 ay igerisinde akut miyokart enfarktisu

- Bilinen kuglk ya da orta boyutta (<10 mm) riptire olmamis ve guvenli
hale getirilmis bir intrakraniyel anevrizmasi olan |l hastalarinda

3-4.5 saat igerisinde basvuran Akut iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kriterleri:
Dahil etme kriterleri

- Olgulebilen noroljik defisite neden olan iskemik inme tanisi

- Semptomlarin baglamasi, tedavi baglanmasi gegen stire 3 — 4,5 saat
Rolatif diglama kriterleri

- 80yas >

- INR gd6zetilmeksizin oral antikoagulan alimi

- Bazal NIHHS skorunun > 25

- BT’de MCA bdlgesini 1/3’den daha fazlasini icine alan iskemik alan

- Diabet ve 6nce ki iskemik inme dykusu
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Trombolitik Ajanlar Hakkinda Genel Bilgiler

Tromboliz; pihtilagsma sonucunda olusan fibrinin pargalanarak pihtinin
eritimesidir. Trombolitik ajanlar arjinin Gzerindeki peptit bagini koparip
plazminojenin plazmine  donusmesindeki  aktivasyonun  artmasini
etkilemektedirler (100).

intravaskiler trombusi eriten ve bdylece oklide olmus damarin
acllmasini saglayan ilaglara trombolitik (fibrinolitik) denir. Glnumuzde
kullanimda olan 5 farkli trombolitik ajan mevcuttur. Bunlar streptokinaz,
alteplaz (rt-PA), reteplaz, tenekteplaz ve urokinazdir. Bunlar iginde 3 tanesi
fibrine 6zel ve fibrine yapismis olan plazminojeni aktive eden alteplaz,
reteplaz ve tenekteplazdir. Streptokinaz ve Urokinaz fibrine 6zglu degil ve
fibrine 6zgul ilaglara gére de daha fazla oranda hemoraji komplikasyonu
olusturmaktadir (101).

Akut iskemik inme tedavisinde 2. kusak trombolitik olan alteplaz (rt-
PA) kullaniimaktadir. 3. kusak olan reteplaz ve tenekteplaz daha ¢ok akut
miyokard infarktisinde kullaniimasinin vyararliigi konusunda c¢alismalar
yapilmis olup, akut iskemik inme konusunda hala yeterli calisma
bulunmamaktadir (102, 103).

iskemik inmede Trombolitik Tedavide Karsilasilan Sorunlar

Akut iskemik inmede trombolitik tedavi ile ilgili olarak karsilasilan en
onemli sorun tedavi penceresiyle ilgili ortaya ¢ikan sorunlardir. Hastanin en
son saglklh goruldigu saat inmenin baslangi¢ saati olarak alinmalidir. Bu
konuda yapilan g¢alismalarda goéruldagu gibi inme baslangi¢ saatinden ne
kadar ¢ok fazla slire gecmisse tedavi etkinligi de o kadar azalmakta, yan
etkiler de o kadar artmaktadir. Bu nedendendir ki hem karsilagilan
komplikasyonlar hem de tedavi i¢in surenin kisith olmasi nedeniyle inme

hastalarinin %5’inden azinda trombolitik tedavi uygulanmaktadir (104, 105).
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Akut inme hastalarinda trombolitik sonrasinda hemen her hastada
rekanalizasyon saglanamamaktadir.  Alteplaz  uygulanan hastalarin
transkraniyal USG ile de@erlendirildigi bir ¢calismada hastalarin %30’unda
total rekanalizasyon, %48’inde parsiyal rekanalizasyon ve %Z22’sinde ise
rekanalizasyonun olmadigi gorulmagstur. Total ve parsiyal rekanalizasyon
olan hastalarin da takiplerinde %34’Unde tekrar okllzyon gdorusmustir. Bu
nedenle yapilan g¢alismalar rekanalizasyon konusunda yeterli ve tatmin edici

olarak gorulmemistir (106, 107).

Akut iskemik inmede trombolitik kullanmanin en dnemli komplikasyonu
kanamadir. Tedavi sonrasinda parankimde hematom ve oklide damarlarda
rekanalizasyon sonrasinda hemoraji gelisebilmektedir. Kanama
komplikasyonu igin kontrol beyin BT'de genis hipodansite, ileri yas, basvuru
kan basinci ylksekligi olmasi, ciddi nérolojik defisitin olmasi, hiperglisemi ve

normalde de hipertansif olmak risk faktorleri olarak sayilmaktadir (108).

Kanama igin semptomatik terimi ilk 36 saat icinde olan kanamalar igin
kullaniilmaktadir. Yapilan galismalarda kanama siklikla ilk 24 saatte gelismis
ve yarisinda mortalite gorulmastir. Bu nedenle kanama komplikasyonu igin
hastalari iyi segmek, daha sik takip etmek ve hipertansiyona dikkat etmek ve
erken tedavi protokolleri uygulamak gerekmektedir (109).

2.7.3. Endovaskiiler Girigsimsel Tedavi

iskemik inmede uygulanabilen endovaskiiler tedavi secenekleri
arasinda intraarteriyel tromboliz; Merci (Serebral iskemide mekanik emboli
tahliyesi), Penumbra, Solitaire Akim Restorasyon Cihazi ve Trevo Retrieval
ile mekanik rekanalizasyon uygulamalari ve akut anjiyoplastiyle stent

takilmasi yer almaktadir (110).
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intraarteriyel trombolitik tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarini giivenle artirmak
amaclyla dusuk dozda trombolitigin trombuUs igine veya yakinina lokal
inflzyonu seklinde uygulanir. Henuz intraarteriyel tedavi ile intravendz rtPA

uygulamasini karsilastiran yeterli veri bulunmamaktadir (110, 111).
Mekanik Piht1 Tedavisi

Endovaskuler mekanik trombektomi trombusun bir kateter vasitasiyla
fiziksel olarak c¢ikarilmasidir. Serebral dolasimin kiguk dallari ise basarili
mekanik trombektomi yapmak igin genellikle gok dar ve kivrimli oldugu igin
zordur. 2018 AHA kilavuzunda se¢ilmis hastalarda mekanik trombektomi igin
deneyimli bir inme merkezinde gerceklestiriimesi gerektigi belirtiimis ve
uygun zaman araligini inme baslangicindan itibaren 6 ile 24 saate

genisletilmigtir.

inme baslangicindan itibaren 6 saat icerisinde asagidaki kriterleri

karsilayan hastalar i¢in trombektomi dusunutlmelidir.

v' Inme éncesi modifiye Rankin Skalasi (mRS) skoru O ila 1,

v Neden olan tikanikligin internal karotid arter veya orta serebral arter

segment 1'de (M1) olmasi,
v Yasin 18’den bliylk olmasi,
v' NIHSS skorunun 6 veya daha yiiksek olmasi ve

v Alberta inme Programi Erken BT Skorunun 6 veya daha yiiksek

olmasi.
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Buna ek olarak, asagidaki kriterleri kargilayan hastalara da mekanik

trombektomi onerilmekte

v/ Semptom baslangicindan itibaren 6-24 saat icerisinde olan

hastalar.
v" Anterior dolagimda bliylik damar tikanikligi olanlar.

v DAWN (112) veya DEFUSE (113) uygunluk kriterlerini karsilayan

hastalar.

Oncekilerden farkli olarak, IV alteplaz icin uygun olmayan hastalar
icerisinden 6 saat kriterine gore mekanik trombektomi i¢cin uygun hastalar

olabilecegi noktasina vurgu yapilmis.
Akut intrakraniyal anjiyoplasti ve stent takilmasi

Acil anjiyoplasti ve stent, tromboliz ve mekanik trombektomiyle birlikte
veya tek basina uygulanabilmektedir. intrakraniyal tikanikliga ulasmak igin
ekstrakraniyal darligin asilmasinin gerektigi durumlarda acil tedavi olarak da

yapilabilmektedir.

intraarteriyel tromboliz MCA tikanikligi nedeniyle 6 saatten kisa siire
once major iskemik inme gegiren ve intravendz rtPA yapilamayan dikkatle
secilmis hasta grubu i¢in uygundur. Calismalar ve deneyimler akut iskemik
inme tedavisinde |V alteplaz kullaniminin faydalarini gésterdiginden alteplaz
icin uygun olan tum hastalarin, mekanik trombektomi aday! olsalar bile
alteplaz almasi gerektigi belirtiliyor (9, 114).

2.7.4. Medikal Tedaviler

Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovaskuler olaylarin erken
donemli rekirensinin engellenmesidir ve antiagregan ilaglar bu amagla

kullanilir. iskemik inme olgularinda akut evrede (inme kardiyoembolik ya da
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progresif degilse) antiagregan tedavi verilmelidir. Aspirin kullanan 1000
hastadan 9'u birkag¢ hafta igindeki 6lum ya da tekrarlayan inmeden; 13’0 6 ay

icinde 6lum ya da morbiditeden kurtulmaktadir (115)
Oral antiagregan ilaglar

En gok arastirilan antiagregan ilag asetil salisilik asittir (ASA). Iki
bayUk ¢alismanin birlestirilmis sonuglari inmeden sonraki 48 saat igerisinde
baglanan ASA tedavisinin 6lim ve is gormezlikte anlamh bir azalma
sagladigini; kanamada hafif bir artis olustugunu gdstermistir (116). Etkinin
rekdren olaylarin engellenmesine bagli oldugu duasunulmektedir. Optimum
ASA baslangic dozunun saptanmasi amaciyla 160 ve 326 mg dozlar
arastinimis  ve benzer sonuglar elde edilmistir (34). Kanama
komplikasyonlarinin azaltilmasi igin akut tedaviden sonraki ilk 1-2 hafta
icerisinde doz dusurulebilir (sekonder koruma amagcli kullanim). Diger
antitrombositer ilaclarla ve antitrombositerlerin erken déonemde (ilk 24 saat)

kullanimiyla ilgili deneyimler sinirlidir.

IV rtPA verilen hastalarda aspirin uygulamasi 24 saat sonrasina
ertelenir. IV rtPA verilen ve eslik eden hastaligi olan hastalarda IV rtPA
yoklugunda fayda saglayacagi biliniyorsa veya bu tedavinin ertelenmesinin

onemli risk olusturacagi biliniyorsa daha erken aspirin tedavisi dusunalebilir

(9).
Antikoagiilan ilaglar

Antikoagullan ilaglar da, antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde
serebrovaskuler olaylarin erken donemli reklrensinin engellenmesi amaciyla
kullantlirlar. Ancak sonuglarin olumlu bulunmamasi, komplikasyonlarin
yarardan ¢ok olmasi nedeniyle giderek daha az kullaniimaktadirlar.
Antikoagulanlar gunimuizde erken rekiren kardiyoembolik inmenin

tekrarlamasini engellemek amaciyla kullaniimaktadir.
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Inmeden sonra antikoagiilan uygulanan galismalarda rekiirren inme
oranlarin daha dusuk oldugu gorulmustar (guin basina %0,3-0,5). Parenteral
antikoagulasyonla ASA uygulamasinin karsilastirildigi derlemede ASA’nin
daha iyi sonug¢ verdigi ve daha duguk major ekstrakraniyal kanama ve
mortalite sagladigi gosterilmistir. Duguk Molekul Agirlikli Heparin (DMAH)'ler
iskemik inmeden sonra venoz tromboembolinin engellenmesinde etkili
bulunmustur (116).

Yatig sonrasi oneriler (acil bakimi ilgilendirebilecek olanlar):

Hastanin oral alimi agilmadan once, yutma refleksi olup olmadigi
kontrol edilmelidir. Yatis sonrasi erken mobilizasyon ve DVT proflaksisi igin
subkutan antikoagulan kullanimi oOnerilmektedir. Hastanin beslenmesi ve
ilaglarinin  verilmesi nazogastrik, nazoduodenal tupler yoluyla veya
gastrostomi agilarak saglanmalidir. Nutrisyonel mayilerin rutin verilmesinden
kaginilmaldir. Stroke sonrasi serebral veya serebellar 6dem gelisen
hastalarda dekompresyon cerrahisi ve beyin cerrahisi konsultasyonu
dusundlmelidir. Artmis enfeksiydz komplikasyon oranlari nedeniyle, beyin
O0deminin tedavisinde steroidlerin kullanimi 6nerilmemektedir. Proflaktik

antiepileptik kullanimi 6nerilmemektedir (9).
2.8. Prognoz

iskemik inmede akut dénemde prognozu etkileyen major iki etken yas
ve inme ciddiyetidir. Altmig bes yas Ustu inmeli hastalarda 2 aylik mortalite
orani diger gruplar ile kiyaslandiginda yuksek gorulmuastur (117). Diger
prognostik faktorler arasinda; iskemik inme mekanizmasi, ek hastaliklar (AF,
kanser, koroner arter hastaligi, demans, DM, kardiyak yetmezlik,
miyokardiyal infarktis, bdbrek yetmezligi, malnutrisyon, dislik hemoglobin
seviyesi) ve inme komplikasyonu sayilabilir (118).
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Modifiye Rankin Skalasi

Tdm dunyada prognoz tayini i¢cin en c¢ok tercih edilen skorlama
sistemleri Barthel Index ve Modified Rankin Scale (MRS)'dir. MRS daha sik
kullanilan global disabiliteyi degerlendiren bir Olgektir ve yapilan
calismalarda, MRS uygulanmasinda gozlemciler arasinda degiskenlik
saptanabilse de prognozu belirlemede gecerliligi ve guvenilirligi yiksek olup

arastirmalarda kullaniimasi 6nerilmigtir (119)

Tablo 2.11. Modifiye rankin skorlamasi

0  Hi¢ Semptom Yok
Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta gunluk aktiviteleri

1 ve gorevleri yerine getirebiliyor

5 Hafif Sakatlik; gecmiste yaptigi butlin olagan goérevleri ve aktiviteleri
yapamiyor ama yardim Imaksizin kendi iselerini yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik; kendi islerini gérmek icin kismen yardima
ihtiyaci var, ama kendi bagina yardimsiz yuruyebiliyor

4 AQir Sakatlik; yardimsiz yUrayemiyor ve yardimsiz bedensel
ihtiyaclarini karsilayamiyor

5 Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinans ve devamli bakima
ve dikkate muhtag

6  Olim

Gegici iskemik Atak

GIA, inmede prognoz agisindan belirleyici olup tedavi edilmeyen GIA
hastalarinin 1/3‘G 3 ay icinde inmeye maruz kalir. inme riski agisindan son
GiA‘dan sonraki dénem énemli olup % 21 hastada GIA sonrasi ik 1 ayda,
%51 hastada ilk 1 yilda inme meydana gelir. Ayrica GIA sonrasi meydana
gelen inmelerin %50 si, GIA baslangicindan 48 saat sonra meydana gelir
(120).

Gegici iskemik atak tanisi alan hastalarin inme gecirme riskini
ongorebilmek adina bazi skorlama sistemleri gelistiriimigtir. Bunlardan en sik
kullanilani ABCD2 skorudur. 0-3 puan arasindakiler dusuk riskli grubu
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olustururken inme riski %1, 4-5 puan orta riskli grup olup inme riski %4, 6-7
puan yuksek riskli grup olup inme riski %58 civarinda oldugu kabul
edilmektedir. Son yillarda goérintlileme Ozelliklerini de iceren ABCD3-I
skorlama sisteminin daha hassas oldugu belirtiimektedir (121). Bu yeni
skorlama sistemine ek olarak birden fazla atak gecirilmesi, etiyolojide buyuk
damar aterosklerozunun mevcudiyeti ve MR’da difizyon kisitlayan
lezyonlarin saptanmasi eklenmistir (122). Vertigo, disartri ve disfazi GIA
semptomu degildir ancak yukarida sayillan semptomlarin bir veya daha
fazlasiyla kombinasyonu durumunda bu semptomlar GIA semptomu olarak
degerlendirilir (123).

Tablo 2.12. ABCD, ve ABCD;-| skorlamalari

Kriterler Puan Puan
Yas 60 ve Uzeri 1 1
Kan basinci 140/90 mmHg ve Uzeri 1 1
Klinik bulguar
o Tek tarafli gligsuzluk 2 2
e Gugsuzlik olmadan konusma 1 1
bozuklugu
Semptomlarin siresi
e <10dk 0 0
e 10-59 dk 1 1
e 60 dk ve Uzeri 2 2
Diyabet oykusu 1 1
Birden fazla GIA - 2
MR’da akut difizyon kisitlayan . 5
I_ezyonlar
Ipsilateral karotid arterde = %50 . >
stenoz
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Caligma Tasarimi ve Calisma Grubu

Bu galisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servisi'ne basvuran ve yeni tani alan tum inme hastalarina yonelik
yapiimistir. ileriye déniik, tanimlayici bir ¢alismadir. Veriler 22.01.2018/18
tarih ve sayili etik kurul onayi alindiktan sonra 01.03.2018-28.02.2019
tarihleri arasindaki 1 yillik siUrecte elde edildi. Hastane &dncesi verilerin
toplanabilmesi igin Eskisehir il Saghk Mudurligi ve Eskisehir il Ambulans

Servisi Baghekimligi'nden gerekli resmi izinler yazih olarak alindi.
Calismaya Dahil Edilme Kurallari

v ilk defa inme tanisi almis 18 yas Ustii hastalar

v Kendisinden ve/veya yakinlarindan onamlari alinan hastalar
Calismadan diglama kurallari

v Gebe
v Coklu travmaya bagh serebrovaskiiler patoloji
v" Eski inme 6ykusu olanlar

3.2. Veri Toplama Sireci

Bu ¢alismada veri toplamak amaciyla literatirden de faydalanilarak bir
anket formu hazirlandi(EK-2). Ankete katilacak hasta ve/veya hasta
yakinlarindan bilgilendiriimis onam alindi (EK-3). Hastanin genel bilgilerinden
ad-soyad, yas, cinsiyet, dosya no, vital bulgulari, 6zge¢misi basvuru aninda

hastane otomasyon sisteminden alindi.
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Gelis sekli, yasam alani (kirsal/kentsel), hastanin tek yasayip
yasamadigi, ilk hangi belirtileri farkettigi, belirtilerin baslangi¢ sekli hastaya

ve/veya hasta yakinlarina soruldu.

Hastanin farkedilme saati, en son normal gorilme saati, hastaneye
bagvuru saati (semptom-kap! zamani), 112 aranma saati kayit edildi. Sure

hesaplamalari dakika bazinda verildi.

Hastanin acil servis muidahlesi (rtPA, endovaskuiler girisim),
sonuglanma (yatis, taburculuk, sevk) bilgileri hastane otomasyon

sisteminden alindi.

Hastane oncesi neler yaptiklari, ilk hangi hastaligr dusundukleri, inme
hakkinda bilgisinin olup olmadigi, bilgi kaynaklarinin neler oldugu
(arkadas/akraba, sosyal medya -TV-gazete-internet, halk seminerleri, saglk
personeli) soruldu. Sorular; afazi, suur bulanikligi olanlarda saglik ekipleri ile
temas eden yakinlarina ylzylze gorisme yodntemiyle soruldu. 112 aranma
saati, hastaneye ulagma saati, geldigi uzaklik gibi hastane oncesi diger
parametreler il 112 Acil Saglik Hizmetleri otomasyon sistemlerinden elde
edildi.

Daha onceden inme tanisi alan hastalardan veya inme ile ilgili
yasanmis tecrubesi olan hasta yakinlarindan alinan bilgiler karigtirici faktor
kabul edilip ¢galismadan dislandi. Ayrica bir baska saglik kurulugsundan sevkli
veya ayaktan getirilen hastalar; bagvuru oncesi surelerinin bilinmemesi,
saglik ekipleri tarafindan yonlendiriimis olmasi nedeniyle slre analizinden
cikarildi. Hastanin en son normal goruldigu an ile farkedildigi an arasindaki
sureye “semptomlari farketme suresi”, belirtileri farkettigi andan hastaneye
basvuruya kadar gecen slreye “farkettikten sonra hastaneye varis slresi”,
bu iki strenin toplamina da “semptom kapi zamani” denildi. Sureler dakika

olarak verildi.
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n=791

inme On Tanili Hasta

n=79 )
inme Digi Tanilar |

A

n=712 n=100 Endovaskiiler
inme Tanili Hasta Girisim
n=105 rtpa
n=175 Eski inme Oykisi ],
n=14 Onam zlinamamasi J
¥
n=523

Analize Alinan Hasta

n=47 Gecici skemik Atak
n=40 il disi Sevkli Gelen

hJ

n=436

Stire Analizi Yapilan

Sekil 3.1. Veri toplama sureci akis semasi

3.3. istatistiksel Analiz

Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 21.0 paket
programindan yararlanildi. Surekli veriler Ortalama + Standart Sapma olarak,
kategorik veriler ise yuzde (%) olarak verildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk Testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenlerin
analizinde Ki-Kare Testi kullanildi. Hastaneye ulagmaya etki eden faktorlerin
analizinde Mann-Whitney U ve Spearman korelasyon testleri kullanildi.

istatistiki anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismanin  yapildigi  01.03.2018-28.02.2019 tarihleri arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Acil Servisi’ ne
inme On tanisi ile toplam 791 hasta bagvurdu. 175 hasta eski inme oykusu
olmasi, 79 hasta inme disI tanilar almasi, 14 hasta ise onami kabul
etmemesi nedeniyle diglanarak toplamda 523 hasta calismaya alindi.
Hastalarin %56.6’s1 (n=296) erkekti. Hastalarin yaslari 19-107 arasinda
degismekte olup ortalamasi 68.4+13.0 yil idi. Hastalarin cinsiyete gore yas

ortalamalari tablo 4.1°de verilmisgtir.

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyete gore yas ortalamalari

Erkek Kadin Toplam
n=296 n=227 n=523
OrtalamaStd 66.0+12.7 71.512.7 68.4+13.0
Yas Ortanca 67 74 70
Min-Maks 19-97 28-107 19-107
Olgularin % 76.1°i (n=398) il merkezinde, %16.8'i (n=88) tek

yasamaktaydi. Tanik egitim durumuna baktigimizda ise %52.4’Gnln (n=274)

Universite ve Ustl egitim dizeyine sahip oldugu goruldi. Calisma grubunu

olusturanlarin demografik 6zellikleri tablo 4.2’de verilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin demografik 6zellikleri

Degiskenler n % Toplam(%)
. Erkek 296 | %56.6
Cinsiyet 523 (%100)
Kadin 227 | %43.4
Kirsal 125 | %23.9
Yasam alani 523 (%100)
Kentsel 398 | %76.1
Tek mi yastyor Evet 88 | %168 | 153 (06100)
yasty Hayir 435 | %83.2 °
llkokul 22 | %4.2
Ortaokul 73 | %14
Tanik Egitim Durumu  |— - 523 (%100)
Lise 154 | %29.4
Universite ve Ustli | 274 | %52.4
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Calisma grubunun hastaneye gelis vital paramatrelerinden sistolik ve
diyastolik arter basinci, dakikadaki nabiz atim sayisi, vucut sicakligi,
dakikadaki solunum sayisi, kan oksijen saturasyonlari ve kan glukoz

dizeylerinin ortalama (SD), min-maks, ortanca degerleri tablo 4.3’dedir.

Tablo 4.3. Hastalarin vital bulgular

Vital Bulgular n Ort. | Std | Min. | Maks. | Ortanca
Sistolik Arter Basinci (mmHg) | 523 | 161.1 | 33.0 | 60 300 160
?r:]yriiltg;'k Arter Basinci 523| 86.6 |15.9| 40 | 180 | 85
Nabiz (atim/dk) 523 | 84.9 | 16.9| 48 160 82
Vicut sicakhgi (°C) 523 | 36.3 | 0.4 |34.8| 39.1 36.3
Solunum Sayisi (soluk/dk) 523 | 194 | 2.7 | 12 36 18
Saturasyon (%) 523 94.7 | 3.3 | 55 100 95
Kan Sekeri (mg/dI) 523 | 152.2 | 66.8 | 56 459 131
Olgularin ek hastaliklarina bakildiginda %63,9unda (n=334)

%37,3'Unde (n=195) diyabet tanisi, %23,7’sinde
(n=124) koroner arter hastaligi, %18,4’unde (n=96) ritm bozuklugu oldugu
%11,5’'inde igiciligi

Hastalarin %18,2’sinde ise herhangi bir risk faktdrli veya ek hastaligi yoktu.

hipertansiyon tanisi,

goruldi. Vakalarin (n=98) aktif sigara mevcuttu.
Hastalarin cinsiyete gore risk faktorleri ve ek hastaliklari tablo 4.4'de

verilmigtir.

Tablo 4.4. Hastalarin cinsiyete gore risk faktorleri ve ek hastaliklar

Erkek, n(%)
91 (%46.7)
167 (%50)
71 (%57.3)

Kadin, n(%)
104 (%53.3)
167 (%50)
53 (%42.7)

Toplam, n(%)*
195 (%37.3)
334 (%63.9)
124 (%23.7)

Diyabet
Hipertansiyon
Koroner arter hastaligi

Hiperlipidemi 5 (%100) 0 (%0) 5 (%1)

Ritm bozuklugu 36 (%37.5) 60 (%62.5) | 96 (%18.4)
Sigara 53 (%88.3) 7 (%11.7) 60 (%11.5)
Yok 68 (%69.4) 30 (%30.6) | 98 (%18.2)

*sutun yuzdesi
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Hastalarin belirtilerin baglangicina baktigimizda olgularin %67,1’'inde
(n=351) aniden gelistigi, %10,9’'unda (n=57) kademeli artarak, %10,7’sinde
gelip gegici %11,3’Unde
uykudayken ortaya ¢iktigi goruldu.

oldugu goruldl. Hastalarin ise belirtilerin

Tablo 4.5. Hastalarin belirti baslangi¢ sekli

Baslangi¢ sekli n %

Aniden 351 %67,1
Kademeli artarak 57 %210,9
Gelip gegici 56 %10,7
Uykuda 59 %11,3
Toplam 523 %100

Hastalarin basvuru semptomlarina baktigimizda %77,8’'inde (n=407)
tek tarafli kuvvet kaybi gelistigi, %72,3’Unde (n=378) konusma bozuklugu
oldugu, %52,8’sinde (n=276) yuzde asimetrik gorunim oldugu, %39,4’Unde
(n=206) ise biling degisikligi oldugu goéruldu. Hastalarin %17,6’sinda (n=92)
denge kaybi goéruldigu, %16,4’inde (n=89) ise dismenin oldugu gorulda.

Hastalarin basvuru semptomlari tablo 4.6‘da verilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin basvuru semptomlari

Semptomlar n(%)
Var Yok Toplam
Tek Tarafli Kuvvet -
Sag Sol
Kaybi 116(%22,2) | 523(%100)
212(%40,5) | 195(%37,3)
é‘izf?'e.?s'met”k 276 (%52,8) 247(%A47,2) | 523(%100)
orunum
Biling Degisikligi 206 (%39,4) 317(%60,6) | 523(%100)
Konugsma Bozuklugu 378 (%72,3) 145(%27,7) | 523(%100)
Travma (diisme) 86 (%16,4) 437(%83,6) | 523(%100)
Denge kaybi 92 (%17,6) 431(%82,4) | 523(%100)

Hastalarin muidahale durumuna go6re basvuru anindaki

NIHSS

skorlarinin median ve minimum-maksimum degerleri tablo 4.7'de verilmistir.
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Tablo 4.7. Mudahale durumuna goére NIHSS median skorlari

NIHSS rtPA Endovaskiiler Girisim | Midahale yok | Tum Hastalar
n=116 n=54 n=353 n=523
Median (min-maks) | 11 (2-23) 14 (2-23) 4 (1-30) 6 (1-30)

Olgularin hastaneye gelis slrecini inceledigimizde tim olgularin
%73,2’sinin (n=383) 112 acil saglik sistemini aktive ederek ambulans ile
geldigi goruldu. Yasam alanina gore gelis sekline baktigimizda ambulans
kullaniimasi her iki grupta anlamli olarak daha fazlaydi. Kirsal kesimde
yasayanlarin 112 sistemini aktive ederek ambulans ile gelme oranlari
(%94,4), kentsel bolgede yasayanlara (%66,6) gbére daha fazlaydi ve
aralarindaki fark anlamliydi (x*37.548, p<0.001). Yasam alanina gore gelis
sekli tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Yasam alanina gore gelis sekli

. . Kirsal Kentsel Toplam S
Gelis sekli n (%) n (%) 0 (%)* xip
Kendi imkaniyla ! 133 140
(%5,6) (%33,4) (%26,8)
. . . 118 265 383 )
Acil 112 sistemi (%94,4) (9%66.6) (%73.2) 37.548;<0,001
Toplam 125 398 523
P (%100) (9%100) (%100)

*sutun yuzdesi **Ki-kare testi

Acil servisde yapilan ileri tetkik ve goruntlilemeler sonrasinda tum
olgularin %83,6’sina (n=437) iskemik inme, %7,5'ine (n=39) hemorajik inme,
%9una da (n=47) GIA tanisi kondu. Tim hastalarin %22,2’sine (n=116)
rtPA, %10,3’Une (n=54) endovaskuler girisim uygulanirken bu oran iskemik
inme tanisi alan grup iginde sirasiyla %26,5 (n=116) ve %12,3 (n=54)d0.
Tdm hastalarin %75,9’u (n=397) inme servisine, %18,9’u (n=99) yogun
bakim Unitesine yatigi yapildi. Olgularin hastane slrecindeki midahale ve

sonuglanma durumlarina goére sayilari tablo 4.9'da verilmistir.
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Tablo 4.9. Hastane surecindeki mudahale ve sonuglanma verileri

Degiskenler n % To(;g/!)?m
Tani iskemik Inme 437 %83.6
Hemorajik inme 9 523
. J 39 %7.5 (%100)
GIA 47 %9
Acil Servis Yok 353 %67.5
Midahalesi
rtPA 116 %22.2(%26,5%) (<>/§1230)
Endovaskdler girigim 54 9%10.3(%12,3%)
Sonu¢lanma Taburcu 8 %1.5
1.Basamak Yogun Bakim 397 %75.9
yatig 523
3.Basamak Yogun Bakim 99 %18.9 (%100)
yatis e
Sevk 19 %3.6

*lskemik inme tanisi alan grup igindeki ylizde orani

Vakalarin en son normal goruldigu andan hastaneye gelis anina
kadar gecen siireler incelendiginde verilerin analizinde GIA tanisi alan 47
hasta ve sevkli gelen 53 hasta analize dahil edilmedi. Geriye kalan 436
hastanin hastane oncesi sureleri analiz edildi. Sirelere bakildiginda
semptomlari farketme suresi ortalama 130,7+10,8 dk, semptomlari
farkettikten sonra hastaneye varis suresi ortalama 150,6£12,1 dk, semptom
kapi zamani ise ortalama 3621400 dk olarak bulundu. 112 acil ¢agn
merkezini arama suresi ise ortalama 281,3116,3 dakikaydi. Cinsiyete gore
baktigimizda erkek hastalarda semptomlari farketme suresi ortalama
106,4+13,3 dk olup kadinlara gore anlamli olarak daha kisayken farkettikten
sonra hastaneye varis sureleri 257+343 dk olup anlamli olarak daha uzundu.
Cinsiyete gore hastane Oncesi sureler tablo 4.10’da, tim hastalarin
semptom-kap!r zamanini olusturan farkedilme suresi ve hastaneye gelis

suresi tablo 4.11’de verilmigtir.
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Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 — Q3)
Cinsiyet .
Semptomlari Saglik ekibini Fﬁrkettlkten sonra Semptom-kapi
N L astaneye vang
farketme siiresi (dk) | arama siiresi (dk) Ll zamani (dk)
siiresi (dk)

Erkek 106.4+13.3 90.87+11.0 158+17.2 264.6122.1
(n=296) 30(5-120) 30(13-100) 83(45-177) 151(67-342)
Kadin 157.0+17.0 78.07£10.5 142+17.0 299.51+24 .2
(n=227) 55(10-240) 28(11-65) 72.5(43.7-132.5) 181(72.7-423)
p* 0,008 0,278 0,013 0,989
Toplam 130,7+10,8 84,7+7,6 150,6+12,1 281,3+16,3
(n=436) 30(10-180) 30(11-82) 75(45-152) 166(69-381)

*Mann Whitney U testi

Tablo 4.11. Semptom kapi zamani

En son normal gorildigt an — Semptomlari farkettigi an —
Basvuru sureleri (serr?;?tsot?nn-i);fnv:a"n?lanl) hastaneye varis
n % n %

Ik 1 saat 72 %16,5 146 %33.5

llk 3 saat 205 %47 301 %69

llk 6 saat 292 %67 365 %83.7
6 saat ve Uzeri 144 %33 71 %16.3

Toplam 436 %100 436 %100

Yasa gore hastane gelis surelerini inceledigimizde yas ile semptomlari

farketme suresi arasinda pozitif bir korelasyon varken (Spearman p= 0,063,

p=0,188, p 2=0,003), saglik ekibini arama suresi (Spearman p= -0.051,

p=0,365, p 2=0,002), semptomlari farkettikten sonra hastaneye varis slresi

(Spearman p=-0.101, p=0,035, p 2=0,010) ve semptom kapi zamani sureleri

(Spearman p= -0.035, p=0,467, p 2=0,001) arasinda negatif korelasyon

gOzlenmisgtir.
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Tablo 4.12. Yas ile hastane Oncesi sureler arasindaki iligki

Semptomlari Saglik ekibini Farkettikten sonra Semptom-kapi
L N hastaneye varig
farketme siiresi arama siiresi A zamani
siresi
r p* r p* r p* r p*
Yas ,063 ,188 -,051 ,365 -,101 ,035 -,035 467

*Spearman Korelasyon testi

Hastalarin bagvuru vital bulgulari ile hastane oncesi sureler
karsilastirildiginda kan basinci ve nabiz degerlerinin gelis sureleri arasinda
negatif korelasyon saptanirken, solunum sayisi, ates, kan oksijen
saturasyonu ve kan glukoz duzeyleri ile hastane Oncesi slreler arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Kan Oksijen Saturasyonu ile hastaneye varis
suresi arasindaki korelasyon anlamli iken diger vital parametreleri ile hastane

oncesi sureler arasindaki korelasyon istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 4.13. Vital bulgularla hastane dncesi sureler arasindaki iligki

Farkettikten
Semptomlari Saglik ekibini sonra Semptom-
n=436 farketme siiresi | arama siiresi hastaneye kapi zamani
varis siiresi
r p* r p* r p* r p*
Arter SKB -,049 0,303 -,057 | 0,309 | -,049 0,307 -,091 | 0,058
basinci DKB -120 | 0,012 | -011 | 0,844 | -038 | 0425 | -116 | 0,015
Nabiz sayisi/dk -,059 0,220 ,020 | 0,728 | -,001 0,976 -,042 | 0,385
Solunum sayisi/dk ,008 0,868 ,027 | 0,626 | ,011 0,814 ,002 | 0,960
Ates ,010 0,840 ,034 | 0,546 | -,009 0,855 -,017 | 0,717
Kan oksijen saturasyonu ,000 0,992 ,072 | 0,201 | ,123 0,010 ,069 | 0,150
Kan glukoz ,047 0,330 -,046 | 0,415 | -,054 0,265 -,002 | 0,968

*Spearman Korelasyon Testi

Hastalarin risk faktorlerinin hastane oncesi sureler ile olan iligkisine
baktigimizda diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi olanlarin
hastaneye gelis slreleri sirasiyla ortalama 164,5+22,6 dk (p=0,781),
142,9+13.0 dk (p=0,184), 161,9+26,6 dk (p=0,313) olup bu sureler risk
faktorleri olmayan gruba gobre daha uzundu. Bu aradaki fark anlamh
bulunmadi. Ritm bozuklugu olan hastalarin hastaneye gelis sureleri ise
ortalama 155,1+13,2 dk olup ritm bozuklugu olmayan gruba goére daha
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kisaydi ve aradaki fark anlamliydi (p=0,001). Semptomlari farketme surelerini
inceledigimizde hipertansiyonu olmayan hastalarin semptomlari farketme
sureleri ortalama 90+15,4 dk. olup hipertansiyon tanili gruba gore daha

kisaydi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,026).

Tablo 4.14. Risk faktorleri ile hastane 6ncesi sureler arasindaki iligki

Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 - Q3)
Ek hastaliklar Semptomlari Saglik ekibini Farkettikten sonra s
emptom-kapi
farketme arama hastaneye varig zamani(dk)
siiresi(dk) siiresi(dk) siiresi(dk)
Var 153,8+20,8 79,7£11,0 164,5+22,6 318,3+30,6
30(5-240) 31(15-85) 93(45-152) 174(78-458)
DM Yok 118,7+12,1 87,4+10,1 143,0+14,1 61,2£18,9
30(10-150) 30(11-83) 71(44-152) 144(68-350)
p* 0,220 0,489 0,781 0,179
Var 149,3£13,9 82,818,7 142,9+13,0 292,3+19,0
32.5(10-40) 32(11-88) 77(42-150) 195(73-400)
HT Yok 90,0+15,4 88,9+15,0 167,4+26,1 257,4+31,3
30(5-77) 26(11-77) 67(47-175) 105(60-334)
p* 0,026 0,708 0,184 0,514
Var 163,9+25,3 93,9+16,4 161,9+26,6 325,0+37,6
30(10-300) 34(13-73) 91(44-166) 174(67-458)
KAH Yok 119,3£11,5 81,5£8,6 146,7+13,4 266,0+17,7
30(5-150) 30(11-91) 73(45-150) 151(72-371)
p* 0,462 0,532 0,313 0,720
Var 121,3+21,3 65,9+14,1 134,0+29,4 255,3+35,4
_ 30(10-213) 24(10-54) 60(40-123) 145(69-337)
Ritm ; Yok 133,2£12,4 89,748,9 155,1+£13,2 288,3+18,4
Bozuklugu 30(9-180) 32(11-93) 84(46-175) 174(68-405)
p* 0,320 0,141 0,001 0,030

*Mann Whitney U

Saglik ekibi ile ilk temasi kuranlarin egitim dlzeyi ile hastane Oncesi
sureleri karsilastindigimizda semptomlari farkettikten sonra hastaneye varis
surelerinde en fazla 5 yil egitim alanlarda ortalama 284,4+88,5 dk (p<0.001),
en fazla 8 yil egitim alanlarda ortalama 294,2+54,9 dk (p<0.001), en fazla 11
yil egitim alanlarda ortalama 189,9+27,5 dk (p=0.008), Universite ve Ustu
egitim alanlarda ortalama 90,8+7,0 dk (p<0.001) olarak tespit ettik. Egitim
dizeyi arttikga hastaneye gelis surelerinin kisaldigini goérduk. Bu fark
istatiksel olarak da anlamliydi. Egitim duzeyi ile hastane Oncesi sureler
arasindaki iligki tablo 4.15'de verilmigtir.
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Tablo 4.15. Saglik ekibiyle temas kuranlarin egitim dlzeyi ile hastane oncesi

sureler arasindaki iligkisi

Ortalama * Standart Sapma
- Medyan (Q1 - Q3)
Egitim
Diizeyi Semptomlari Saglik ekibini | Farkettikten sonra Semptom-kaoi
farketme siiresi arama hastaneye varis zarzanl(d k)p
(dk) siiresi(dk) siiresi(dk)
Evet 97,0+56,3 165,8+44,1 284,4+88,5 381,4+278,1
En 60(23-60) 127(51-285) 227(85-371) 315(108-606)
fazla 5 | favir 131,8+11,0 82,147,7 146,3+12,1 278,1+16,5
yil y 30(10-180) 28(11-75) 73(45-147) 158(69-376)
p* 0,062 0,024 <0,001 0,002
Evet 155,5+£32,5 170,2+30,6 294,2154,9 449,7+59,4
En 60(30-243) 86(25-287) 181(85-347) 372(171-632)
fazla 8 Havir 127,2+11,4 72,5+7,3 130,1+10,9 257,3+16,2
yil y 30(5-180) 27(11-68) 67(42-134) 143(66-346)
p* 0,008 <0,001 <0,001 <0,001
Evet 180,7+20,3 101,3+16,1 189,9427,5 370,6+32,0
En 105(30-240) 36(16-106) 104(55-187) 288(138-509)
fazla Havir 110,6+12,5 78,0+8,5 134,8+12,8 245,4+18,5
11 yil y 30(5-90) 27(10-69) 70(42-134) 122(58-343)
p* <0,001 0,080 0,008 <0,001
Evet 101,3+13,9 52,57 1 90,8+7,0 192,2+16,9
) 15(5-60) 25(10-50) 60(39-110) 96(55-223)
Univ. Havir 167,7+16,5 125,2+14,0 225,9+24,5 393,6427,5
ve ustu y 60(30-240) 44(20-152) 129(60-243) 306(149-535)
p* <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
*Mann Whitney U

Gelis semptomlari ile hastane Oncesi surelerin karsilastirilmasinda;
semptomlari farketme suresi tek tarafli kuvvet kaybi olanlarda ortalama
126,2+11,7 dk, yuzde asimetrik gorunim olanlarda ortalama 119,3+13,5 dk,
biling degisikligi olanlarda ortalama 144,7+16,7 dk, konusma bozuklugu
olanlarda ortalama 129,2412,0 dk, inme sonrasi travma tarifleyenlerde
ortalama 157,1 £+ 24,2 dk, denge kaybi gorulenlerde ortalama 161,0£28,8 dk
idi.

Semptomlari  farkettikten sonra hastaneye gelis surelerine
baktigimizda tek tarafli kuvvet kaybi olanlarda ortalama 131,1+11,3 dk,
yuzde asimetrik gorinum olanlarda ortalama 112,2+12,7 dk, biling degisikligi
olanlarda ortalama 127,4+14,4 dk, konusma bozuklugu olanlarda ortalama

119,2+9,2 dk, inme sonrasi travma tarifleyenlerde ortalama 103,7+21,4 dk,
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denge kaybi gorilenlerde ortalama 208,4+40,5 dk idi. Tek tarafli kuvvet
kaybi, yluzde asimetrik gorunum, bilin¢ degigikligi, konugsma bozuklugu ve
travmasi olan hastalarin semptomlari farkettikten sonra hastaneye gelis
sureleri anlamli olarak daha kisaydi. Bagvuru semptomlari ile hastane dncesi

sureler arasindaki iligki tablo 4.15’te verilmistir.

Tablo 4.16. Bagvuru  semptomlari  ile  hastane  Oncesi  surelerin

karsilastiriimasi

Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 — Q3)
Semptomlar Semptomlari Sa_gl_lk_ Farkettikten
farketme ekibini sonra Semptom-kapi
siiresi(dk) arama hastaneye varig zamani(dk)
siiresi(dk) siiresi(dk)
Var 126,2+11,7 71,7171 131,111,3 257,3+16,7
Tek tarafll kuvvet 5(5-30) 27(11-68) 71(42-137) 144(67-342)
kaybi Yok 152,4+27,0 147,3+26,8 244,7+427 397,2+47,7
15(5-60) 43(20-225) 131(56-311) 331(114-660)
p* 0,026 0,012 <0,001 <0,001
Var 119,3+13,5 53,7174 112,2+12,7 232,1£18,9
Yiizde asimetrik 30(5-150) 21(10-42) 60(40-119) 114(59-313)
gbriiniim Yok 146,7+17,6 128,5+14,3 204,2422,3 350,9+27,9
60(10-220) 55(24-152) 124(58-233) 244(100-499)
p* 0,016 <0,001 <0,001 <0,001
Var 144,7+16,7 65,818,6 127,4+14,4 272,1+21,7
37(10-210) 27(11-73) 74(45-145) 181(74-372)
Biling degisikligi Yok 118,7£14,0 100,8+12,0 170,5+18,7 289,2124,0
30(5-144) 33(11-95) 75(42-181) 143(64-405)
p* 0,424 0,272 <0,001 0,051
Var 129,2+12,0 66,9+7,1 119,2+9,2 248,4+15,5
Konusma 30(10-180) 26(10-68) 66(42-140) 154(68-345)
bozuklugu Yok 135,5+24,3 144,2+21,8 255,4+40,5 391,04+46,4
40(10-155) 52(21-267) 111(60-333) 234(88-5709
p* 0,240 <0,001 <0,001 <0,001
Var 157,1+24,2 45,3+£10,2 103,7+21,4 260,9+31,9
45(10-240) 22(11-54) 66(45-108) 158(77-373)
Travma Yok 123,7£12,0 95,1+9,1 162,9+14,1 286,7+18,9
30(7-150) 33(11-106) 81(43-182) 167(67-400)
p* 0,998 0,017 <0,001 0,047
Var 161,0+28,8 123,0+24,4 208,4+40,5 369,4+46,7
30(5-285) 43(13-126) 94(45-285) 316(96-531)
Denge kaybi Yok 124,4+11,5 76,817,6 138,6+11,9 263,1£17,0
30(10-154) 29(11-75) 71(43-150) 150(68-345)
p* 0,882 0,187 0,212 0,121

*Mann Whitney U
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NIHSS skorlari ile hastane oOncesi surelerin analizinde NIHSS
skorunun yuksek olan hastalarin surelerinin anlamh olarak daha kisa oldugu
ve iki dedisken arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi (Spearman p= -
0.315, p<0.001). NIHSS skorlari ile hastane 6ncesi sureler arasindaki iligki
talo 4.16’da gosterilmistir.

Tablo 4.17. NIHSS skorlarina gére hastane 6ncesi surelerin kargilagtiriimasi

Semptomlari Saglik ekibini Farkettikten Semptom-kapi
L P sonra hastaneye
farketme siiresi arama siiresi L zamani
varig siiresi
r p* r p* r p* r p*
NIHSS -,106 0,027 | -245 <0,001 -,330 <0,001 -,315 <0,001

*Spearman Korelasyon Testi

Kirsal kesimde yasayanlarin semptomlari farketme stresi ortalama
104,2+17,6 dk olup kentsel bolgede yasayanlara gore daha kisa olmasina
ragmen aradaki fark anlamli degildi (p=0,603). Kentsel bdlgede yasayanlarin
saglik ekibini arama suresi ortalama 75,5£8,6 dk (p=0,094), semptomlari
farkettikten sonra hastaneye varis suresi ortalama 120,9+11,6 dk (p<0.001)
idi.

Tek yasayan hastalarin semptomlari farketme suresi ortalama
308,0+£33,9 dk, saglik ekibini arama suresi ortalama 128,3+23,4 dk,
farkettikten sonra hastaneye varis suresi ortalama 200,9431,1 dk ve
semptom-kapi zamani ortalama 508,9+36,3 dk olup tek yasamayanlara gore

anlamli olarak daha uzun oldugu goruldu.

Hastalarin gelis seklini inceledigimizde 112 acil servisi aktive ederek
ambulans ile grubun kendi imkaniyla gelen gruba goére hastaneye varis
suresinin ve semptom kapi zamaninin anlamli sekilde daha kisa oldugu
gorulda (153,6+222, p<0,001; 2841296, p<0,001).
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Tablo 4.18. Hastalarin yasam tarzina ve hastaneye gelisine gore hastane

oncesi surelerin kargilastiriimasi

Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 - Q3)
< Farkettikten
Semptomlari Sa.gl.'k. sonra
farketme ekibini hastaneye Semptom-kapi
L arama y zamani(dk)
siiresi(dk) siiresi(dk) varig
siresi(dk)
Kentsel 141,5¢13,3 75,548,6 120,9+11,6 262,4+17,8
n=338 30(10-210) 29(11-67) 60(39-126) 151(59-380)
Yasam sekli Kirsal 104,2+17,6 107,1+15,6 223,3+29,3 327,6+35,5
n=98 30(5-77) 34(15-135) 140(78-229) 191(98-390)
p* 0,603 0,094 <0,001 0,256
Evet 308,0£33,9 128,3+23,4 200,9+31,1 508,9+36,3
n=77 245(60-540 43(16-153) 126(58-298) 420(333-697)
Tek mi yasiyor Hayir 92,449,3 75,317,7 139,7+£13,0 232,2+16,8
n=359 30(5-90) 27(10-68) 71(42-140) 124(62-185)
p* <0,001 0,011 0,004 <0,001
Kendi 152,91249 75,5171,4 422+431 57541548
n=116 17(5-30) 75(25-126) 86(15-158) 104(45-163)
Gelis sekli Acill12 131,2+193 84,7137 153,61£222 2841296
n=320 30(10-180) 30(11-80) 75(45-150) 168(69-381)
p* 0,853 0,541 <0.001 <0.001

*Mann Whitney U

Hastalara ve/veya yakinlarina farkettikleri bulgular sonrasi ilk
dusunduikleri  hastaligi  sordugumuzda inme oldugunu dusunenlerin
semptomlari farketme suresi ortalama 103,1+12,7 dk (p<0.001), saglik
ekibini arama slresi ortalama 40,7+3,8 dk (p<0.001), farkettikten sonra
hastaneye varis suresi ortalama 83,1+5,1 dk (p<0.001), semptom kapi
zamani ortalama 186,21+14,0 dk (p<0.001) olup baska bir hastalik oldugunu

dusunen gruba gdre tum sureler icin anlaml olarak daha kisaydi.

Tabo 4.19. ik dusiinilen hastalik ile gelis sirelerin karsilagtiriimasi

Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 - Q3)
. .I.lk.. Semptomlari Saglik ekibini Farkettikten Semptom-kapi
Dustindlen L o sonra hastaneye
farketme siiresi(dk) | arama siiresi(dk) L zamani(dk)
Hastalik vang siiresi(dk)
inme 103,1+12,7 40,743,8 83,1£5,1 186,2+14,0
n=247 20(5-95) 24(10-43) 58(38-177) 95(55-226)
Diger 180,1+18,9 163,5+18,0 271,4£29,4 451,6+£32,7
n=189 60(30-300) 75(23-273) 145(84-341) 347(174-668)
p* <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

*Mann Whitney U
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Saglik ekipleri ile iletisime gegen hasta ve/veya hasta yakinlarina inme
hakkinda daha onceden bilgi varliginin olup olmadigini sordugumuzda, var
diyenlerin saglik ekibini arama slresi ortalama 49,1+6,0 dk (p<0.001),
farkettikten sonra hastaneye varis suresi ortalama 99,3+9,4 dk (p<0.001) idi.

Inme hakkinda bilgisi olmayanlara gére daha kisayd!.

Tablo 4.20. Bilgi varligina gore hastane gelis surelerinin kargilastiriimasi

Ortalama * Standart Sapma
Bilgi Medyan (Q1 — Q3)
varligi Semptomlari Saglik ekibini arama Farkettikten sonra Semptom-kapi
farketme siiresi(dk) hastaneye varig zamani(dk)
siiresi(dk) siiresi(dk)
Var 105,6+12,5 49,116,0 99,319,4 204,9+16,7
n=255 25(5-110) 24(10-48) 60(40-116) 97(56-248)
Yok 176,3+19,6 149,2+17,0 243,6+27,5 420,0+30,7
n=181 60(30-241) 66(23-242) 139(68-311) 318(173-589)
p* <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
*Mann Whitney U
Daha oOnceden inme hakkinda bilgisi olanlarin bilgi edinme

kaynaklarini arastirdigimizda 71 (%16,3) kisi arkadas ve akraba gevresinden
edindigi, 91 (%20,9) kisi sosyal medyadan (tv,gazette,internet) 6grendig 67
(%15,4) kisi saglik personellerinden 6grendigi, 31 (%7,1) kisi halk seminerleri
sayesindeogrendigi

tespit edilidi. Bilgi edinme kaynaklari ve sureler

arasindakii ilki tablo 20*de gdsterilmistir.

Tablo 4.21. Bilgi kaynaklarina gore hastane dncesi sureler

Degiskenler Ortalama * Standart Sapma
Sadlik Farkettikten
Semptomlari gliK sonra Semptom-
- ekibini
oo o n=436 farketme hastaneye kapi
Bilgi kaynagi N arama
siiresi(dk) L varisg zamani(dk)
suresi(dk) Lo
siiresi(dk)
Yok 176 (%40,4) 168,45+18,4 | 152,6x17,5 | 249,3+28,3 417,7+31,0
Arkadag/Akraba 71 (%16,3) 163,85+30,2 84,2+19,5 157,2420,2 321,0+39,2
Sosyal medya
(Tv,gazette,internet) 91 (%20,9) 108,9+19,6 34,615,6 67,7+5,5 176,3+21,6
Saglik personeli 67 (%15,4) 83,0+24,8 507+8,8 108,1+27,5 191,2+37,3
Halk semineri 31 (%7,1) 72,2+35,7 20,8+3,7 58,2+6,5 130,5+37,1
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Bilgi kaynaklarinin hastane oncesi surelere gore analiz ettigimizde ikili
karsilagtirmalarinda halk seminerlerinin (72,2+35,7), saglik personelinin
(83,0+24,8) ve sosyal medyanin (108,9+19,6) arkadas/akraba (163,85+30,2)
kaynagina gére semptomlari farketme surelerinin kisalmasi yéninden daha

etkili oldugunu saptadik.

Saglik ekibini arama surelerini kargilastirdigimizda her 4 kaynagin
kendi iginde bilgi kaynagl olmayan gruba goére sureyi anlamh bir sekilde
kisalttigr goraldi (her biri icin p<0,001). Bilgi kaynagi olarak halk semineri
(p=0,030) ve saglik personeli (p=0,003) cevabi verenlerin, arkadas/akraba
cevabini verenlere gore saglik ekibini arama sureleri anlamli bir sekilde daha
kisaydi. Bilgi kaynadi olarak sosyal medyanin ise arkadas/akraba grubuna

gore saglik ekibini arama suresini daha ¢ok kisalttigi goraldi (p=0,017).

Tablo 4.22. Bilgi kaynaklarinin surelere olan etkisinin ikili kargilastirmalari-1

Ortalama * standart Ortalama + standart
sapma . sapma *
Semptomlar P Saglik ekibini P
farketme siiresi(dk) arama siiresi(dk)
gﬁlg;(i ii?f‘l%r.i Yok 123}2123?237,4 <0.001 122122?’77,5 <0.001
gﬁ;f?(lar;sgg? Yok 116088,;19511198,2 <0.001 1242‘:22?‘76,5 <0.001
Bilgi Kaynag: Yok jeBdseine | <0001 | s | <oom
Bilgi Kaynags Yok lesaseisa | 008 | imees | 0005
Sosyal Medya 106.0019.6 0,094 34,6456 0217
Sagik personeli ey 0,544 507288 0030
;H\?iﬁjae;?;ifél,a 1 égjﬁﬁiggz 0,002 8240,'28:1355,75 0,003
gg;ﬁil xfgggeli 1803%9;214%6 0,153 gg:?ig:g 0,200
i?lfay 32272 .‘3 aba 116038,2395111390’?2 0,047 8344,‘26111595,65 0,017
i?l?aht:l(agzi?anfa" 1 gg:ggigbs,z 0,001 8520,‘27:189,,85 0,306

*Kruskal Wallis ikili kargilatirma
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farkettikten

kiyasladigimizda her 4 grubun (halk semineri-sosyal medya-saglik personeli-

Semptomlari sonra hastaneye varis surelerini
arkadas/akraba) bilgi kaynagi olmayan gruba goére sureleri anlamh sekilde
kisaydi (sirasiyla p<0.001, p<0,001, p<0,001, p=0,005). Halk semineri,
sosyal medya, saglik personeli kaynaklarinin arkadas/akraba kaynagina gore
hastaneye varig surelerinin kisalmasinda daha etkili oldugunu gordik (herbiri

icin p<0.001).

Tablo 4.23. Bilgi kaynaklarinin stirelere olan etkisinin ikili kargilastirmalari-2

Ortalama * standart Ortalama + standart
sapma sapma
Farkettikten p* Semptom-kapi p*

sonra hastaneye zamani(dk)

varis siresi(dk)
Halk semineri 58,2+6,5 130,5+37,1
Bilgi kaynagi Yok 2493283 <0.001 417.7+31.0 <0.001
Sosyal medya 67,75,5 176,3121,6
Bilgi Kaynagi Yok 249.3+28,3 <0.001 417.7£31.0 <0.001
Saglik personeli 108,1+27,5 191,2+37,3
Bilgi Kaynagi Yok 249328 3 <0.001 417.7+31.0 <0.001
Arkadas/akraba 157,2+20,2 321,0£39,2
Bilgi Kaynagi Yok 249328 3 0,005 417.7+31.0 <0.003
Halk semineri 58,2+6,5 130,5+37,1
Sosyal Medya 67.745.5 0,225 176,3+21.6 0,091
Halk semineri 58,2+6,5 130,5+37,1
Saglik personeli 108.1427.5 0,138 191,2+37.3 0,253
Halk semineri 58,2+6,5 130,5+37,1
Arkadas/akraba 157.2+20,2 <0.001 321.0+39.2 <0.001
Sosyal Medya 67,7£5,5 176,3+21,6
Saglik personeli 108.1427.5 0,667 191.2+37.3 0521
Sosyal Medya 67,75,5 176,3121,6
Arkadas/akraba 157.2+20,2 <0.001 321,0+39.2 <0.001
Saglik personeli 108,1+£27,5 191,2+37,3
Arkadas/akraba 157.2+20.2 <0.001 321.0+39.2 <0.001

*Kruskal Wallis ikili kargilatirma




61

5. TARTISMA

Inme diinya genelinde mortalite ve morbiditenin énde gelen nedenleri
arasinda yer almaktadir. Bu nedenle uUzerinde c¢alisiimasi gereken en ciddi
sosyolojik, ekonomik ve saglik problemi olarak gorulmektedir. Buna ragmen
erken teshis ve tedavi ile Onlenebilir olmasi inme agisindan sevindiricidir.
Mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in onlenebilir risk faktorleri bilinmeli, hasta
populasyonu ve demografik 6zellikleri dnceden tespit edilerek uygun planlar
geligtiriimelidir. 2012 yilindan beri inme icin yurUtilen “beyin krizi protokold”
dahilinde Eskisehir bolgesel inme merkezi olup hem hastane dncesi hem de
hastane i¢i yonetiminde erken mudahaleye yonelik plan ve projeler

yurutulmektedir.

Biz c¢alismamizda bolgesel inme merkezi olarak Eskisehir ve
bdlgesinde ilk defa inme geciren hastalarin veya ilk defa inme ile karsilasan
hasta yakinlarinin bu durum kargisindaki tutumunu, inme hakkindaki
farkindaligini 6grenmeyi hedefledik. Bu baglamda calismamiza uyanma
inmeleri de dahil tim yeni tani inme hastalarini iskemik-hemorajik, akut-
subakut-kronik ayrimi yapmadan dahil ettik. 2009 yilindan beri yurutulen
inme projesinin hedefi olan inme 6n tanili her hastanin kilavuzlarda belirtilen
sureler igerisinde hastaneye ulagsmasi, BT ¢ekilmesi, gérintileme sonucu ile
erken surede tani konulmasi, rtPA ve endovaskuler girisim igin
endikasyonlarinin ve kontraendikasyonlarinin belirlenmesini saglamakti.
Burada 6nemli olan hasta ve/veya hasta yakinlarinin inme belirtilerinin acil
biri durum olup olmadigini ve inmenin zamana karsi bir yaris oldugunu

bilmesiydi.

Literatire baktigimizda dunya genelinde inme yaklasik olarak %87
oraninda iskemik, %10 oraninda hemorajik ve %3 oraninda subaraknoid
kanama olarak goérilmektedir (124). Ulkemizde ise Tirk Beyin Damar
Hastaliklari Derneg@i’'nin, Turkiye Cok Merkezli Stroke Calismasi verilerine
gore iskemik inme orani %71,2, hemorajik inme orani %28,8 olarak

bulunmustur (125). Bizim g¢alismamizda ise iskemik inme %83,6, hemorajik
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inme %7,5 oraninda gorulmus olup literatirde yer alan galigmalara gére az
da olsa kuguk farkhliklar vardir. Bunun nedenini digslama kriterleri geregince
tim inme hastalarini almamis olmamiza bagladik. Ayrica bolgesel inme
merkezi olmamizdan dolayl 6zellikle iskemik inmelerin rtPA/endovaskuler
girisim icin tarafimiza yonlendiriimesi gorece hemorajik inmenin daha az

¢cikmasinin sebebi olabilir.

inme yasli hastalarda komorbid hastaliklardan dolayi daha sik gériilse
de hemen her yasta gortlmesi muhtemel bir hastaliktir. Cetiner ve ark.’nin
(11) yapmis olduklari ¢alismada yas ortalamalarn 70,7£12,8, Altuntas ve
ark'nin (23) yapmig oldugu tez c¢alismasinda kadinlarda 72.2+12.55,
erkeklerde 65.37+12,70, Lewandowski ve ark’nin (5) c¢alismasinda
65,6+11,2, Kiyan ve ark.’nin (1) ¢alismasinda 67.5 £ 11.8 olarak bulunmus.
Gergeklestirdigimiz bu calismada acil servise basvuran yeni tani inme
hastalarinda erkeklerde ortalama 66.0+12.7, kadinlarda ortalama 71.5+12.7,
her iki cinsiyette ortalama 68,4+13,0 olarak bulunmus olup calismamizi

olusturan hastalarin yas ortalamalarinin literatur ile uyumlu oldugunu gorduk.

Calismamizda hastalarin %56,6’s1 erkektir (n=296). iltumur ve ark.’nin
(126) gcalismasinda %35,1’i, Vidale ve ark.’nin (127) g¢alismasinda %36,8’i,
Koyuncu ve ark.’nin (128) calismasinda %48,4’U erkekti. Dikmen ve ark.’nin
(129) calismasinda %54,1’i, Kiyan ve ark.nin (1) calismasinda %356,5’i
erkekti. Yasa bagli inme oranlari erkeklerde daha sik gorulmekte olup
kadinlarin daha uzun yagsam beklentisi sonucu birden ¢ok inme gegirme riski
nedeniyle kadinlar erkeklere gore daha fazla inme tanisi almaktadir ve bu
durum calisma populasyonu farkli olan bazi arastirmalarda kadinlarda
gorulme oranlarinin yiksek gikmasina sebep olmaktadir.  Calismamizda
risk faktorleri arasinda %63,9 oraniyla HT, %37,3 oraninda DM, %23,7
oraninda koroner arter hastaligi, %18,4 oraninda kardiak ritm bozuklugu
oldugu goruldu ve %11,5 oraninda sigara igiciligi mevcuttu. Daha Onceki
calismalara benzer olarak HT'u inmede en sik gorulen ek hastalik olarak
saptadik. Oru¢ ve ark.’nin (130) yapmis oldugu tez galismasinda %58,7
oraninda HT, %22,1 oraninda DM, %34,6 oraninda bilinen kalp hastalgi
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oldugu gorulmus. Bir bagka calismada (128) ise %76,9'unda HT, %30,8’inde
DM, %24,2’sinde KAH, %18,7’sinde ritm bozuklugu ve %34,1’ inde sigara
kullanimi oldugu goérulmus. Ek hastaliklar ve aligkanliklar konusunda
literatirde farkli veriler bulunmakla birlikte calismamizin verileri literattr ile

benzerlik gostermektedir

Inme hastalarinda vital bulgular 6nemlidir ve verilecek tedaviyi
etkilemektedir. Song ve ark.’nin (131) ¢alismasinda akut inme tanisi alanlarin
ortalama SKB'I 148,0+27,4 mmHg bulunmus. ihsan ve ark.’nin (132) tez
calismasinda ortalama SKB 157,15£75,08 mmHg, ortalama DKB
93,31+16,84 mmHg bulunmus. Bizim ¢alismamizda ortalama SKB 161,1+33
mmHg, ortalama DKB 86,6+£15,9 mmHg bulunmustur. Bu ylksek kan basinci
degerleri bize hastalarin 6nlenebilir risk faktori olarak hipertansiyon
tedavisine yeterli 6nemin verilmedigini ve duzenli tansiyon takibinin

yapilmadigini gosteriyor.

Risk faktorlerinin hastane éncesi surelerine baktigimizda Eriksson ve
ark.’nin (133) calismasinda hipertansiyon tanisinin sureleri etkilemedigi buna
ragmen ritm bozuklugunun erken gelmede 6nemli bir etken oldugu ifade
edilmekte. Calismamizda hipertansiyon hastalarinin bulgulari daha ge¢ fark
ettigini ve bunun hastane oncesi sureleri kisaltmada etkili olmadigini gorduk.
Ritim bozuklugu olanlarin ise hastaneye daha erken bagvurdugunu ve
semptom kapi zamanini kisalttigint gorduk. Bunun sebebi olarak
hipertansiyon hastalarinin  mevcut sikayetlerini tansiyon ylksekligine
baglayip ilk anda inme gecirdiklerini dusinmemesine ve tansiyon

degerlerinin normale donmesini beklemelerine bagladik.

Hastalarin yasam seklini sorguladigimizda %16,8'i (n=88) tek
yasiyordu, %23,9'u ise kirsal alanda yasiyordu. Sim ve ark.’nin (134)
calismasinda tek yasama orani %19,7, kirsalda yasama orani %50,2 idi.
Eriksson ve ark.’nin (133) calismasinda tek yasama %50,2, Seremwe ve
ark.’nin (135) galismasinda tek yasama %8, kirsal alanda yasama %34

oraninda olup bu durumun hastane éncesi sureleri uzattigi goériimus. Bizim
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calismamizda da tek yasayan hasta grubunda semptomlari fark etme suresi,
saglik ekibini arama suresi, semptomlari farkettikten sonra hastaneye varig
suresi literatlr ile uyumlu olarak daha uzun oldugu goéruldd. Yasam seklinin
ise belirtileri fark etme suresinde ve saglik ekibini arama suresinde etkili
olmadigi ama hastaneye varis slresinin uzamasinda etkili oldugu goruldu.
Tek yasama oranlarinin ve kirsal/kentsel yasam oranlarinin galismalar
arasinda farkli olmasi ise her bir ¢alismanin yapildigi bélgenin sosyo-kdulturel

Ozelliklerinin farkl olmasina bagladik.

Calismamizda %73,2 oraninda (n=383) 112 acil ¢agri sistemi aktive
edilerek ambulans hizmetlerinin kullanildigini saptadik. Shin ve ark.’nin (136)
calismasinda acil servis hizmetlerinin kullanimi %32,5, Jin ve ark.’nin (137)
calismasinda %23,1, Lacy ve ark.’nin (138) calismasinda %65 oranindaydi.
Calismamizda diger arastirmalara gore ambulans kullanim oraninin ve
Ozellikle kirsal kesimde yasayanlarin ambulans kullanim oranin yuksek
oldugunu saptadik. Bunun nedeni olarak Ulkemizde ambulans hizmetlerinin
Ucretsiz olmasi, kolay ulagilabilir olmasi ve sosyo ekonomik seviyesi dusuk
populasyonun daha ¢ok kirsal kesimde yasiyor olmasi gosterilebilir. Ayrica
hastanemizin bdlgenin inme merkezi olmasi, 112 acil saghk hizmetleri ve
diger saglik kuruluslari ile yapilan “beyin krizi” protokolu gereg@i hastalarin
ambulans ile tarafimiza ydnlendiriimesi oranlarinin yiksek olmasinda
etkilidir.

Saglik ekibi ile temasa gecenlerin egitim duzeylerine baktigimizda
yarisindan fazlasinin -%52,4- Gniversite ve Ustu egitim dizeyine sahip
oldugunu gordik. Seremwe ve ark.’nin (135) galismasinda Universite dizeyi
egitim orani %2, Eriksson ve ark.’nin (133) galismasinda %15 oranindaydi.
Egitim dlzeyinin literatire oranla yuksek cikmasi saglik calisanlari ile
iletisime gecgenlerin daha ¢ok genglerden olusmasi ve genglerin de yluksek
egitim duzeyine sahip olmasina bagladik. Derex ve ark.’nin (139) yaptigi bir
calismada egitim dizeyinin yuksek olmasinin hastaneye erken varma ile
iligkili oldugu gosterilmis. Christina ve ark. (140) ile Chang ve ark.’nin (141)

yaptigi calismalarda ise hastanin kendisinin egitim dlzeyi sorgulanmis ve
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hastaneye bagvuru suresini etkilemedigi goriimus. Calismamizda ise
hastane 6ncesi sureler ile olaya taniklik eden/saglik ekipleri temas kuranlarin
egitim duzeyini kargilastirdigimizda egitim duzeyinin arttikga surelerin
kisaldigini gordik. Ozellikle Universite egitiminin hastaneye varis, saglik
ekibini arama ve semptom kapi surelerini kisaltmada kritik dneme sahip

oldugunu gorduk.

inme hastalari farkh nérolojik belirtiler ile gelebilir. Zamana karsi
yaristigimiz inme belirtilerini tanimak erken tedavinin saglanmasinda,
mortalite ve morbiditenin azaltiimasinda 6nemli bir etken. Bu sure¢ hastane
oncesinde baglamakta olup her hastaya hizli norolojik muayene yapilmali.
Bizim calismamizda hastalarda en ¢ok tek tarafli kuvvet kaybi (%77,8) ve
konusma bozuklugu (%72,3) oldugu goéruldid. Warlow ve Ark’nin (142)
calismasinda biling degisikligi, taraf gligsuzlugu ve bas agrisi semptomlarinin
sik goruldugu, Moulin ve Ark’nin (143) calismasinda taraf gugsuzlugu
sikayetleri olan hastalarda oOn planda inmenin duagsunulmesi gerektigi
belirtiimis. Martikainen ve Ark’nin (144) vyaptiklari calismada ise biling
degisikligi, kuvvet kaybi ile gelenlerin siklikla inme tanisi aldigi belirtilmis.
Literatirde de goruldugu gibi taraf gugsuzlugl, konusma bozuklugu ve biling
degisikligi gibi belirtilerle gelen hastalarda 6n planda inme dusundlmelidir.
Ayrica calismamizda hasta ve/veya hasta yakinlarina bu belirtiler karsisinda
ilk dusundukleri hastaliklari sordugumuzda inme diginda baska bir hastalik
disunen grubun hastane 6ncesi surelerinin daha uzun oldugunu goérduk. Bu
da inme belirtileri hakkinda farkindalik olugsturmanin sdreleri azalltigini

gOstermekte.

Akut iskemik inmede son kilavuzlara en gore endikasyon dahilinde 1V
rtPA (0,9 mg/kg vucut agirligi, maksimum doz 90 mgq) ile fibrinolitik tedauvi,
inme baslangicindan sonraki ilk 3-4,5 saat iginde endikasyon dahilinde
uygulandiginda, mekanik trombektomi isleminin ise ilk 6 saat iginde
endikasyon dahilinde uygulandiginda klinik sonuglarda belirgin dizelme
sagladigini  biliyoruz (9). Kilavuzlarda kapi-igne zamaninin 60 dk.’yi

gecmemesi gerektigi belirtildigini dustinursek hastane dncesi sure agisindan
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3 saat kritik bir dneme sahip. Literatirde yayinlanan birgok c¢alismada
hastaneye varisg suresinin ortanca degerinin 1.5 saat ile 16 saat arasinda ve
hastaneye ilk 3 saatte ulasan hastalarin sayisinin %12-68 arasinda degisen
oranlarda oldugu bildiriimis (145). Semptomlarin baslangici (son normal
goruldugu an) ile hastane basvurusu arasi gegen sureyi “Semptom-Kapi
zamani” olarak tanimlarsak Sablot ve ark.’nin (146) calismasinda bu sure
ortalama 86 dk, Altuntas ve ark.’nin (23) tez ¢alismasinda ortalama 194.4 dk,
Yildiz ve ark.’nin (132) tez galismasinda ortalama 134,54 dk., Wester ve
ark.’nin (147) calismasinda ortanca 5.1 saat, acil servis sistemini aktive etme
zamani ortanca 3.4 saat olarak bulunmus. Hakbilir ve ark.nin (148)
calismasinda %23’0 ilk 3 saatte, %41.8’i ik 6 saatte basvurdugu goriimus.
Wongwiangjunt ve ark.’nin (149) calismasinda %38.2 si ilk 6 saatte
basvurmus. Vidale ve ark.’nin (127) ¢alismasinda ise semptom kapi zamani
ortanca 113 dk olarak bulunmus. Lacy ve Ark’nin (138) yaptiklari ¢calismada
olgularin %32’sinin ilk 1,5 saatte, %48’inin ilk 3 saatte, Jorgensen ve Ark’nin
(150) yaptiklari galismada %271’inin ilk 1 saatte, %52’sinin ilk 4 saatte,
Fogelholm ve Ark’nin (151) yaptiklari calismada hastalarin %25’inin ilk 3,5
saatte ve Azzimondi ve Ark’'nin (152) yaptigi ¢alismada hastalarin %31’inin

ilk 2 saatte basvurduklari tespit edilmis.

Bizim g¢alismamizda semptom-kapi zamani ortalama 281,3116,3 dk,
ortanca 166 (69-381) dk olarak tespit ettik. Acil servise basvuran yeni tani
inme hastalarinin (n=436) %47’sinin ilk 3 saat icerisinde, %67’sinin ilk 6 saat
icerisinde geldigini gorduk. Literatire gore semptom kapi zamani ortalama
sureleri daha uzunken ortanca deger daha kisaydi. Bu da verilerin normal
dagihima uymamasi, ug degerleri icermesinden kaynaklanmaktadir. Diger
sebebi ise belirtilerin baslangi¢ sureleri hakkinda net cevaplar alinamamasi
nedeniyle en son normal goruldigu an ile hastaneye varis arasindaki surenin
uzun olmasi ve uyanma inmelerinin de galigmaya dahil edilmesidir. Ayrica

tek yasayan hastalarin ge¢ farkedilmesi de bu surenin uzamasinda etkilidir.

Hastane dncesi sureleri kisaltmayi hedefleyen birgok girisime ragmen

ABD*‘ de tum inme hastalarinin %3-8.5° unun trombolitik tedavi alabildigi
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belirtiimis (153). Wolman ve ark.’nin (154) c¢alismasinda 308 hastanin
%9’una, Yildiz ve ark.’nin (132) 3 yillik g¢alismasinda toplam 633 hastanin
%36.2’sine, Jordan ve ark.’nin (155) g¢alismasinda 554 hastanin %10.1’ine
rtPA verilebildigi bildirilmis. Bizim c¢alismamizda ise tim hastalarinin
%22.2’sine (iskemik inmelerin %26,5’i) rtPA verilebildi. Tum hastalarin
%10.3’'0 (iskemik inmelerin %12,3'U) endovaskuler girisime alinabildi.
Rakamlarin farkli gikmasinda her bir ¢alisma populasyonun farkli demografik
Ozellikte olmasinin, gecmisten gunumuze rtPA endikasyonlarinin
degismesinin etkili oldugunu dusundik. Hastanemiz bodlgenin inme merkezi
oldugundan cevre illerden ve diger ilici saglik merkezlerinden prorokol
kapsaminda rtPA veya endovaskuler girisim i¢cin hasta sevki
gerceklestiriimektedir. Ayrica daha dnce inme tanisi almig hastalarin dislama
kriteri olmasi, sevkli gelmis hastalarin ilk bagvuru bilgilerine ulagilamamasi
nedeniyle c¢ikariimasi gibi faktorler rtPA verilme oranlarinin literattrle farkl
olmasinda etkilidir. Ayrica 1 yil igerisinde acil servisimize bagvuran tum inme
tanih hastalari (n=712) ele alirsak; n=100'Unin endovaskuller girisime

alindigi, n=105'ine ise rtPA verildigi goruldu.

Her acil durumda oldugu gibi inme hakkindaki bilgi varligi da tahmin
edilecegi Uzere hasta ve/veya hasta yakinlarinin tutum ve davraniglarini
degistirmektedir. Wester ve ark.’nin (147) ge¢ basvuru sebeplerini arastiran
calismasinda, Arthur ve ark.’nin (156) inme algisini arastiran calismasinda,
Sattawut ve ark.’nin (149) inme farkindahdi calismasinda inme bilgisine
sahip olmanin hastaneye erken basvuruda o6nemli bir etken oldugu
gOsterilmis. Bizim calismamizda da literature ile uyumlu olarak bagvuru
suresini etkiledigini gorduk. Bizim amacimiz inmeyi daha once duyup
duymadigini, konu hakkinda farkindaliginin olup olmadigini saptamakti. Bu
sebeple anketimizde hasta velveya hasta yakinlarina bilgilerinin olup
olmadigini sorduk. Diger aradigimiz cevap ise inme belirtileri hakkinda bilgim
var diyenlerin bilgi kaynaklarinin neler olduguydu. Halk seminerlerinin, sosyal
medyanin ve saglik personelinin toplumu bilgilendirmede daha ¢ok, arkadas-

akraba-yakinlarindan edinilen bilginin ise goéreceli olarak daha az etkili
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faktorler oldugunu gorduk. Seremwe ve ark.’nin (135) galismasinda toplum
kaynakli (sempozyum, seminer, panel vs) bilginin ve saglk calisanlari
tarafindan saglanan bilginin daha etkili oldugu belirtiimis. Nansseu ve ark.’nin
(157) galismasinda %73.4 oraninda saglik personeli, %33.3 oraninda sosyal
medya (TV-gazete-internet), %83.4 oraninda arkadas/akraba (yakinlari) bilgi
edinmede etkili olarak gosterilmis. Metias ve ark.’nin (158) 2010 ve 2015
yillarini karsilastiran calismasinda bilgi kaynagi olarak “TV-radyonun” ve
“saglik calisanin” halki bilgilendirebilme oranlarinda anlamh artis
gorulmezken ‘“internetin®, beyin dnemini anlatan yerel derneklerin
bilgilendirebilme oranlarinda anlamli artis gorulmuas. Bizim calismamizin
sonuglarl da literatur ile uyumluydu. Anketi uyguladigimiz populasyonun
egitim duzeylerini de goz 6nunde bulundurarak yapilacak propagandalarda
ve geligtirilecek projelerde 6zellikle geng nufus Uzerinde sosyal medya (TV-
internet-gazete) daha etkin kullaniimali, saglik c¢alisanlari hastalari
bilgilendirmede daha fazla rol almali. Farkindalik olusturmada diger bir
alternatif yol olarak halka yonelik yapilan seminerlerin ve toplantilarin

arttirlmasi dasunulebilir.
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6. SONUG VE ONERILER

Inme gunimiizde 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. lyi ve
hizli yonetilen bir inme organizasyonuyla kilavuzda belirtilen slrelere
uyulmasi mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir. inme 6n tanisi ile acil
servisimize 6 saatten uzun suUrede basvuran hastalarin yaklagsik %33
oraninda, 3 saatten uzun surede bagvuranlarin yaklasik %53 oraninda
oldugunu saptadik. Bundan sonra yapilacak ¢alismalarin hedefi ge¢ gelen bu
populasyonun demografik ve sosyolojik 6zelliklerini, ge¢ gelme nedenlerini
arastirmak ve buna yonelik projeler gelistirmek olmali. Bdlgesel inme
merkezlerinin  kurulmasi ve ortak projelerin gelistiriimesi bu sureci

hizlandirabilir.

Bu sureclerin daha da kisaltilmasi igin toplum genelinde de farkindalik
yaratimahdir. Ozellikle risk faktorii yilksek olan hasta grubunda bu
farkindalik olusturulmalidir. Bunun igin ilkdgretim dizeyinden baslayarak
saglik okur yazarligi dersleri verilebilir. Bu zamana kadar 6grendigimiz
bilgilerle inme yonetiminin altin kuralinin “zaman=beyin” oldugunu biliyoruz.
Bizim calismamiz ise bu altin kuralin “egitim=zaman=beyin” oldugunu
g6stermektedir. Ozellikle saglik ekibi ile temas kuranlarin egitim seviyesinin
yuksek oldugunu disunursek hedef kitleye ulasmak igin goérsel basin ve
sosyal medya etkin kullanilarak ¢ok daha buyuk kitlelere daha kisa surede

ulasilabilir.

Halk seminerlerinin hedef kitleye ulasmada daha etkin oldugunu
gordiuk. Bu da sanal dinyadan ziyade ylzylze yapilan egitimin daha guglu
oldugunu gostermekte. Sosyal medyanin hizi, genis kitlelere ulagilabilirligi ile
halk seminerlerinin etki edebilme gucu birlikte kullanilarak kitlelerin
farkindaligi daha etkili arttirilabilir. Ayrica saglik ¢alisanlari da inme hakkinda
egitilmeli, bilgiler kilavuzlar esliginde guncel tutulmahdir. 112 acil saglik
hizmetleri ¢alisanlari ile acil tip bolimu ve noroloji bolumu hekimleri
koordineli c¢alismali, hasta en kisa surede rtPA verilebilecek veya

endovaskuler girisim yapilabilecek merkeze yonlendiriimelidir. Bunun igin
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erken c¢agri sistemi, telekonferans gibi yeni teknoloji haberlesme sistemleri

kullanilabilir.
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