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OZET

Ozdemir, E. ‘Acil Servise Basvuran ve Semptom Baslangic Zamani
Bilinmeyen inme Vakalarinin Degerlendiriimesi: ileriye Déniik
Goézlemsel Galisma’ Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Tip Anabilim Dali Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2020. Onemli sakatlik ve
mortalite nedeni olan inme idaresinde bulgular ve bunlarin baslangig
zamanin belirlenmesi 6nemlidir. Bu galismada amag; inme semptomlari ile
ESOGU Saglik, Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi'ne bagvuran,
gun i¢ci semptom baglangic zamani bilinmeyen ya da uyanma inmesi olan
iskemik inme olgularinin hastane i¢i idaresini vaka oOzellikleri ile birlikte
degerlendirmektir. Ayrica iyi ndrolojik sonlanima (mRS<2) etki eden faktorleri
bu calisma grubunda belirlemektir. Calisma bir yillik strede acil servise
bagvuran, 18 yas ve Ustl, semptom baslangi¢c zamani bilinmeyen inme ve
uyanma inmesi tanisi alan iskemik inme hastalarinda ileriye donuk ve
gozlemsel olarak yapilmistir. Taburculuk ani ve 3. aydaki norolojik sonlanim
degerlendirilmigtir. Toplam 121 hastanin yas ortalamasi 71.17t12.5 ve 61’i
(%50.4) erkek idi. Yas, sikayet, HT ve AF varligi, glukoz dizeyi, muayene
bulgulari, bagvuru ve 24. saat NIHSS Skoru, goruntileme bulgulari [basvuru
ve 24. saat kontrastsiz beyin BT, BT Anjiografi, BT Perfuzyon, DWI], TOAST
siniflamasi ile noérolojik sonlanim arasinda anlamli iliski saptanmstir. ikili
lojistik regresyon modeli ile iyi norolojik sonlanima etki eden en onemli risk
faktorleri yuksek NIHSS Skoru ve 0zgecmiste HT olarak belirlenmistir.
Hastalarin en son asemptomatik gorildugu zaman ile acil servise bagvuru
arasl sure ve reperfizyon tedavilerinin nérolojik sonlanim ile aralarinda
anlamh iliski saptanmamigstir. Sonug¢ olarak; semptom baslangic zamani
bilinmeyen inme olgulari diger inme olgularina benzer klinik ve géruntuleme
Ozelliklerine sahiptir. Reperfuzyon tedavilerinin uygunlugu icin iskemik
lezyonun varligr ve yasi tespit edilmeli, iyi norolojik sonlanimi etkileyen

Ozelliklere dikkat edilerek hasta idaresi yapiimalidir.

Anahtar Kelimeler: inme, semptom zamani, nérolojik sonlanim.
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ABSTRACT

Ozdemir, E. ‘Evaluation Of Stroke With Unknown Time Of Symptom
Onset Who Admitted To Emergency Department. A Prospective
Observational Study’ Eskigsehir Osmangazi University Faculty of Medicine
Department of Emergency Medicine Specialty Thesis, Eskisehir, 2020. In
stroke management, which is an important cause of disability and mortality,
symptoms and their onset time are essential. This study aims to evaluate the
inpatient management of ischemic stroke cases, which presented to the
Emergency Department of Eskisehir Osmangazi University Educational Health
Practice and Research Hospital, with unknown time of symptom onset or wake-
up stroke. In addition, to determine the factors affecting good neurological
outcome (MRS<2) in this study group. This prospective and observational study
included ischemic stroke patients, aged 18 years or older, with unknown time
of symptom onset or wake-up stroke diagnosis, who admitted to the
emergency department (ED) within one year. Neurological outcomes at the
time of discharge and at 3 months were evaluated. Mean age of 121 patients
was 71.17£12.5 and 61 (50.4%) of them were male. A relationship was
detected between neurological outcome and age, admission complaint, HT,
AF, physical examination, admission and 24th hour NIHSS Score,
radiological findings (admission and 24th non-contrast CT, CT Angiography,
CT Perfusion, DWI], and TOAST classification). With binary logistic
regression analysis, high NIHSS score and HT in patient’s history were found
to be the most essential risk factors affecting neurological outcome. There
was not a statistically significant relationship of neurological outcome with
reperfusion treatments and with the time between ED admission and when
the patient was last seen asymptomatic. In conclusion, stroke cases with
unknown time of symptom onset have similar clinical and imaging features to
other stroke cases. For suitability of reperfusion therapies, presence and age
of the ischemic lesion should be determined and the features that affect good

neurological outcome should be considered in patient management.

Key Words: Stroke, symptom onset time, neurological outcome.
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1. GIRiS

inme, Diinya Saglik Orgiti (DSO) tarafindan hizh gelisen, 24 saat ve
Uzeri surebilen, 6liumle sonuglanabilen, damar kdkenli fokal veya jeneralize
serebral fonksiyonlarin kaybina neden olan Kklinik bulgular olarak

tanimlanmistir (1).

Serebrovaskiler bir olay olan inme, uzun sureli sakatligin 6nde gelen
nedeni olup 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Hastane igi
mortalitesi iskemik inmelerde %9.4, hemorajik inmelerde ise %28.3’tur (2).
Amerika Birlesik Devletleri'nde ortalama her 40 saniyede bir Kisinin inme
gegcirdigi, her 40 dakikada (DK) bir kisinin inmeden dolay! 6ldigua ve genel
0lum nedenleri arasinda inmenin 3. sirada oldugu bildirilmistir (3). Turkiye'de
ise 2018 yil Turkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore 6lim nedenleri
siralamasinda ilk sirada yer alan dolasim sistemi hastaliklari igerisinde yer

alan inmenin élimlerin %22,4’unu olusturdugu belirtilmigtir (4).

Ayrica toplumun geng ve Uretken yas grubunda sik gorulmesi, akut
evre sonrasinda komplikasyonlara bagh olarak ciddi sorunlara yol agmasi
gibi nedenlerden dolayl da énemli bir toplum sagli§i sorunudur (5). Hastane
bagvurularinda ve saglik harcamalarinda onemli yer tutan inme, sadece
hastanin degil yakin akrabalarinin da yagsamini etkileyerek énemli toplumsal
ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir (6). Bu nedenle toplumun
farkindahgi, bu durum ile karsilasildiginda acil sadlik hizmetine erken
dénemde ulasmasi ve uygun ise reperflzyon tedavilerinin zamaninda

yapilmasi hastalarda norolojik olarak iyi sonlanim igin nemli unsurlardir.

Patofizyolojik olarak siniflandirdigimizda iki tip inme mevcuttur.
Bunlardan ilki emboli, tromboz veya tromboemboli nedeni ile beynin
parankiminin perfizyonunun bozuldugu iskemik tipte inme, digeri ise
subaraknoid kanama veya parankim kanamasi ile olugsan hemorajik inmedir.

Olgularinin yaklasik %87’si iskemi, %13’ hemoraji kokenlidir (7, 8).

iskemik inmede etkilenen beyin dokusunun merkezindeki hiicrelerde

geri donusu olmayan bir hasar meydana gelir. Ancak bu alanin periferinde



bulunan ve penumbra olarak adlandirilan bodlgedeki hucrelerde olusan
hasarin geri donusu saglanabilmektedir. Inme tedavisinin ana hedefi de
penumbranin kan dolasiminin tekrar saglanmasi ve fonksiyon kaybinin en

aza indirilmesidir (9).

Akut iskemik inme tedavisinde reperfizyon saglamak amaci ile
intravendz (IV) trombolitik tedavi ve endovaskiiler makanik trombektomi
uygulamalari yapilmaktadir. Acil serviste erken degerlendirme ve tani, bu
tedavilerin zaman bagimli olmasi nedeni ile ¢ok 6nemlidir (10). Amerikan
inme Dernegi (ASA) 2018 yilindaki kilavuzunda reperfiizyon tedavisi
adaylarinin kapi- goruntileme suresinin 20 dakika altinda tutulmasini ve
semptom baslangici 4.5 saat altinda olan hastalara kontrendikasyon yoksa iv
trombolitik tedavinin verilmesini 6nermekte idi (10). Ancak bu uygulamaya
gore inme olgularinin %14 - 27’sini olugturan ve semptom baslangi¢ zamani
bilinmeyen bir grup hasta iv trombolitik tedaviden yararlanamamakta idi (10,
11). Literatirde yer alan bazi ¢alismalarda semptom baslangi¢c zamani
bilinmeyen inme olgularinin iv trombolitik tedavi i¢in se¢iminde inmenin
baglangi¢ zamanindan ziyade doku canhligina dikkat edilmesi gerektigi
savunulmakta ve secilmis vakalarda 9 saate kadar iv trombolitik tedavi
uygulanabilecegi belirtimektedir (12). 2019 yihinda yapilan inme kilavuz
guncellemesinde semptom baslangi¢c suresi kesin olmayan akut iskemik
inme olgularinin  da reperflzyon tedavisi icin degerlendirilebilecegdi

Onerilmektedir (13).

Ayrica 2018 Amerikan Kalp Dernegi (AHA) kilavuzunda secilmis
hastalarda mekanik trombektomi uygulamasinin deneyimli bir inme
merkezinde gercgeklestiriimesi gerektigi belirtilip, uygun zaman araligi inme

baslangicindan itibaren 6 ile 24 saat olarak bildiriimektedir (10).

Eskisehir Osmangazi Universitesi (ESOGU) Saglik Uygulama ve
Arastirma Hastanesi 2009 yilinda inme merkezi olarak belirlenip Eskisehir
Valiligi ile “Beyin Krizi Protokold” imzalanmistir (EK-1). Bu protokol geregi

2009 yilindan bu yana rekombinant doku plasminojen aktivatoru (rtPA) adayi



hastalar, 2012 yilindan itibaren de endovaskuler girisim aday! hastalar

merkezimize yonlendiriimekte gerekliligi halinde tedavileri uygulanmaktadir.

Bu calismanin amaci; inme semptomlari ile ESOGU Saglik, Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’'ne basvuran, gun ici semptom baslangi¢
zamani bilinmeyen ya da uyanma inmesi olan iskemik inme olgularinin
hastane ici idaresini vaka ozellikleri ile birlikte degerlendirmektir. Ayrica inme
olgularinin idaresinde énemli olan nérolojik sonlanima etki eden faktorleri bu

¢alisma grubunda belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Anatomi

Kalp atiminin %15’ini alan beyin iki internal karotis arter ve ki
vertebral arter olmak Uzere 4 ana arterden beslenir. Bu arterler spatium
subarachnoideum iginde bulunur ve beynin alt ylzunde, hipofiz sapi
etrafinda birbirleriyle anastomoz yaparak circulus arteriosus cerebri’yi (Willis

Poligonu) olustururlar.
2.1.1. Arteria Karotis interna
a. Arteria Karotis interna’nin Verdigi Onemli Dallar

-Ramus Ganglionis Trigeminalis: Ganglion trigeminale’ye giden ince
bir daldir.

-Ramus Meningeus Anterior: Bu ince dal, os sphenoidale’nin kiglk

kanadinin Uzerinden gecgerek, fossa cranii anterior’daki beyin zarini besler.

-Arteria Ophtalmica: Sinus cavernosus’tan c¢ikarken veya hemen
¢cikinca a. carotis interna’dan ayrilir. Nervus Opticus’'un alt-dis tarafinda
olmak Uzere canalis opticus’dan gecgerek orbitaya girer. A. Ophtalmica,
orbitada bulunan yapilari, alin derisini, sinus frontalis ve sinus ethmoidalis’i

ve burun sirtini besler.

-Arteria Cerebri Anterior: Sulcus lateralis’in medial ucunda a. carotis
interna’dan ayrilir. N. Opticus’un yukarisinda olmak Uzere 6ne ve ice dogru
uzanarak beyin hemisferleri arasina (fissura longitudinalis cerebri) girer.
Burada kargi tarafin ayni arteri ile a. comminicans anterior araciligi ile
anastomoz yapar (Sekil 2.1). A. cerebri anterior'un kortikal dallari beyin
hemisferlerinin i¢c ylzinde arkada sulcus parieto-occipitalis’e kadar olan
sahay! besler. Yine ayni oluga kadar beynin dis yuzinun Ust kismindaki 2,5
cm’lik  bir sahayl da besler. Bu dagilima gore a. cerebri anterior, lobulus
paracentralis’teki miksiyon ve defekasyon merkezi ile, gyrus precentralis’teki

motor korteksin bacak sahalarini besler. Substantia perforata anterior'dan



giren dallan (rami substantiae perforatae anterioris) nuc. lentiformis, nuc.

caudatus ve capsula interna’yi besler.

Polar temporal artery Anterior temporal artery

Paracentral artery

Medial Posterior Pericallosal artery i "
s ngular branches
frontal Intermediate 8 )
branches Ariterisr Right posterior cerebral artery

Precuneal artery

Callosomarginal

artery Dorsal branch

to corpus callosum
Parietooccipital branch
Frontopolar artery 3

Calcarine branch

Right anterior
cerebral artery

Medial fronto-
basal (orbito-
frontal) artery

Anterior
communicating artery (cut)
Medial occipital artery

Long medial striate artery

Posterior temporal artery
(recurrent artery of Heubner)

Anterior temporal artery

Right internal carotid artery Posterior communicating artery

Sekil 2.1. Arteria Cerebri Anterior Dallari (14).

-Artreria Cerebri Media: A. carotis interna’nin en kalin dalidir ve
sulcus lateralis’de dis tarafa dogru uzanir (Sekil 2.2). Kortikal dallari, a
cerebri anterior'un besledigi Ust taraftaki dar serit seklindeki saha ile, a.
cerebri posteriorun besledigi polus occipitalis ve hemisferin inferolateral
bolimleri hari¢c tum dig yuzi besler. Buna gore, a. cerebri anterior'un
besledigi bacak sahasi hari¢ tim motor alanlari besler. Substantia perforata
anteriordan giren dallari da nuc. lentiformis, nuc. caudatus ve capsula

interna’yi besler.
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Sekil 2.2. Arteria Cerebri Media Dallari (14).

-A. Communicans Posterior: A. cerebri anterior ve media’nin
ayrildigi yer yakininda a. carotis interna’dan ayrilan ince bir daldir. N.
Oculomotorius’'un yukarisinda arkaya dogru uzanarak a. cerebri posterior ile

birlesir. Boylece Willis Poligonu’nun olusumuna katilir.

-A. Choroidea Anterior: A. carotis interna’nin terminal dallarinin
yakinindan ayrilan ince bir daldir. Tractus opticus yakininda arkaya dogru
uzanarak yan Kkarinciklarin cornu inferius’'una girer ve burada plexus
choroideus’da sonlanir. Verdigi kiglk dallarla crus cerebri, corpus

geniculatum laterale, tractus opticus ve capsula interna’yi besler.

2.1.2. Arteria Vertebralis

A. subclavia’nin birinci bolumdnden ayrilir. Spatium subarachnoideum
icinde 6ne, ice, yukari dogru uzanir ve karsi taraf vertebral arter ile birleserek

a. basillaris’i olusturur.



a. Arteria Vertebralis’in Dallari

-Rami Meningei: Foramen magnum seviyesinde a. vertebralis’den
ayrilan ince dallar olup, fossa cranii posteriorda kemik ve periosteum
arasinda dallarina ayrilir. Arasinda seyrettigi kemik ve periosteum ile falx

cerebelli’yi besler.

-Arteria Spinalis Posterior: Medulla oblongata’nin yan taraflarinda a.
vertebralis veya a. inferior posterior cerebelli’den ayrilir. Radix posterior'un
on tarafinda olmak Uzere sagli-sollu bir cift arter olarak asagi inerken
foramen intervertebrale’lerden canalis vertebralis’e giren spinal dallarin

katiimasiyla takviye edilir ve medulla spinalis’in sonuna kadar uzanir.

-Arteria Spinalis Anterior: Arteria vertebralis’in sonlanma vyeri
yakinindan ayrilan ince sagli-sollu 2 daldir. iki tarafin damari medulla
oblongata’nin 6n tarafinda asagi inerken foramen magnum seviyesinde
birbiriyle birleserek tek damar sekline donusur. Medulla spinalis’in 6n
tarafinda asa@i inerken foramen intervertebrale’lerden canalis vertebralis’e
giren spinal dallarin katilmasiyla kalinlasir. Fissura mediana anterior boyunca
pia mater spinalis iginde ilerleyen arter, filum terminale boyunca da uzanir.

Medulla spinalis ve pia mater spinalis’i besler.

-Arteria Inferior Posterior Cerebelli: Arteria vertebralis’in en kalin
dalidir. Medulla oblongata’nin arka tarafindan gecgerek nervus vagus ile
nervus accessorius’'un kokleri arasina girer. Pedunculus cerebellaris
inferior’'un 6n tarafindan gegerek beyincigin alt yuzine gelir. Burada dallarina
ayrilarak beyincigin alt yuzu ile ¢ekirdeklerini besler. Bunun yani sira bulbus

ve 4. Karinciktaki plexus choroideus’a dallar gonderir.

-Rami Medullares Anteriores/Posteriores: Bircok klguk dalcik

seklinde medulla oblongata’yi besler.

2.1.3. Arteria Basillaris



Arteria basillaris her iki a. vertebralis’in bulbus’un ust sinirinda
birlesmesiyle olusur. Bu arter pons’un 6n tarafindaki sulcus basillaris iginde
uzanir. Pons’un Ust kenari seviyesinde terminal dallari olan a. cerebri

posterior’lari verir.

a. Arteria Basillaris’in Dallarn

-Arteria Pontis: A. vertebralis’in her iki tarafindan dik agi ile ayrilan

birgcok ince dal olup, pons ve komgu beyin bolumlerini besler.

--Arteria Labyrinthi: A. basillaris’in ortalarindan ayrilan ve i¢ kulagi
besleyen ince uzun bir arterdir. Siklikla a. inferior anterior cerebelli’den ayrilir.
Nervus facialis ve nervus vestibulocochlearis ile birlikte meatus acusticus
internus’a girer. A. subarcuata da bu arterin ya da daha az oranda a. inferior

anterior cerebelli’nin dalidir ve cellula mastoidea’lari besler.

-Arteria Inferior Anterior Cerebelli: Arkaya ve disg tarafa dogru
uzanarak beyincigin on ve alt kismini besler. Bir kisim dallar da bulbus ve

pons’a gider.

-Arteria Superior Cerebelli: A. Basillaris’in son kismi yakinindan
ayrilir. Nervus occulomotorius’un hemen altindan gegen bu dal, pedunculus
cerebri etrafindan donerek beyincigin Ust yuzune gelir. Beyincigin Ust yuzu ile

birlikte pons, epiphysis cerebri ve velum medullare superior’u besler.

-Arteria Cerebri Posterior: A. basillaris’in son dali olan bu arter a.
superior cerebelliden daha kalindir ve ikisi arasindan nervus oculomotorius
geger. A. superior cerebelli’'ye paralel olarak disa dodru uzanirken, a. carotis
interna’dan gelen a. communicans posterior ile birlesir. Mesecephalon
etrafinda dolanarak oksipital lobun alt ylzine gelir. Burada verdigi ramus
corticalis’leri, temporal lobun alt-dis ve i¢ yuzlerini, ayrica oksipital lobun dig
ve i¢ ylUzlerini besler. Ramus centralis adi verilen dallari, beyin dokusuna

girerek thalamus’un bir kismi ile nucleus lentiformis, mesencephalon, corpus



pinealeve corpus geniculatum mediale’yi besler. Ramus choroidea’lar yan
karinciklarin  cornu temporale inferior'una girer ve buradaki plexus
choroideus’da dagilir. Ayni zamanda 3. Karinciktaki plexus choroideus’a

dagilhr.

-Willis Poligonu (Circulus Arteriosus Cerebri): Beynin tabaninda
fossa interpedincularis’de ve infindibulum ile chiasma opticum etrafinda
olusan bir damar halkasidir. Bu halka iki a. carotis interna ve her iki a.
vertebralis arasindaki anastomozlarla olusur. Bu halkayr a. communis
anterior, a. cerebri anterior, a. carotis interna, a. comminicans posterior, a.
cerebri posterior ve tam arka orta kisminda da a. basillaris olusturur. Bu
damar halkasi a. carotis interna veya a. vertebralis’den gelen kanin beynin

cesitli bolimlerine egit basing ile dagiimasini saglar (15) (Sekil 2.3).

Long medial striate artery

Vessels dissected out: inferior view (recurrent artery of Heubner)
Anterior cerebral artery Anteromedial central (perforating)
(Azsegment) ——— — Sferias

|
L
Anterior communicating artery _\’i r

Anterior cerebral artery
(A segment)

Ophthalmic artery A\
Internal carotid EIF‘G'I@ /
Middle cerebral artery /f
Posterior communicating artery k}
Posterior cerebral artery

(P2 segment)
(P segment)

Anterolateral central
(lenticulostriate) arteries

’

Superior hypophyseal artery
Inferior hypophyseal artery
Anterior choroidal artery

Thalamotuberal artery

Posteromedial central

Superior cerebellar artery (perforating) arteries

Basilar artery. Thalamoperforating artery

Posteromedial central

Pontine arteries E >
(paramedian) arteries

Anterior inferior cerebellar artery \\-:’2
Vertebral artery h""‘--._____‘_‘—‘_‘_‘\ \

Labyrinthine artery

Sekil 2.3. Willis Poligonu (14).

2.1.4. Merkezi Sinir Sistemi
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Beynin her iki hemisferi, falx cerebri denilen dura mater kalintisiyla
ikiye ayrilmistir. Her iki hemisferi baglayan corpus callosum yapisi vardir.
Arkada beyin ile beyincigi ise yine dura mater kalintisi olan tentorium
cerebelli ayirir. Beyin yuzeyini orten korteks yapisinin genislemesi igin sulcus
ve gyrus yapilarl olusmustur. Beyin, kafa kemiklerinin ismine uygun olarak
lobus frontalis, lobus paritealis, lobus occipitalis, lobus temporalis ve bir de
derinde lobus insularis bolumlerine ayrilir.

Beyin hemisferleri 4 ana yapidan olusur. Bunlar;

1. Dis yUzUinu olusturan gri cevher (cortex cerebri)

2. Bunun altinda beyaz cevher (substantia alba encephali)

3. Bazal ¢ekirdekler

4. ic-orta kisimda rhinencephalon (15).

a. Beyin Loblari

-Frontal Lob: Beyin hemisferinin 6n ylzindeki alandir. Arkada sulcus
centralise, asagida ise sulcus lateralis’e kadar uzanir. On ucuna polus
frontalis denir. Sol gyrus frontalis inferior pargasi genellikle sag taraftakinden
Kivrintihdir ve arka kismi Broca’nin konusma merkezi (44 - 45. Sahalar)
olarak adlandirilir. Primer motor saha, Sekonder motor saha (Brodmann
sahalari), karmasik hareketlerden sorumlu suplamenter motor saha, gozlerin
istemli hareketlerinden sorumlu frontal gdz sahasi, kisilik ve davraniglardan

sorumlu prefrontal korteks sahasi bu lobda yer alir.

-Paryetal Lob: Onden sulcus centralis, arkadan sulcus
parietooccipitalis, asagidan da sulcus lateralis arasinda kalan alandir. Beynin
hem dis hem i¢ yuzinde bolumleri vardir. Dis yuzinde sulcus postcentralis
ve gyrus postcentralis bulunur. Burasi vicudun kargi tarafindan gelen
duyularin toplandi§i yerdir. Primer duyu sahasi, Sekonder duyu sahasi,
somestetik assosiasyon sahasi, kortikal okuma merkezi (39.saha) bu lobda

yer alir.

-Oksipital Lob: Diger loblara oranla daha kiguk olan oksipital lob

piramit seklinde olup hemisferlerin arka bolimunu olusturur. Primer gérme
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merkezi (17. Saha), Sekonder gérme merkezi, oksipital géz sahasi bu lobda

yer alir.

-Temporal Lob: Yukarida, sulcus lateralis ile frontal lobdan; arka Ust
kisimda parietal lobdan, arkada sulcus parietooccipitalis ile oksipital lobdan
ayrilan alandir. Ust ylzini frontal lob kapatmistir. Medialinde bulunan
insular lobu 6rten kismina operculum temporale denir ve burada 3-4 gyrus
uzanir. Bunlara gyri temporales transversi (Heschl gyruslari) adiyla primer
isitme merkezini (41. ve 42. Sahalar) olusturur. Seslerin hafiza merkezi olan
sekonder isitme merkezi (Wernicke sahasi) ve Broca sahasiyla iligki

icerisinde olan sekonder konusma merkezi bu lobda yer alir.

-insula: Frontal, parietal ve temporal loblar tarafindan értiilmiis olup,
sulcus lateralis’in derininde yer alir. Visseral fonksiyonlarin bu lobda oldugu
dusunulmektedir. Tat merkezi (43. Saha) bu lobda bulunmaktadir(15).

2.2. inme
2.21. Tanim

DSO inmeyi; ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siren, 6limle
sonuglanabilen, damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon
kaybinin neden oldugu klinik bulgular olarak tanimlamistir. Bu tanima gore,
vaskuler nedenler diginda bir sorun olmamalidir. Tanim; serebral infarkt,

primer intraserebral kanama ve subaraknoid kanamayi icermektedir (1).

1970 vyilinda vyapilan bu tanimin c¢ok eski olmasi, teknolojik
gelismelerle birlikte yeni tani modalitelerinin gelismesi ile AHA/ASA
tarafindan bir takim yeni tanimlamalar ve alt gruplar belirtiimistir.
AHA/ASA’ya goére “inme” asagida bahsedilen patolojik durumlarin hepsini

kapsamaktadir;

a. iskemik inme: Fokal serebral, spinal veya retinal infarkt nedeniyle

olusan noérolojik fonksiyon bozuklugu epizodudur.
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b. Belirti Vermeyen Serebrovaskuler Hastalk: Lezyonla
iligkilendirilen hikaye olmadan goruntuleme ve noropatolojik olarak ispatlanan

serebrovaskuler olaydir.

c. intraserebral Kanama: Beyin parankiminde veya ventrikiiler

sistemde travma kaynakl olmayan bolgesel kan birikimidir.

d. Sessiz Serebral Kanama: Lezyona bagl olarak her hangi bir akut
norolojik hadise olmaksizin beyin parankimi, subaraknoid mesafe ve
ventrikuler sistemde kronik olarak bolgesel kanamanin norolojik goruntileme

veya noropatolojik degerlendirmede tespit edilmesidir.

e. Subaraknoid Kanama (SAK): Subaraknoid mesafeye
(Subaraknoid mesafe: Beyin veya spinal kordun araknoid zari ile piamater

arasindaki bosluk) kanamadir.

f. SAK Nedenli inme: Travma nedenli olusmayan SAK’a bagl gelisen

norolojik iglev bozuklugu veya bas agrisidir.

g. Serebral Venéz Tromboz Nedenli inme: Serebral vendz yapilarin
trombozu nedeniyle beyin, spinal kord veya retinada olusan infarkt veya
hemoraiji. infarkt veya kanama olmaksizin édem nedeniyle olugsan ve geri

donuslu olan bulgu ve belirtiler inme olarak siniflandiriimaz.

h. Baska Sekilde Tanimlanamayan inme: iskemi veya hemoraiji
nedeniyle olustugu dustnilen ama yukaridaki siniflamalardan her hangi
birine dahil edilemeyen 24 saatten uzun suren veya 6lume neden olan akut

norolojik disfonksiyondur.

i. Gegici iskemik Atak (GiA): Ani baslayan, 24 saatten kisa siiren,
gegcici, ilerleyici olmayan, beyin, retina veya kohlea iskemisine bagl olarak
olusan norolojik defisit olarak tanimlanmakta idi (16). GuUnumuzde gelistirilen
modern goruntileme yontemleriyle gergeklestirilen glncel arastirmalar,
serebral iskemi suresinin ve geri donebilirliginin  degisken oldugunu

gostermekte ve AHA/ASA 2018 kilavuzuna gore surenin degisken olusu
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nedeniyle, GIA zamandan bagimsiz olarak, fokal beyin, spinal kord, retinal
iskemi bulgularina bagli akut infarkt olmaksizin gecici norolojik defisit olarak

tanimlanmaktadir (10).
2.2.2. Epidemiyoloji

inme gecirenlerin Ugte biri ilk bir yil icinde dlmekte, ligte biri 6z{rll
kalmakta, (gte birinde kismen iyilesme olmaktadir. inme o6zurlulik ve

badimlilida yol acan hastaliklar arasinda ilk siradadir (17).

inme epidemiyolojisini arastirmada en giivenilir verilerden biri insidans
(bir toplumda yil icinde ortaya c¢ikan yeni inme olgu sayisi) dir. Bati
Ulkelerinde insidans orani 2:1000 olarak verilmistir (18, 19). inme baslangi¢
yas! erkekler icin ortalama 69,8 iken kadinlar icin ise 74,8'dir. Geng ve orta
yasglardaki kadinlarda, erkeklere gore risk daha dusuk iken yas ilerledikge

kadinlarda inme riski erkeklerden daha fazla olmaya baslar (20).

inme prevalansi ise belirli popilasyonda 6zel bir zaman dilimindeki
toplam vaka sayini ifade eder (21). ABD'de 18 yas ve Uzerinde inme
prevalansi tahmini olarak; beyazlarda %2,3, siyahlarda %3,4, Amerika
yerlilerinde %5,8 ve Asya orijinlilerde %2 olarak bildirilmistir (22, 23). Her yil
780.000 kisi yeni veya tekrarlayan inme gecirmektedir ve bunlarin yaklagik

%25'’i yeni tani, %75’i tekrarlayan inmedir (24).

Mortalite orani iskemik inmede %9.4, hemorajik inmede ise %28.9
olup Turkiye’'de, Ulke genelini kapsayan bir ¢alisma yoktur. 2012 - 2013 yili
verilerine gore, nufusa gore oranlandiginda her yil 125.000 yeni inme olgusu

goruldigu ve mortalite oranin %24 oldugu belirtiimektedir (2, 25).

Nisan 2017’de Hacettepe Universitesi Tip Fakdltesinde yapilan Ulusal
Hastallk YUkt Calismasi adli toplantida, en son istatistik verilerine goére
uluslararasi inme insidansi her 100.000 kisilik ntfus basina 258 Kisi,

prevalansi ise 502 kisi oldugu rapor edilmis. Ayni toplantida Glkemiz igin bu
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rakamlarin 100.000 kisilik ntfus basina insidansinin 177, prevelansinin da
254 oldugu bildirilmistir (26).

2018 yill TUIK verilerine gore tilkemizde 6lim nedenleri siralamasinda
ilk sirada (%39.7) yer alan iskemik kalp hastaliklarindan sonra %22.4 ile 2.
sirada inmenin oldugu bildiriimis. Serebrovaskuler hastaliga bagli 6lumler
2008'te 15.953 kisi iken 2016’da 36.280 kisi olarak tespit edilmis (4).

2.2.3. iskemik inmede Etiyopatogenez

iskemik inme patofizyolojisi karmasiktir. Eksitotoksisite mekanizmalari,
inflamatuvar yollar, oksidatif hasar, iyon dengesizlikleri, apoptoz ve
anjiyogenez suregte rol alir. Akut baslayan iskemik kaskadin nihai sonucu ise

geri déntsimsuz néronal fonksiyon kaybi ve néron 6lumudur.

Serebral iskeminin temelinde inflamatuvar bir sire¢ olan aterosklerotik

durumlarin olduguna dair kanitlar yayginlagsmaktadir (27).

Ateroskleroz kompleks bir slire¢ olup, vaskuler yatakta makrofaj ve
makrofaj yikim UrlUnlerinin ylzeysel intima tabakasindan baslayarak derin
intima ve media tabakasina dogru birikmesiyle olusur. inflamatuar yanit ile T
lenfosit aktifleserek bdlgeye monosit migrasyonu artar. Monositler zamanla
kopuk hucrelere donusur. Biriken dusuk dansiteli lipoprotein kolesterol,
okside olarak makrofajlardan salinan serbest radikalleri artirir. Boylece kopuk
hicre olusumunu artar ve daha fazla monosit gekilerek sitotoksi baglamig
olur. Makrofajlardan salinan toksik metabolitlere ikincil olarak, intimal bolgeye
platelet agregasyonu ve adezyonu baslar. Bu durum ateroskleroz geligiminin
temelini olusturur. Plateletler, glikoprotein Ib-IX ve von Willebrand faktor
yardimiyla endotele yapigirlar. Plateletlerdeki glikoprotein llb/llla reseptdrine
Von Willebrand faktor baglanarak trombus kaskadini baslatir, fibrin olusumu
gerceklesir. Diger yandan c¢esitli blyume faktorleri, eikosanoidler, sitokinler
ve nitrik oksitin yardimiyla plak olusumundan sorumlu duz kas hucre

proliferasyonu baglar (27).

Etiyopatolojisindeki mekanizmalara gore Ug¢ tip inme vardir;
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1. Trombotik inme (Buyuk veya kuguk damar hastaligi)

2. Embolik inme (Kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle iligkili

veya degil)
3. Sistemik hipoperflizyon kaynakli inme (28).

Nedeni ne olursa olsun akut inmelerin %85-90'inda vaskuler
beslenmenin bozulmasina dair sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Duguk solunum
rezervi ve aerobik metabolizmaya tam bagimhlik, beyin dokusunu iskeminin
etkilerine karsi savunmasiz hale getirmektedir. Kollateral dolagim aginin iyi
olmasi nedeniyle etkilenen beyin bdlgesinde farkl etkilenim alanlarivgorular.
Bu baglamda cekirdek kisimlar derhal olurken, penumbra denilen etraf
dokularin iyilesme potansiyeli vardir. iskemik bir olayda cekirdegin merkezi
10-12 miI/100 g/dk, ¢ekirdegin penumbra ile ¢evrilmis disi 18-20 ml/100 g/dk,
penumbra ise 60 ml/100 g/dk seklinde perfuze edilir (Sekil 2.4) (29).
Penumbradaki noronlar ¢ogunlukla iglevsel degildir, ancak zamanla
reperflizyon saglanirsa islev kazanabilir (27). Reperfizyon tedavilerinin
hedefi bu penumbra alanini kurtarmaktir. Eger kan akimi tekrar saglanmazsa
penumbra alani da iskemik c¢ekirdek alanina dontsltr. Penumbra alaninin
vaskuler kollateral sirkilasyonun kigiden kisiye varyasyon godstermesi nedeni
ile hipoksiye dayanikhligi net belirtimemekte olup 24 saate kadar
reperfuzyon tedavileri yapilabilmektedir (30). Penumbranin infarkta
donigmeden yasamsal fonksiyonlarini en aza indirdigi bu iskemiye
tahammul sinirna tedavi penceresi denir. Fibrinolitik uygulama bu sure

icerisinde yapilmalidir (31).
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Sekil 2.4. Akut iskemik inmede gekirdek ve penumbra (32).

iskemi sonrasi gelisen sitotoksik ©dem, ndron, glial ve epitelyal
hdcrelerin sismesiyle meydana gelen ciddi bir durumdur. Dakikalar ya da
birka¢ saat igerisinde gelisir ancak geri dondurulebilir durumdur. Vazojenik
O0dem ise saatler ve gunler igerisinde ortaya ¢ikan, beyin kapiller endotelyal
hdcrelerinin  gegirgenliginin  bozulmasiyla intrakraniyal basing artiginin
meydana geldigi durumdur. Artan basing ve 0odem beyin yapilarini
sikistirarak kalici iskemiye neden olur ve sonunda serebral herniasyona

kadar giden tabloyla 6lume neden olabilir (27).
2.2.4. inmede Etiyoloji ve Siniflandirma

Etiyolojiye ydnelik olarak yapilan inme siniflamalarinin, cogunlukla
lezyonun patolojisi dikkate alinarak yapildigi, iskemik ve hemorajik olarak iki
gruba ayrildigi bilinmektedir (33). Zamanla ileri néroradyolojik incelemelerin,
hematolojik, kardiyolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullaniimasiyla lezyonun
patolojisine ek olarak, lezyonun lokalizasyonu ve gelisim mekanizmasi goz
éniine alinarak farkli siniflamalar ortaya cikmistir (33, 34). iskemik inmeler
temel olarak aterotrombotik, kardiyoembolik veya hemodinamik infarkt

mekanizmalarindan biri araciligiyla ortaya ¢ikar (35, 36).
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Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) siniflamasi,
norolojik muayene bulgulari, elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi,
karotis arter doppler ultrasonografi ve ndroradyolojik gorintileme bulgulari
kullanilan ve su anda iskemik inmede en ¢ok kabul edilen, en yaygin olarak
kullanilan siniflamadir (35). TOAST siniflamasinda; genis arter aterosklerozu,
kardioembolizm, kuguk damar oklizyonu, diger etiyolojik sebeplere bagli
olan ve etiyolojisi belirlenemeyen inmeler olmak Uzere 5 ayri grup
bulunmaktadir (35).

a. Genis Arter Aterosklerozu

iskemik inmelerin %37.3’Unlin genis arter aterosklerozuna bagli oldugu
bilinmektedir (37). Bu alt grup, 6zellikle ekstrakranial damarlarda ve bunlarin
ayrilma bolgelerinde, zaman iginde geligen aterom plaklarinin bozulmasiyla
olusan trombozlara bagl olarak gelisir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik lezyon,
damarin daralmasina ve tikanikliga neden olur. Ayrica proksimal arterin
%70-80 Uzerinde darlik olugsturmasi durumunda hipoperflizyona neden
olabilecek hemodinamik mekanizmalarla daha ug sinir bdlgelerde (watershed

area/sulama alani) infarktlara da neden olabilir. (33).
b. Kardiyoembolizm

Batin iskemik inmelerin  %20‘sini olusturan kardiyoembolizmde
arteriyel okllUzyonun nedeni kardiyak kokenli embolilerdir. Emboliye yol agan
kalp hastaliklari, yliksek ve orta riskli olarak alt siniflara ayrilmigtir (Tablo 2.1).
Orta riskli hastaliklarda diger inme sebepleri bulunamazsa, muhtemel

kardiyoembolik inme tanisi konulabilir (33).

Tablo 2.1. Emboliye neden olan kardiyak hastaliklar.

Yuksek Risk Orta Risk
Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu
Atriyal fibrilasyon (AF) Atriyal fibrilasyon olmadan mitral stenoz
Atriyal fibrilasyon ile mitral stenoz Patent foramen ovale
Hasta sinis sendromu Atriyal flutter
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Gegirilmis miyokard infarkttsu Biyoprostetik kalp kapagi

Sol ventrikuler trombus Konjestif kalp yetmezIigi

Dilate kardiyomiyopati Atriyal septal anevrizma

Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit
infektif endokardit

c. Kiigiik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarkt)

Daha c¢ok diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) hastaligi olan
yasll hastalarda gorultdlen laktner infarktlar tim iskemik inmelerin %25’lik
kismini olusturur. Klinik bulgularin varligi ve néroradyolojik olarak 1,5 cm’den
kliguk infarktlarin  goridlmesiyle tani  konulur. Bu grup olgularda
kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50’den ¢ok darlida neden olan
buyuk damar tikanmalari bulunmamalidir (33). Lakuner infarkti arttiran risk
faktorleri yas, erkek cinsiyet, HT, koroner arter hastaligi, gecici iskemik atak
OykUsu ve sigara icimidir. Bu faktoérler ayni zamanda tim infarktlarda da risk

artis sebepleridir (38).

Saf motor inme laklner infarktin en ¢ok goérulen alt tipidir ve lakliner
sendromlarin %57’sini meydana getirmektedir. Daha c¢ok internal kapsdul,
seyrek olarak da pons ve bazal gangliyonlarda izlenmektedir. Saf sensoriyel
tutulumda lezyon blyuk c¢ogunlukla talamustadir. Hemiparezi ve

hemihipoestezi tarzinda gorilmektedir (38).

Sensorimotor tipte, duyusal komponent daha erken bagslar ve motor
komponent sonrasi olusur. Motor kayip buyuk ¢ogunlukla saf motor
tiptekinden daha agirdir. Ataksi, hemiparezi, piramidal ve serebellar
semptomlarin ayni tarafta izlenmesiyle karakterize bir sendromdur. Ataksi,
piramidal semptomlardan daha baskindir (38). Lakuner infarkt tanisinda
difizyon manyetik rezonans goruntileme en kaliteli goruntileme yontemidir.
Duyarlihdi sadece difizyon agirlikli manyetik rezonans goérintilemenin %95
olup perfizyon manyetik rezonans goérintileme ile %100’e ¢gikmaktadir (39).
Kortikal infarktlara gére prognozu daha iyidir. Olgularin buyuk ¢ogunlugunda

fonksiyonel kotulesmenin sebebi tekrarlardir. DM, yas, baslangigtaki inme
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siddeti ve semptom vermeyen lakuner lezyon varhgi kotu prognozla ilgili
kriterlerdir (38).

d. Diger Belirlenen Etiyolojiler

Buyuk arter aterosklerozu veya kardiyoembolik sebepler olmadan
goOrulen vaskuler sorunlar, hiperkoagulopati durumlari veya hematolojik
hastaliklar gibi diger nadir nedenlerle olusan inme tipidir. Bu hastalarda
lezyonun yeri ve buyukligune bagli olmaksizin klinik ve goruntileme
bulgularn gorulebilir. Kan testleri ve damar yapisal bozukluklari i¢in yapilan

tanisal testler ile nadir olan bu nedenlerden biri gosterilmelidir (Tablo 2.2)

(35).

Tablo 2.2. iskemik inmeye neden olan ve diger belirlenen nedenler (40).

Antifosfolipid Antikor Sendromu
Arteriyel Diseksiyon

Subkortikal infarkt ve Lékoensefalopati
ile giden Otozomal Dominant Serebral
Arteriopati

Moyamoya Hastaligi

Dissemine intravaskiiler Koagtilasyon
Fabry Hastaligi

Fibromuskuler Displazi

Heparin iliskili Trombositopeni
Hiperviskozite Sendromlari
Hipoperflizyon Sendromlari

ilag Kullanimi iligkili inmeler

iyatrojenik Nedenler

Migren iliskili inme

Mitokondrial Hastaliklar

Damar Duvari Hastaliklari

(Dolikoektazi, Anevrizma...)

Menenijit, Damar Duvari Enfeksiyonlari
Orak Hucreli Anemi

SinUs Ven Trombozu

Sneddon Sendromu

Tromboz ve Hemostaz ile ilgili Bozukluklar
Vazokonstriiksiyon/Vazospazm
Trombotik Trombositeopenik Purpura
Hemolitik Uremik Sendrom

Primer ya da Sekonder Santral Sinir
Sistemi Vaskdlitleri

e. Sebebi Belirlenemeyenler

Birden fazla

sebep bulunan,

yanlis degerlendirilien veya yetersiz

deg@erlendirilen gruplar igerir. Bazi hastalarda ¢ok detayli arastirma yapilsa bile
bazen neden saptanamayabilir. Bu grupta hekimin son taniyr koymasi igin karar

veremedigi birden ¢ok durum olabilir. Ornegin; atriyal fibrilasyonu ve ayni tarafta
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%50 stenozu olan veya lakiiner sendrom bulgulari olan bir hasta diger gruplarin bir

tanesine giremeyecedi icin bu kategoriye dahil edilir (35).
2.2.5. Risk Faktorleri

Akut iskemik inmede risk faktorleri degistilemeyen ve degistirilebilir

risk faktorleri olarak siniflandirilabilir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. inme risk faktorlerinin siniflandiriimasi.

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilen Risk Faktorleri
Yas 1-Kesinlesmis Faktorler
Cinsiyet e Hipertansiyon
Irk e Diabetes Mellitus
Aile Oykusu e Kalp Hastaliklari
e Hiperlipidemi

e Sigara kullanimi
o Asemptomatik Karotis Stenozu

e Orak Hicreli Anemi

2-Kesinlesmemis Faktorler
e Alkol Kullanimi
e Obezite
o Beslenme Aliskanliklari
o Fiziksel inaktivite
e Hiperhomosisteinemi
e lag Kullanimi ve Bagimlilig
e Hormon Tedavisi
o Hiperkoagulabilite
e Fibrinojen

e inflamasyon

a. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

-Yas: TUm inme tipleri icin énemli bir bagimsiz risk faktoraduar. 55

yasindan sonraki her dekatta bu risk iki kat artmaktadir (41).
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-Cinsiyet: inme kadinlara kiyasla erkeklerde daha sik gériimesine
ragmen kadinlarda inme daha ciddi seyretmektedir. Geng kadinlarda gebelik
ve oral kontraseptif kullanimi inme insidansinin artmasina sebep olmaktadir
(42).

-Irk: Siyah irk ve Hispanik/Latin Amerikanhlarda 65 yas altinda
mortalite beyaz irka oranla 3 kat artarken, 65 yas Ustinde mortalite oranlari

benzer saptanmistir (43).

-Genetik Faktorler: Ailede inme OykUsu olmasi riski arttirmaktadir.
Aile o6ykusunun risk faktoru olmasinda benzer yasam tarzlari, beslenme
aliskanliklari ve bazi genetik 6zellikler rol oynayabilir. Monozigot ikizlerde
inme riski, dizigot ikizlerden 5 kat daha yiiksektir. iskemik inmenin genetik
komponentlerini arastiran bir galismaya goére aile Oykusu, buyuk damar

aterosklerozu ve kiicuk damar hastaligi icin anlaml bir risk faktorudur (44).
b. Degistirilebilen Risk Faktorleri

-Hipertansiyon: Hipertansiyon, inme i¢in major risk faktérlerinden biri
olup antihipertansif tedavinin inme riskini belirgin sekilde azalttigi yapilan bir
¢ok calisma ile gosterilmistir. 14 randomize g¢alismanin meta-analizinde,
diastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalmanin inme riskini % 42 azalttigi
tespit edilmigtir (45, 46).

Altmis yas Ustu izole sistolik HT hastasi olan kisilerde kan basincinin 5
yil streyle 2.6 mmHg dusurulmesiyle inme insidansinda %36 azalma oldugu
gosterilmigtir (47, 48).

-Sigara Kullanimi: Sigara inme riski acgisindan bagimsiz bir risk
faktoraduar (49). Sigara kullanimi, inme risk faktorlerine iliskin ¢ok degiskenli
analizlerin timunde, iskemik inme riskini yaklasik 2 katina ¢ikaran guglu bir
risk faktorl olarak saptanmistir (50). Sigara ekstrakraniyal karotis arter
stenozu icin de badimsiz bir risk faktéridir. Koagulabilite ve kan viskozitesini

artirir, fibrinojen dizeyini yukseltir, trombosit agregasyonunu hizlandirir ve
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kan basincini yukseltir. Sigaray! biraktiktan bes yil sonra inme riskinin, hi¢

sigara kullanmamis kigilerle ayni dizeye geldigi hesaplanmigtir (49).

-Diabetes Mellitus: DM hastalari hipertansiyon ve anormal kan lipid
profili gibi ateroskleroz risk faktorlerine sahip olduklarindan ateroskleroza
daha duyarlidirlar (51). Diyabetin iskemik inme riskini 1,8- 6 kat oraninda
bagdimsiz olarak artirdid1 gosterilmistir (52). Normal kan sekerine sahip
olanlara kiyasla bozulmus glukoz toleransi (aglik kan sekeri: 110-126 mg/dl)
olanlarda iskemik inme riskinin iki kat, diyabeti olanlarda ise u¢ kat arttigi
saptanmigtir (53). Ancak DM hastalarinda inme riski dusurulebilir. Amerikan
Diyabet Birligi Tip 2 DM’de uzun donem mikroanjiyopatik komplikasyonlara
karsi hemoglobin A1c dulzeyinin %7’nin altinda tutulmasini 6nermektedir
(54). DM ve HT olan hastalarda daha agresif kan basinci tedavisi inme
sikligini azaltmaktadir. DM hastalarinda inmenin primer korunmasinda statin

tedavisinin yararli oldugu gosterilmigtir (55).

-Dislipidemi: Hiperlipidemi ile aterosklerotik damar hastaligi arasinda
kuvvetli bir iligki oldugu birgok caligmada gosterilmis olup total kolesterolin
her 1 mmol / L (38,7 mg/dL) artisinda iskemik inme risk artisi %25 olarak
saptanmistir (56). Calismalarda ylksek dansiteli lipoproteinemi (HDL)
kolesterol seviyeleri ile inme arasinda ters iliski bulunmustur. Her 10mg/dL
HDL kolesterol artisinin inme riskinde %11-%15 azalmaya neden oldugu
saptanmigtir. Plazma trigliserid seviyeleri ile iskemik inme riski arasinda
tutarli sonug bulunamamistir (50). Statin tedavisi aterosklerozu olan veya
yuksek ateroskleroz riskine sahip hastalarda inme riskini azaltmaktadir.
Statin digi lipid modifiye edici ajanlarin iskemik inme riski Gzerindeki etkisi
belirsizdir (50).

-Kardiyak Hastaliklar: inme riskini azaltmak igin kardiyak kaynakli
embolilerin dnlenmesi énemlidir. iskemik inmelerin yaklasik %20’si kardiyak

kokenli emboli nedenliyle meydana gelmektedir (57).

inme riskinde artigla seyreden kardiyak durumlar atriyal aritmiler (AF,

atriyal flutter, hasta sinis sendromu gibi), sol atrial timor, primer kardiyak
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tumorler, vejetasyonlar, prostetik kalp kapaklari, dilate kardiyomiyopati,

koroner arter hastaligi, valvuler kalp hastaligi ve endokardittir (58).

Kardiyoembolik inmelerin yaklasik %50’si AF varlidinda ortaya c¢ikar
(59). AF’de yas ile birlikte inme insidansi da artis gostermektedir (60). ileri
yasta en onemli kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik nonvalviler atrial
fibrilasyondur yasamin dokuzuncu dekatinda inme i¢in en gugli ve tedavi
edilebilir risk faktértudur (61).

-Asemptomatik Karotis Stenozu

Onemli 6lglide karotis arter darligi (%60-%90) olan fakat norolojik
semptomu bulunmayan asemptomatik hastalarda 10 yillik iskemik inme riski
%6.1 artmaktadir (62). Bu risk 06zellikle ipsilateral karotis bdlgesinde
belirgindir. Asemptomatik hastalarda profilaktik endarterektomi inme riskini
azaltmaktadir (62).

-Orak Hucreli Anemi: Otozomal dominant kalitilan dusiuk prevelansl
bir hastaliktir. Orak hudcreli anemiye (OHA) sahip hastalarin %5-%10’unda
inme gb6zlenmektedir. Medikla tedavi almayan OHA'll olgularda inme igin
%50’den fazla oranda rekiirrens oldugu bildirilmistir. inmeden sekonder
korunmada OHA'll olgulara aylik eritrosit transflzyon tedavisi efektif sekilde

verilmelidir (63).

-Postmenapozal Hormon Replasman Tedavisi: Postmenapozal oral
hormon replasman tedavisi alan kadinlarda stroke riski %30-40 artmaktadir
(64). GuUnumuzde transdermal yoldan uygulanan hormon replasman

tedavisinin glvenli oldugunu savunan ¢alismalar da mevcuttur (65).

-Oral Kontraseptifler: Oral kontraseptiflerle inme riskin estradiol
miktari ile iligkili olup, son zamanlarda kullanilan dusik estradiol igeren
kombine preparatlarda inme riskinin 1.3 kat arttigi gésterilmistir (66). Ileri yas,
sigara kullanimi, HT, DM, obezite, hiperkolesterolemi ya da protrombik

mutasyonlar nedeni ile risk artabilir (66).
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-Fiziksel Aktivite: Orta (haftanin en az 3 gunu, 45 dakika kadar hizli
yuriyus esdegeri) ve yuksek duzeyde fiziksel aktivitenin inme riskini
azalttigina yonelik kanitlar ortaya konmustur. Bu durum fibrinojen dizeyinin
azalmasi ve plazma doku plazminojen aktivatori ile HDL Kkolesterol

seviyesinin artigina bagl olabilir (67).

-Diyet ve Beslenme: Epidemiyolojik arastirmalar ve randomize
calismalar sodyum tuketiminin azaltiimasinin, potasyum tuketiminin
arttirilmasinin inme riskini diisiirecegini tespit etmistir. inme riskini azaltmada
omega 3 yag asiti, folik asit, B vitamini tiketimi ile ilgili bilgiler tutarsiz iken,
antioksidanlar onerilmemektedir (68). Turkiye Asin Tuz Tuketiminin
Azaltilmasi Programi’nda Dinya Saghk Orguti’nin onerileri dogrultusunda

gunlik tuz aliminin 5 gramdan az olmasi 6nerilmektedir (69).

-Obezite: Beden Kitle indeksi (agirlik/boy?) 30 ve Uizerinde ise obezite
olarak degerlendirilir. Abdominal obezite ise bel gevresinin erkeklerde 102
cm’nin, kadinlarda 88 cm’nin tzerinde oldugu durumdur. Obezitenin inme igin
risk olusturmasi diger risk faktorlerini tetiklemesi ile meydana gelmektedir.
Santral obezite genel obeziteye gore aterojenik hastaliklar agisindan daha
onemli bulunmustur. Obezitenin olusturdugu bu riskin, kilo kontroli ve gunlik
fiziksel aktivite dizenlenmesi ile dizelebilecedi yapilan calismalarda

gOsterilmistir. (70, 71).

-Migren: Migren, Subkortikal infarkt ve lokoensefalopati ile giden
otozomal dominant serebral arteriopati (CADASIL) ve antifosfolipid sendromu
gibi nadir sendromlarda inme ile birlikte gorulebilir. Bunun disinda 6zellikle
aurali migren ve familyal hemiplejik migrenin iskemik inme igin bagimsiz risk

faktort oldugunu ileri sirmen g¢aligmalar literatirde mevcuttur (72).

-Alkol Kullanimi: Asiri alkol tlketimi kadinlar igin = 20 g/gun’ln,
erkekler icin = 30 g/giin’lin (zerinde alkol alimi olarak tanimlanir. inme risk
profilinin ‘J’ seklinde oldugu kabul edilir. Yani az miktarda (ginde 1-2 kadeh
sarap kadar) alkol aliminin trombosit agregasyonunda ve fibrinojende azalma,

HDL kolesterol artisi yapmasi nedeniyle inme ic¢in koruyucu oldugu oOne
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surtlmektedir. Daha ylUksek miktarlarda alinan alkolun ise trigliserid artisi,
hiperkoagulabilite, hipertansiyon ve kardiyak aritmilere neden olarak inme
riskini arttirdig1 belirtiimektedir (73).

-Madde Kullanimi ve ilag Bagimliigi: Kokain, amfetamin, eroin inme
riskini arttirir. Bu ilaglar akut ve ciddi bicimde kan basincini artigi, serebral
vazospazm ve embolizasyona (enfektif endokardit) neden olurlar. Kan
viskositesini, platelet agregasyonunu arttiran ve intrakranial hemoraji ile

sonuglanabilen hemostatik ve hematolojik anormalliklere sebep olurlar (74).

-Hiperkoagiilabilite: Protein C ve S eksikligi, aktive protein C (APC)
direnci, antitrombin Il eksikligi ve protrombin 20210 mutasyonu, ylksek tPA
daha c¢ok vendz tromboza yol agmakla beraber iskemik inmeyle de
iligkilidirler. Antifosfolipid antikorlari da &zellikle genclerde tekrarlayan

inmelerden sorumlu tutulmaktadir (75, 76).

-Hiperhomosisteinemi: Kan homosistein dizeyi B6 vitamini, B12
vitamini ve folik asit alimi ile genetik faktoérler tarafindan belirlenir.
Hiperhomosisteineminin reaktif oksijen Grlnleri olusturarak ya da direk olarak
endotelyal diz kas hucre iglevini etkileyerek aterojenik sureci baslattigi
gOsterilmistir (77). Serebrovaskuler, koroner ve periferik arter hastaligi
olanlarda hiperhomosisteinemi prevelansi %12-47 arasinda degismektedir
(78).

2.2.6. inmede Ayirici Tani

inme nedeni ile hastalar genellikle ilk AS’lere agvururlar. Bu hastalara
zaman bagimh reperflizyon tedavilerini uygulamak ylz guldiricu sonuglar
saglasa da inme ile karisabilen durumlarda ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olabilir (79). Bu nedenle AS’de inme 6n tanisiyla bagvuran hastalarda
ayirict tani hayati 6nem tagimaktadir. Libman ve arkadaslarinin yaptigi bir
¢alismada inme ekibi doktorlarinin radyolojik goéruntilemeden once inme
tanisini %81 oraninda dogru koyduklari saptanmistir. Kalan %19’luk kisimda

ise inmeyi taklit eden 4 ana neden; epileptik ndbet sonrasi motor veya
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duyusal kayip, sistemik enfeksiyonlar, intrakraniyal tumorler ve toksik
metabolik bozukluklar olarak belirlenmistir (80) (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. iskemik inme ile Karisan Durumlar.

Norolojik Durumlar Metabolik Durumlar
Epilepsi Hiperglisemi/Hipoglisemi
Migren Elektrolit bozukluklari
intrakranial kitle Asiri ilag alimi
Subdural kanama Uremik ensefalopati
Epidural kanama Hepatik ensefalopati
Hipertansif ensefalopati Diger Durumlar
Kranial veya periferik nropatiler Senkop
Medulla spinalisi etkileyen hastaliklar Sistemik enfeksiyonlar
Santral sinir sistemi enfeksiyonlari Travmatik veya spontan diseksiyonlar
Vertigo Psikiyatrik Hastaliklar
Major Depresyon
Konversiyon Bozukluklari

2.2.7. iskemik inmede Tani

inme hastasinin ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastanin
klinik durumunun belirlenmesi acisindan kritk dnem tasimaktadir. inme,
beyin fonksiyon bozuklugu semptom ve bulgularina neden olabilen diger
durumlardan (beyin timérleri, subdural hematom gibi) ayirt edilmelidir. inmeli
bir olguda ilk sorulacak soru; inmenin iskemik mi yoksa hemorajik mi
oldugudur. Bu ayrim yapildiktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir. Ayrica
inmeye katkida bulunabilen koagulasyon bozukluklarinin da arastiriimasi
gerekir (81).

a. Klinik Degerlendirme

Anamnez alma, inme hastalarinin degerlendiriimesinde en onemli
basamaklardan biridir. ilk belirtilerin baslangic zamani, siiresi, progresyonu
ya da iyilesmenin olup olmadigi sorgulanmaldir. Anamnez hastadan

alinamiyot ise, ailesinden veya olaya sahit olanlardan 6ykd alinmalidir.
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Alinan dykude hastanin glug¢ kaybi, konugsma bozuklugu, gérme bozuklugu,
cGift gorme, gézde kayma, duyu degisikligi, denge ya da ekstremite uyum
bozukluklarinin varh@ arastirilmalidir (Tablo 2.5). Ardindan tam bir sistemik

muayene yapiimahdir (81).

Tablo 2.5. inme Semptomlari.

A-Fokal Norolojik Semptomlar

¢ Vicudun bir yarisinin timi veya
bir béliminde glgsitzlik

1- Motor Semptomlar o Eszamanli cift tarafli gligstzlik

e Yutma gugligu

o Dengesizlik

e Konusulan dili anlamakta veya
ifade etmekte guglik

2- Konugsma Bozukluklari e Okumada veya yazmada gugluk

o Hesap yapmada guiclik

o Peltek konusma

e Vicudun bir yarisinin timu veya
3-Duyusal Semptomlar
bir bélimunde farkli duyma

e Bir gbzde gorme kaybi

e GOrme alaninin yarisi veya
4-Viziiel Semptomlar ceyreginde gdérme kaybi

o Bilateral korluk

o Cift gébrme

5-Vestibiiler Semptomlar e Do6nme hissi

e Giyinme, sa¢ tarama, dis

fircalama vb. aktivitelerde guglik

6-Davranigsal Semptomlar ¢ Mekan oriyantasyon bozuklugu
e Ihmal
e Unutkanlik

B-Non-fokal N6rolojik Semptomlar

e Jeneralize zaaf ve/veya duyusal bozukluk

e Bayginlik hissi, sersemlik hissi
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e Biling kaybi
¢ Biling degismesi ile birlikte gbz kararmasi veya iki tarafli gérme bozuklugu

e Konflizyon

inmenin klinik siddetinin belirlenmesi tedavi kararinda kritik éneme
sahiptir. inme siddetinin ve beyin hasarinin degerlendirmesinde Glaskow
Koma Skalasi (GKS) (Tablo 2.6) ve National Instututes of Health Stroke
Scale (NIH inme Olgegi) (NIHSS) (Tablo 2.7) kullaniimaktadir. Bu skalalar

tedavi slreci ve prognoz hakkinda hekime yardimci olmaktadir (82).

Tablo 2.6. Glasgow koma skalasi (83).

GOz Yaniti (E) Sozel Yanit (V) Motor Yanit (M)
Spontan acik 4 Yer, zaman, kisi 5 Basit komutlara uyma 6
oryantasyonu tam
Sozel g
uyaranla 3 Orya"ntasyon bozuk, 4 Agr|I_| uyaranin g
konflize lokalizasyonu
acma
Agrill Az anlamli/ anlamsiz Agridan uzaklasmaya
uyaranla 2 . 3 4
kelimeler calisma
acma
Yanit yok 1 Anlagilmaz sesler 2 Anormal fleksor yanit 3
Yanit yok 1 Anormal ekstensor yanit 2
Yanit yok 1
Tablo 2.7. NIH inme Olgegi (NIHSS) (84).
Klinik Bulgular Puan
1a Biling Diizeyi Uyanik 0
Endotrakeal tlp, takeostomi,
lisan sorunu ya da orotrakeal Hafi .
afif uyarilya hemen cevap veriyor 1

travma/bandaj olamsi nedeniyle
degerlendirme giglesse de bir

Israrli veya gugli veya adrili uyarana cevap

puan verilmeli. U¢ puan ancak . 2
agrili uyarana yanit yok ise veriyor

verilmeli (refleksyanitlar ve

postiir alis olabilir.) Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3

1b Biling Duizeyi Sorulari

Hastaya ay veya yasi sorulur. ki soruya dogru cevap 0
Yanit dogru olmalidir, “hemen
hemen dogru” kabul edilmez.
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Hasta endotrakeal tip, lisan
sorunu, orotrakeal
travma/bandaj ya da afazi
disinda bagka bir engel nedeni
ile konusamiyor ise 1 puan
verilir. Ik yanitin dogru olarak

Bir soruya dogru cevap (veya entlbe, dizatri,

dilimizi bilmiyor)

iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

kabul edilmesi sarttir. Hastaya 2
asla ipucu verilmez.
1c Biling Diizeyi Emirleri Ikisini de yapiyor 0
(Gozlerini ag kapa, saglam eli | Birini yapiyor 1
ag kapa) Hicbirini yapamiyor 2
Normal 0
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdézde bakis ]
2- Bakis parezisi
Gozlerde forse deviasyon, total parezi )
(okulosefalik refleks ile duzelme yok)
Vizlel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
3- Gorme Alani Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korluk (kortikal korltk 3
dahil)
Yok, simetrik hareket ediyor 0
4- Fasiyal Paralizi Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilimseme 1
(B_”"?Q kapali ise agrili uyarana Alt ylizde parsiyel paralizi (tam / tama yakin) 2
mimik yanit)
Yuzin Ust ve altinda tek tam paralizi veya cift 3
tarafli veya koma
Normal 0
Tutuyor ama tam degil (Disse de yataga ]
5- Motor (Kollar) garpmaz)
Oturarak 90°, yatarak 45° (10 Yercekimine direnemiyor (Yataga diser ve
saniye havada tutulur.) carpar) 2
5a-Motor sol kol
5b-Motor sag kol Minimal hareket var 3
Hi¢ hareket yok 4
Ampute X
Normal 0

6- Motor (Bacaklar)
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Yatarak 30°°de 5 saniye havada | Tutuyor ama tam degil (Disse de yatada
tutulur.
6a-Motor sol bacak — i i _ _

6b-Motor sag bacak Yergekimine direnemiyor (Yataga duser ve )
garpar)

gcarpmaz)

Minimal hareket var 3

Hi¢ hareket yok

Yok

Tek ekstremitede var
7- Ataksi

Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

o X[ N = O »

Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik 1

8- Duyu bozuklugu

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile
algilamiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya 2

yanit vermiyor veya plejik 1a=3

Normal 0

Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi

9- Konugma aligverisi var)

Agir afazi (hig bilgi alis verisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10- Dizartri Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

2
3
Yok 0
1
2

Anlasilmaz artiklilasyon, anartri veya mutizm

Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa

duyusal séndiirme olmamali)

11- ihmal
Tek modalitede sondirme 1

Birden fazla modalitede ihmal 2

b. Solunum

Hastanin solunum sayisi, derinligi, hava yolunun agik olup olmadigi,
kan oksijen satiirasyonu degerlendirilir. ileri hava yolu ihtiyacina nérolojik
muayene ile saptanan inmenin agirhigr da géz onune alinarak karar verilir.
AQir solunum yetmezligi ya da GKS’nin 8 ve altinda olan akut durumlarda

entlbasyon dusundlmelidir (85, 86). Oksijen desteginin rutin kullanimi hentiz
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tam kanitlanmamis olsa da oksijen satlirasyonunu %94’an Uzerinde tutmak,

inme suphesi olan hastalarda uygun bir yontemdir (87).
c. Kan Glukoz Seviyesi

Kan glukoz duzeyi acil olarak degerlendiriimelidir. Mevcut veriler, akut
iskemik inme vakalarinda hipergliseminin kotl prognozla iligkili oldugunu
gOstermektedir (88). Dolayisi ile bu hastalarda hiperglisemiyi 140-180 mg/dL
araliginda kan sekeri saglanacak sekilde tedavi etmek ve hipoglisemiden

(kan sekeri <60 mg/dL) de kaginmak i¢in yakin takip dnemlidir (89).
d. Ates Yiiksekligi

Hipertermi (>38°C) ile gelen hasta igin ates nedenleri tespit edilmel,
tedavi icin antipiretik ilaglar uygulanmalidir. Hipoterminin faydali oldugunu
goOsteren yeterli kanit literatirde mevcut degildir. Yapilan ¢alismalarda
hastalarin hipo/hipertermik olmasinin normotermik hastalara oranla daha

mortal seyrettigi belirtiimis (90, 91).
e. Kardiyak Fonksiyonlar ve Kan Basinci

Acil serviste inme hastalan icin elektrokardiyografik (EKG) inceleme
yapiimal  kardiyak = monitorizasyon saglanmahdir. Kalp yetmezIigi,
hipotansiyon ve hemodinamik bozukluga yol acan aritmiler hizli bir sekilde
tedavi edilmelidir (92). Hipotansiyon saptanirsa replasman tedavisi uygun
sekilde yapilmahdir (10). Akut inme hastalarinda HT dnemli bir risk faktért ve
onemli bir prognostik faktordir. Bu nedenle hizli dusirdlmesi penumbra
alaninda perflzyonu dusltrup iskemik c¢ekirdegi artiracagindan dikkatli
olunmalidir. Organ disfonksiyonu yaratan dizeyde hipertansiyon varligi veya
trombolitik tedavi uygulanacak olmasi haricinde, akut inmeli hastalarda kan
basinci yuksekligine acil ve rutin olarak mudahale edilmesi 6nerilmemektedir.
Trombolitik almayacak olan hastalarda, ortalama arteriyel basincin ilk 24
saatte %15 kadar duslrilmesi hedeflenmelidir. Bu hastalarda tansiyon igin
muadahale sinin >220/120 mm Hg’dir. Kan basinci rtPA veriimeden dénce

185/110 mmHg, verilirken ve verildikten sonraki 24 saat icerisinde 180/105
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mmHg ve altinda tutulmalidir. Mekanik trombektomiye giden hastalarda da
islem sUresince ve 24 saat suresince kan basincini 180/105 mmHg altinda

tutmak uygundur (93).
f. Laboratuvar Testleri

Hastalarin  klinik degerlendirmeleri sirasinda uygun tedavilerin
belirlenmesinde hematolojik ve serum biyokimyasal testlerinin incelenmesi
gerekmektedir. Tam kan sayimi yapilarak beyin hipoperfizyonuna neden
olabilecek anemi, polistemi ve tuketim koagulopatisi olup olmadigi
belirlenebilmektedir (94). Etiyolojide inflamatuvar sureglerin ya da hematolojik
hastaliklarin varhdinin tespit edilmesinde beyaz kire (WBC) sayimi faydali
olabilmektedir. Hem antikoagulasyonun saglanmasi hem de trombolitik
tedavi uygunlugu icin protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) ve uluslarasi normallestiriimis oran (INR) duzeyleri
bakilmalidir (95). Ancak akut iskemik inmede eger hasta antikoagulan tedavi
almiyorsa, kanama bozuklugu veya trombositopeni dusunulmuyorsa tetkik
beklerken trombolitik tedavi geciktiriimemelidir. Bu tip hastalarda zorunlu

olarak gorulmesi gereken tek test parmak ucu kan seker duzeyidir (10).

Endikasyon dahilinde akut iskemik inme dusunulen hastalarda
elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, gebelik testi, arter kan
gazi, akciger grafisi ve toksikoloji paneli istenebilir. Hastada ndbet siphesi

varsa elektroensefalogram (EEG) istenmelidir (10, 96, 97).

Beyin infarktinda biyobelirte¢ olarak S100 kalsiyum baglayici protein B,
glial fibriler asidik protein, beyin natriliretik peptid ve matriks
metalloproteinaz-9 kullanilabilir;, ancak bu testlerin higbirisi hastane
laboratuvarlar tarafindan akut donemde karar verilmesini saglayacak bir
hizda rutin olarak Olciimemektedir ve yalnizca Kklinik arastirmalarin ilgi
alanindadir (98).



33

Kardiyak belirteclerin prognostik onemi vardir, hastalarda bazal
troponin seviyesi degerlendiriimesi Onerilmektedir ancak iv trombolitik

tedavisini ya da mekanik trombektomiyi geciktirmemelidir (99).
g. inmede Gériintiileme Yontemleri

-Bilgisayarh Beyin Tomografisi: inmeyi diistiindiiren klinik bulgularla
hastaneye bagvuran hastalarda ilk uygulanacak goruntileme yodntemi
bilgisayarli beyin tomografisidir ve basvuru sonrasi 20 dakika icerisinde
yapilmasi gerekmektedir (13). Bilgisayarh tomografi (BT) uygulamasiyla yer
kaplayan lezyonlar ile iskemik ve hemorajik inmenin ayrici tanisi yapilabilir.
iskemik inme ilk saatlerde BT'de bulgu vermese de zaman gectikge hipodens
olarak goérunur. BT de gorulebilecek diger iskemi bulgular ise gri ve beyaz
cevher arasindaki sinirin bozulmasi, sulkuslarda silinme ve etkilenen arterin

hiperdens gorulmesidir.

Kontrastsiz BT, fibrinolitk  tedavinin  goruntuleme iligkili
kontrendikasyonlarini tespit etmek icin yeterlidir (10). Kontrastsiz BT'de
saptanan bulgulara gore prognoz tahmini de yapilabilir. Prognoz tahmini igin
kullanilan skorlama sistemlerinden birisi Alberta Stroke Program Early CT
Score’dur (ASPECTS) ve orta serebral arter (MCA) sulama alanindaki
bolgelerin inme acgisindan degerlendirilmesi icin olusturulmustur. incelenen
bolgeler kaudat nukleus, internal kapsul, insular korteks, ganglionik ve
supraganglionik seviyeden MCA sulama alanindaki lateral korteks yapilardir
(M1-6) (Sekil 2.5). 10 farkli bolgeye birer puan verilir. En iyi puan 10, en kotu
puan 0’dir (100).
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1-6 + (audate | _entiform 'nsula Int" apsule /10

Sekil 2.5. ASPECTS (101).

-BT Anjiografi: BT anjiografi hizli uygulanabilen, tani ve tedavi
surecini hizlandiran, bu nedenle de son zamanlarda inme idaresinde yaygin
kullanilan bir gorintileme yéntemidir (102). BT anjiografi beyin vaskiler
yapilarinin non-invazif sekilde degerlendirimesini saglar. intrakraniyal biyik
damar oklizyonu ve stenozunu tanima orani ylksektir. Intrakraniyal
oklizyonlar tespit etmede altin standart kateter anjiografi olup duyarlilik ve
O0zgulliga, sirasiyla %92-100 ve %82-100, pozitif prediktif degeri ise %91-
100 arasindadir (10).

-BT Perfuzyon: Kontrast maddeyi iv bolus geklinde kullanilarak,
taramayi da beyin icinden kontrast madde gegisine zamanlayarak tam bir
beyin "perfize kan hacmi haritasi" elde edilebilir (103). Bu goruntileme, BT
anjiyografi sirasinda beyni taramaya devam ederek ya da c¢ekim sonrasi

kontrast maddeyi bolus kullanarak elde edilebilir.
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Semptom baslangi¢ suresi 6 ila 24 saat arasinda olan ve anterior
dolagsimda genis damar oklizyonu olan olgularin mekanik trombektomi igin

uygunluk agisindan degerlendiriimesinde BT perfliizyon énerilmektedir (13).

-Manyetik Rezonans Goériintiileme: ileri Manyetik Rezonans
Goruntileme  (MRG)  teknikleri, revaskularizasyon  tedavilerinden
faydalanabilecek inme alt grup populasyonlarini daha fazla tanimlama
potansiyeline sahiptir (104). Geleneksel T1 ve T2 sekanslarini diflizyon
agirhikh  goéruntileme (DWI), perfizyon agirhkhi goérantileme (PWI) ile
birlestiren beyin MRG protokolleri, acil durumlarda akut iskemik inme ve akut
hemorajik inmeyi guvenilir sekilde teshis edebilir. Bu MRG teknikleri, beyin
MRG'nin hazir bulundugu merkezlerde acil BT gereksinimini ortadan
kaldirabilir. Bir inme merkezinde yapilan ¢alisma ile bu MRG sekanslarinin
supheli iskemik inme igin iv trombolitik dncesi rutin kullaniimasinin pratik ve
guvenli oldugunu bildirilmigtir (105). Ayrica, MRG’ nin agin tedavi
gecikmelerine neden olmadigi veya daha kotu sonuglara yol agmadigi

eklenmistir.

-Diffuzyon Agirlikli Goruntiileme: DWI' nin calisma prensibi su
molekullerinin yakin aralikl iki radyofrekans darbesi arasinda hareketi ile ilgili
bir sinyali tespit etmek icin hizli MRG kapasitesine dayanmaktadir. Bu teknik,
konvansiyonel MRG ve BT goérintilerinin normal goérindigu inme
durumlarinda, semptom baslangicindan itibaren 3 ila 30 dakika iginde
iskemiden kaynaklanan anormallikleri tespit edebilir (106). Infarkt bolgesinde
gelisen yanit nedeni ile goértnur difizyon katsayisinda (ADC-Apparent
Diffusion Coeddicient) azalma gerceklesir. infarktiisteki difiizyondaki azalma
gegici olup bir ila iki hafta surer. Takibinde, sahte bir normalizasyon
asamasindan gecerek hiperintens hale gelir. (107). DWI anormallikleri,
belirgin T2 etkisinden dolayi biraz daha uzun surer, ancak kronik infarkt,

DWI'da hiperintens degildir.

-MR Anjiografi: Akut iskemik inmede vaskuler darligi veya tikanikligi
tespit etmek icin MR anjiyografi hizli MRG protokolUnun bir pargasi olarak

pek ¢ok merkezde yapilmaktadir. Bir vaka serisinden elde edilen sonuglar,
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yatistan sonraki 24 saat icinde DWI ile MR Anjiografi'nin birlikte
kullanilmasinin inme alt tiplerini belilemede 6nemli oldugu belirtiimis ve
sadece BT ile degerlendirilen olgularda nihai tani ile eslesme %48 iken DWI
ve MR Anjiografi ile degerlendirilen olgularda %94’e yukselmigtir (108).
Intrakraniyal blylik damar darligi ve tikanikh@inin tespiti igin, gcesitli
calismalarda MR Anjiografi, geleneksel anjiyografi ile kargilastirildiginda %
86- 97 duyarliiga ve % 62- 91 6zgulluge sahip oldugu bildirilmigtir (109).

-Perfiizyon MRG: Parankimal gorintileme ile birlikte iskemik
penumbranin sinirinin  belirlenmesini, doku perfuzyonunu tahmin etmeyi

saglar (110). Duyarhihgr %93, 6zgullugu %98 olarak belirtilmistir (111)

-Doppler Ultrasonografi: Transkraniyal Doppler Ultrasonografi,
intrakraniyal vaskuler okluzyon ve stenoz gibi sorunlarin tespit edilmesinde
kullaniimaktadir. Karotis Doppler Ultraonografi, ekstrakraniyel vaskuler
yapilari, karotis bifurkasyonunu goérintilemek, vaskuler akimi dlgmek igin

guvenli, ucuz bir yontemdir (95).

-Konvansiyonel Anjiografi: Digital Substraksiyon Anjiografi birgok
serebrovaskuler lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda altin standarttir.
Invaziv olmayan gérintileme tetkiklerinden sonug elde edilemedigi
durumlarda DSA gerekli olabilir (95).

2.2.8. iskemik inmede Hasta idaresi

Dunya’da 6lume neden olan hastaliklar arasinda 3. sirada, norolojik
bozukluga bagh kronik fiziksel engelliligin nedenleri arasinda da ilk sirada
olan inme hizli ve dogru bir sekilde idaresinin yapilmasi gereken gergek bir
medikal acildir (112). Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef
perfuzyonun tekrar saglanmasi; bdylece norolojik bozulmanin, uzun sareli
isgbrmezligin ve inmeye bagli mortalitenin azaltilmasidir (113). Inme idaresi

hastane Oncesi ve hastane i¢i olarak iki kisimda yapilmaktadir.

a. inme Hastasinin Yonetimi
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Inmenin erken taninmasi, 112 acil saglik hizmetleri ekibi ile irtibatin
saglikli bir sekilde kurulmasi ve hastanin goturuldugu hastanenin 6nceden
haberdar edilmesi inme idaresinde dnemli basamaklardir. Hastaneye ulasma
suresindeki kisalma ile iv trombolitik tedavi alma oraninin 7 kat arttigi
bildiriimigtir (68, 114). Hastane dncesi donemde hizli norolojik degerlendirme
kapsaminda Cincinnati Hastane Oncesi inme Skalasi (Cincinnati Prehospital
Stroke Scale), Los Angeles Hastane Oncesi Skalasi (The Los Angeles
Prehospital Stroke Screen) ve Melbourne Ambulans inme Taramasi

(Melbourne Ambulance Stroke Screen) skalalari olusturulmustur (115).

-Cincinnati Hastane Oncesi inme Skalasi
Akut inme igin U¢ 6geden birinin bulunmasi anlamhidir.
1. Fasiyal sarkma
2. Kolun dusmesi
3. Konusma bozuklugu
Major damar oklizyonu igin duyarhligi %70.0, segiciligi ise %86.8'dir
(116).

-Los Angeles Hastane Oncesi Skalasi

45 yas ve Uzeri olmasi

Nobet dykiusunin olmamasi

Son 24 saat i¢cinde baglayan noérolojik semptomlar
Bagslangicta hastanin asemptomatik olmasi

Kan glukoz dizeyinin 60-400 mg/dl olmasi

2L

Gulme, yuzunu eksitme fonksiyonlarinda veya kollarda gug
kaybi olmasi

iskemik stroke icin duyarlilik orani %91, segicilik orani %97’dir (117).

-Melbourne Ambulans inme Taramasi
45 yas ve Uzeri
Nobet dykiusunin olmamasi

Baslangicta fiziksel olarak aktif olmasi

W bdh =

Kan glukoz dizeyinin 50-400 mg/dl olmasi
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Fasiyal asimetri olmasi

Tek tarafli el sikmada gugsuzluk

N oo

Tek tarafli kolda gugsuzluk

8. Konusma bozuklugu
Caligmalarda iskemik inme icin duyarhligi %83-90, seciciligi ise %74-
85’dir (118).

Hastane oncesinde inme hastasina yaklagimda dikkat edilmesi
gereken bazi uygulamalar vardir. Oksijen satlrasyonu %94’Un Uzerinde
tutulmali, damar yolu acilmali ve kan glukoz dizeyi 60 mg/dI'nin Uzerinde
tutulmahdir (114).

Hasta AS’ye getirildiginde durumun aciliyetinin anlasilmamasi,
hastane i¢i triyajin yetersiz olmasi, tibbi degerlendirmede eksiklik,
goruntileme yontemlerinin gecikmesi ve trombolitik tedavide tereddut
yasanmasl gibi durumlar inme yonetiminin genel aksakliklaridir (68).
Tedavide zamanlama da onemli oldugundan Ulusal Norolojik Hastaliklar ve
inme Enstitiisii (National Institutes of Neurological Disorders and Stroke/
NINDS) tarafindan inme hastasi yonetiminde slre hedefleri ile uygulama

basamaklar belirlenmigtir (114).

Uygulamalar ve hedef streler (13)
e Kapi — Hekim <10 dk
e Kapi — inme takimi €15 dk
e Kapi — BT g¢ekilmesi <20 dk
e Kapi — BT yorumlanmasi <45 dk
e Kapi —ilag <60 dk (Hastalarin %50 si <45 dk)

e Kapi — inme Unitesine -yatis <3 saat

AS’de kan basinci ve kalp hizinin degerlendiriimesi, solunum
fonksiyonlarin izlemi, pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satlirasyonunun
belirlenmesi, kan glukoz duzeyi bakilmasi, disfajinin erken belirtilerinin
saptanmasi, 12 derivasyonlu elektrokardiyografi ile degerlendirme ilk

yapilmasi gereken islemlerdir (68). Sonrasinda detayli anamnezin alinmasi,
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detayl fizik muayenenin yapilmasi, norolojik muayenenin NIHSS kullanilarak
detaylandiriimasi, kan tetkiklerinin  (hematolojik, biyokimyasal ve
koagulasyon iligkili testlerin) c¢alisilmasi ve gorintileme tetkiklerinin
yapilmasi gerekir. Amag, hastanin acil servise gelisi sonrasi 60 dakika
icerisinde degerlendirmenin tamamlanmasi ve iv trombolitik tedaviye

baslanmasidir (114).

iskemik inme tedavisinde, vaka 6zelligine gére pek cok tedavi yéntemi
uygulanmaktadir. Bunlar antiagregan ve antikoagutlan medikal tedaviler ile iv
trombolitik, sonotromboliz ve endovaskuiler girisimsel tedaviler olarak

siralanabilir (113).
b. Trombolitik Tedavi

Akut iskemik inmede, tikali damarda meydana gelen fibrinin plazmin
ile ¢ozllmesi, iv trombolitik tedavinin esasidir. Amag; etkilenen damarda
rekanalizasyonu saglayarak penumbra dokusunu kurtarmaktir. Normal
hemostatik kaskadin énemli bir bolimua olan fibrinoliz, fibrinin yikilmasini,
damarlardaki dolasimin duzelmesini saglayan ve doku hasarlanmasini
takiben gelen onarim surecini kolaylastiran bir hadisedir. Fibrinolitik sistemin
aktif hale gelebilmesi i¢in plazminojenin plazmine donusturtlmesi gerekir. Bu
da plazminojenin, endotelden saliverilen tPA veya urokinaz ile aktive olmasi

ile saglanir (119).

1995 yilinda yayinlanan ve 624 hastanin dahil edildigi plasebo
kontrollii Ulusal Nérolojik Hastaliklar ve inme Enstitiisii (National Institutes of
Neurological Disorders and Stroke/ NINDS) rtPA Stroke Trial ¢alismasi
sonrasinda, Amerikan Gida ve ila¢ Dairesi Food and Drug Administration |
FDA) tarafindan iskemik inme hastalarinda iv trombolitik tedavi
uygulanmasina onay (1996) verilmistir (120). Bu ¢alismada inme hastalarina
semptom baglangici sonrasi ilk 3 saat igerisinde 0,9 mg/kg dozda IV rtPA
uygulanmigtir. Calismada genel isgérmezlik (%40’a %28 [p=0.035]), genel
sonuglar (%43'e %32 [p=0.0.57]), gunlik yasam aktiviteleri (%53’e %38
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[p=0.010]) ve norolojik defisitlerde (%34’e %20 [p=0.008]) azalma ile ¢ok iyi
sonuglar elde edilmig ve yararlarin 1 yil sonra da devam ettigi gézlenmistir
(120).

Ulkemizde de 2006’dan sonra kullanilan bu tedavi, ilk dénemlerde
sadece semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 3 saatte gelen ve tedavi igin
kontrendikasyonu olmayan (Tablo 2.8) hastalara uygulanmistir. Takibinde
yapilan c¢alismalarda ilk 4 saatte iv trombolitik tedavi uygulamanin
guvenilirligi de kanitlanmig ve 2012 vyilinda ilk 4,5 saatte gelen
kontrendikasyonu olmayan hastalar tedaviye alinmistir (114, 121). AHA/ASA
akut iskemik inme kilavuzu 2019 glncellemesinde inme semptomlari ile
uyanan veya semptom baglangi¢ suresi kesin olmayan ya da 4.5 saatin
uzerinde zaman gecgen hastalara iv trombolitik tedavi uygulanmasindan
bahsedilmigtir. tPA fayda gorebilecek hastalarin belirlenmesi amaciyla MRG
protokollerinin faydal olabileceg@i belirtilmistir (13). Trombolitik tedavi zaman
badimli olup inme semptomlari ile gelen hastalarda MRG veya BT ile

intrakraniyal kanama dislandiktan sonra erken donemde baslanmalidir (13).

Trombolitik tedavide rtPA dozu 0,9 mg/kg seklinde hesaplanir. En
fazla 90 mg verilebilir. Hesaplanan dozun %10’luk bolimu bolus uygulanir,
kalan %90’k bolimua ise 60 dakika inflzyon ile verilir (122). Uygulama
esnasinda 15 dk'da bir noérolojik gdzlem, kan basinci, nabiz ve pulse
oksimetre takibi yapiimalidir. Trombolitik tedavi uygulanan akut iskemik inme
hastalari en az 24 saat yogun bakim Unitesinde takip edilmelidir. Uygulama
sonrasl hasta saatlik olarak nérolog tarafindan degerlendiriimelidir. Vital
bulgu kontroll ilk 2 saat 15 dk'da bir, 6. saate kadar 30 dk'da bir ve geri
kalan donemde ise saatlik olarak olgulmelidir. Bu donemde kan basincindaki

degisiklikler dnemlidir (10).

Tablo 2.8. Trombolitik tedavi uygulama ve diglama kriterleri.

3 saat igerisinde bagvuran akut iskemik inmede iv trombolitik tedavi uygulama

kriterleri
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e Olglilebilen norolojik defisite neden olan iskemik inme tanisi
e Semptomlarin baglamasi ile 3 saat icinde tedavinin baslanmasi
e Yas =18

3 saat igerisinde basvuran akut iskemik inmede iv trombolitik tedavi uygulama

diglama kriterleri

e 3 ay icerisinde 6nemli kafa travmasi veya inme

e Semptomlarin subaraknoid kanamayi gostermesi

e 7 gln igerisinde arteriyel girisim (basI uygulanamayacak yerde)

e intrakranial kanama hikayesi

e Intrakranial timér

e 3 ay icerisinde intrakranial veya intraspinal cerrahi

¢ Sistolik Kan Basinci (SKB) > 185 mmHg veya Disyastolik Kan Basinci
(DKB)> 110 mmHg

e Aktific kanama

e Platelet< 100 000/mm3

e Son 24 saat igerisinde tedavi dozunda dusuk molekdl agirlikhi heparin
(DMAH) vel/veya heparin alanlar

e Antikoagulan kullanimi (INR > 1.7 veya PT> 15 sn)

¢ Kan glukozu < 50 mg/dl

e BT’de multilober infarkt (hipodens alan > 1/3 serebral hemisfer alani)

e Gastrointestinal sistem (GIS) malignitesi varligi ya da son 21 giin icinde GIiS
kanamasi gecgirme

e Son 48 saat igerisinde trombin inhibitérl ya da direkt faktor Xa inhibitord
kullanimi

o Glikoprotein IIb/llla reseptoérlerini inhibe eden antiplatelet ajan kullanimi

o Enfektif endokardit ile uyumlu semptom varligi

e Aortik ark diseksiyonu ile uyumlu ya da stpheli klinik varligi

3 saat igerisinde basvuran akut iskemik inmede iv trombolitik tedavi uygulama

gorece diglama kriterleri

e Minér/ kendiliginden hizla diizelen inme semptomlarinin olmasi

o Gebelik

e Baslangicta nébet gecirme, rezidlel postiktal nérolojik bozulmanin eslik
etmesi

e Son 14 glinde agir travma/ major cerrahi gegirmis olma
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e Son 3 ay icerisinde akut miyokart enfarktlistii gecirme
¢ Bilinen klc¢lk ya da orta boyutta (<10 mm) rlptire olmamis ve guvenli hale

getirilmis bir intrakraniyal anevrizma varlgi

3- 4.5 saat igerisinde basvuran akut iskemik inmede iv trombolitik tedavi

uygulama kriterleri:

e Olgulebilen noroljik defisite neden olan iskemik inme tanisi

o Semptomlarin baglamasi, tedavi baglanmasi gecgen sire 3 — 4,5 saat

3-4.5 saat igerisinde basvuran akut iskemik inmede iv trombolitik tedavi

diglama kriterleri

3 saat icerisinde bagvuran akut iskemik inmede iv trombolitik tedav, diglama
kriterlerine ek olarak;

e >380vyas

e INR duzeyi gozetilmeksizin oral antikoagulan alimi

e Bazal NIHHS skoru > 25

e BT’de MCA bdlgesininin 1/3’'Unden daha fazlasini igcine alan iskemik alan

o Diyabet ve gecirilmis iskemik inme oykisu

Akut iskemik inmede trombolitik kullanmanin en énemli komplikasyonu
kanamadir. Tedavi sonrasinda parankimde hematom ve oklude damarlarda
rekanalizasyon sonrasinda hemoraji gelisebilmektedir. Kanama
komplikasyonu ic¢in kontrol beyin BT'de genis hipodansite, ileri yas,
basvuruda kan basinci yuksekligi olmasi, ciddi noérolojik defisitin olmasi,
hiperglisemi ve 06zgec¢miste hipertansiyon hastaligi olmasi risk faktorleri
olarak sayillmaktadir (123). Semptomatik intrakraniyel kanamalar,
reperflUzyon tedavisinden sonra 36 saat iginde gelisen kanamalar igin
kullanilmaktadir. Kanama icin semptomatik terimi ilk 36 saat icinde olan
kanamalar igin kullaniimaktadir (124). Yapilan g¢alismalarda kanama siklikla
ilk 24 saatte gelismis ve yarisinda mortalite goralmustur. Bu nedenle kanama
komplikasyonu icin hastalar iyi segmek, yakin takip etmek, kan basinci
kontrolune dikkat etmek ve erken tedavi protokolleri uygulamak
gerekmektedir (125).
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c. Endovaskiiler Girisimsel Tedavi

iskemik inmede uygulanabilen endovaskiiler tedavi secgenekleri
arasinda intraarteriyel tromboliz, mekanik rekanalizasyon uygulamalari ve

akut anjiyoplastiyle stent takilmasi yer almaktadir (113).

intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarini giivenle artirmak
amaciyla dustik dozda trombolitik ajanin trombus igine veya yakinina lokal
inflzyonu seklinde uygulanir. Hendz intraarteriyel uygulama igin onaylanmig
bir trombolitik bulunmamaktadir (113). Major damar okllizyonu olan olgularda
mekanik trombektomi ve intraarteryal fibrinolitik tedavinin kombine
uygulandigdi durumlarda, sadece mekanik trombektomi uygulanan olgularin
%84’inde, mekanik trombektomi ile beraber intraarteriyel trombolitik tedavi
uygulanan olgularin %96’sinda rekanalizasyon saglanmigstir, intraarteriyel
tedavinin guvenli ve etkili olabilecegi gosterilmistir (126, 127). IV trombolitik
tedavi ile birlikte intraarteriyel uygulama, major arter tikanmalarinda daha
hizli rekanalizasyon saglanmasini amaclamaktadir. Bu yontemin en yararl
oldugu grubunun tek basina iv trombolitik tedavinin endike oldugu fakat
basarisizlik riskinin yuksek oldugu distal internal karotis arter (ICA), MCA
veya baziler arter gibi proksimal intrakraniyal arter tikanmalari oldugu
belirtiimektedir (113).

d. Mekanik Piht1 Tedavisi

Mekanik pihti tedavisi trombUsln parcalanmasi, c¢ikartiimasi ve
trombolitik penetrasyonunun artinimasi gekillerinde uygulanabilir. Farkli
cihazlarla trombusun kavranarak cgikartiimasi, aspire edilmesi veya stentle
damar arasina sikistirdiktan sonra cgikartiimasi yontemleri kullaniimaktadir
(113). Buyluk damar okluzyonu klinigi ile basvuran olgularda intrakraniyal
arterlerin ve ekstrakraniyal karotis ve vertebral arterlerin hasta uygunlugu ve
endovaskiler prosedurin planlanmasi i¢in gerekirse iv rtPA infizyonu
sirasinda goruntulenmesi ve uygun olgularin mekanik trombetomiye alinmasi

onerilmektedir (13). Bu olgularin 6ncesinde bilinen renal yetmezlik oykusu
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yok ise serum kreatinin duzeyi beklenmeden BT anjiografi ile vaskuler

goruntulemeleri yapilabilir (13).

Akut inme bakiminda zamanla onemli gelismeler meydana gelmistir.
Ik 6 saatlik siire icinde biiyiik damar tikanikhigi olan hastalarda endovaskiiler
trombektomi islemi yapilan olgularin %44.6’sinda, standart tibbi bakim ile
takip edilen olgularin  %16.7’sinde 90 gunluk modifiye Rankin Skalasi
(mRS)<2 saptanmis ve mekanik trombektominin iyi sonuglar verdigi
gOsterilmistir (13). Son yillarda inme bakiminda &énemli bir paradigma
kaymasi meydana gelmistir. DEFUSE 3 g¢alismasinda inme baslangicindan
itibaren 6 — 16 saat arasinda basvuran proksimal MCA, intrakraniyel veya
servikal ICA oklizyonu olan hastalar randomize edilmistir. Goérlntlileme
kriterleri olarak baslangi¢ infarkt genigliginin 70 ml altinda olmasi ve
perfuzyon calismasinda saptanan hipoperfuze alanin infarkt alanina orani
1.8 ve Uzerinde olmasi belirlenmigtir (128). DAWN calismasinda da semptom
baglangicinin ilk 6 saatinde Onerilen mekanik trombektomi, anterior dolagim
tikanikliklarinda 6 — 24 saat arasinda da uygulandidi olgularin %49’unda,
uygulanmayan grubun ise %13’Unde 90 gunlik mRS<2 olarak saptanmistir

(13, 129). Mekanik trombektomi uygunluk kriterleri Tablo 2.9'da gdosterilmistir.

Tablo 2.9. Mekanik trombektomi uygunluk kriterleri (13).

inme 6ncesi mRS 0 ila 1 olmasi

Neden olan tikanikhdin ICA veya MCA segment 1°de (M1) olmasi

Yasin 18 Ustlinde olmasi

NIHSS skorunun 6 veya daha yliksek olmasi

ASPECTS 6 veya daha ylksek olmasi

e. Akut intrakraniyal Anjiyoplasti ve Stent Uygulamasi

Ekstrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi, genelde profilaktik
olarak uygulanmaktadir. Ancak inmenin ekstrakraniyal karotis veya vertebral
arter titkanmasina bagh oldugu durumlar ya da intrakraniyal tikanikliga
ulagsmak igin ekstrakraniyal darligin agilmasinin gerektigi durumlarda acil

tedavi olarak da yapilabilmektedir (113). Geri cekilebilen stent sistemlerinin
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kullanildigi mekanik yaklasimlarda %90'a yakin rekanalizasyon orani elde
edilmigtir (130).

f. Antiagregan Tedavi

Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovaskuler olaylarin erken
donemli reklrensinin engellenmesidir. Antiagregan ilaclar bu amacla inme
tedavisinde kullanilmaktadir (13). Asetil salisilik asit inme baglangicinin 24 -
48 saatleri arasinda 160 — 300 mg baslanmasi 6nerilir. Oral alamayan

hastalara rektal veya nazogastrikten verilebilmektedir (13)

inme semptomlari hafif olan (NIHSS<3) ve iv trombolitik tedavi
verilmeyen hastalarda ikincil inmeyi onleyebilmek igin 24 saat icerisinde
baglanip, 21 gun devam eden asetil salisilik asit ve klopidogrel iceren ikili

antiagregan tedavisi 6nerilmektedir (13).

Iv trombolitik tedaviden sonraki 24 saatlik ddnemde asetil salisilik asit
baslanmasi Onerilmemektedir. Asetil salisilik asite karsi alerji oykusu olan
hastalarda klopidogrel verilebilir (131). Tiklopidinin, asetil salisilik asite gore
inme hastalarinda daha iyi sonlanimi oldugu gdsterilen (132) calisma
olmasina ragmen, asetil salisilik asit disindaki antiagregan ilaglar ve
antiagregan ilaglarin erken donemde (ilk 24 saat) kullanimiyla ilgili

deneyimler sinirhdir (113).
g. Antikoagulan Tedavi

inme tedavisinde erken dénem rekiirrensin énlenmesi amaci ile
antikoagulan tedavi kullaniimaktadir. AF’li iskemik inmeli olgularda, nérolojik
semptomlarin baslangicinin 4 — 14 gunleri arasinda antikoagulan tedavinin

baslanmasi dnerilmektedir

Akut iskemik inmeli olgularda derin ven trombozu icin profilaktik doz
subkutan heparinin yarari tam olarak belirlenememistir (13). Yapilan
calismalarda proflaktik doz heparin verilen olgularda semptomatik pulmoner
embolide (OR, 0.69 [95% CI, 0.49-0.98]) ve derin ven trombozunda (OR,
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0.21 [95% CI, 0.15-0.29]) istatistiksel olarak anlaml azalma izlenmis olup;
semptomatik intrakraniyel kanamada (OR, 1.68 [95% CI, 1.11-2.55]) ve
ekstrakraniyel kanamalarda (OR, 1.65 [95% CI, 1.0-2.75]) istatistiksal olarak
anlamh artis izlenmigtir (133). Vendz tromboembolizm riskinin azaldigi ve
intrakraniyal ve ekstrakraniyal kanama risklerinin dengede oldugu bir hasta
subgrubu olabilir ancak mevcut bilgiler 1siginda bdyle bir alt grubu

tanimlayacak veriler bulunmamaktadir (13).
2.2.9. iskemik inmede Prognoz

Calismalara gore inme prognozu, kisa donem ve uzun dénem olarak
iki baslikta incelenmektedir. Kisa donem prognoz, ilk 3-6 aylik donemi
kapsarken uzun dénem prognoz 6 ay ve sonrasini kapsar (134). ileri yas,
kotl prognozla iligkisi en fazla olan parametrelerden biridir. 80 yas sinir

alindiginda ileri yagtaki olgularda mortalite orani iki kat fazladir (135).

Tum dunyada prognoz tayini i¢in en ¢ok tercih edilen skorlama
sistemleri mRS’dir (Tablo 2.10). mRS uygulanmasinda gézlemciler arasinda
degiskenlik saptanabilse de prognozu belirlemede gegerliligi ve guvenilirligi

yuksek olup aragtirmalarda kullanilmasi onerilmigtir (133).

Tablo 2.10. Modifiye Rankin Skorlamasi (84).

Skor | Semptom

0 Hi¢c semptom yok.

1 Belirgin sakatlik yok: semptomlara ragmen hasta ginlik aktiviteleri ve
gorevleri yerine getirebiliyor.

2 Hafif sakathk: Hastalik 6ncesi yaptigi butlin gorev ve aktiviteleri yapamiyor
ama yardim olmaksizin kisisel islerini yapabiliyor.

3 Orta derecede sakathk: kendi iglerini gérmek igin kismen yardima ihtiyaci
var, ama kendi basina yardimsiz yuriyebiliyor.

4 Agir sakathk: yardimsiz yuriyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor.

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

6 | Olim
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi ve Calisma Grubu

Calisma tek merkezli, ileriye donik ve gozlemsel olarak ESOGU
Saglik, Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servis'i ile ESOGU inme
Merkezi'nde yapilmistir. Calismaya ESOGU Klinik Calismalar Etik Kurul
onayl (22.01.2018/16) alindiktan sonra baslanmistir.

3.1.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Cahsmaya 1 yilhik (1 Subat 2018 — 31 Ocak 2019) surecte kendisinden
veya birinci derece yakinindan yazili onami alinan, 18 yas ve Uzeri olan,
AS’de yapilan degerlendirme sonrasi iskemik inme tanisi alan gin igi
semptom bagslangigc zamani bilinmeyen inmeler ve uyanma inmesi vakalari

dahil edilmisgtir.
3.1.2. Calismadan Dislama Kriterleri

Calismaya 18 yas alti olma, gebelik hali, sahitli inme vakasi olma ve
iskemik inme harici (kafa travmasi, intrakraniyal kanama, santral sinir sistemi
enfeksiyonu, sok nedenli beyin dokusu beslenme bozuklugu) durumlarin

varligi diglama unsurlari olarak kullaniimigtir.

3.2. Veriler

Vakalarin demografik verileri, AS’ye basvuru anindaki klinik bulgulari,
inme icin risk faktorleri, goruntileme tetkiklerinin sonuglari, yapildi ise
reperflizyon tedavisi uygulamalari, basvuru sonrasi 24. saatteki, hastaneden
taburculuk anindaki ve 3 ay sonraki norolojik durumlari hakkinda veri kayit
bilgileri alinip, degerlendirilmistir. Noroloji sonlanimi degerlendirmede mRS

kullanilmig, mRS<2 iyi norolojik sonlanim olarak kabul edilmigtir.

3.3. istatistiksel Analiz
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Surekli veriler ortalama + standart sapma ve kategorik veriler ise siklik
ve yuzde (%) olarak verilmistir. Calismadaki surekli verilerin normallik
dagihimlari Shapiro Wilk Testi ile test edilmistir. Nérolojik sonlanim (lyi/ Kéti)
normallik dagihimlarina gore T Testi veya Mann Whithey U Testi ile
degerlendirilmistir. Radyolojik goruntuleme (Var/Yok) dediskenleri ve
uygulanan tedavi (Trombolitik Tedavi/ Endovaskuler Girigsim) ile ndrolojik
sonlanim (iyi/Kéti) arasinda farkin degerlendiriimesinde ise Ki-Kare analizleri
yapilmistir. Norolojik sonlanima etki eden faktérler lojistik regresyon modeli
ile degerlendirilmistir. istatiksel testlerin degerlendiriimesinde IBM SPSS
Statistics 25.0 Paket Programindan yararlanildi. istatiksel énemlilik diizeyi

p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calisma surecinde AS’ye 851 inme olgusunun basvurdugu, olgularin
746’sinin  (%87.6) iskemik, 105inin (%12.3) hemorajik inme oldugu
saptanmistir. iskemik inme olgularinin dahil edilme kriterlerine uyan 122’si
(%16.3) calismaya alinmigtir. Bir olgu yatisindan yaklasik 12 saat sonra
kendi istegi ile hastaneden ayrildigi ve takipleri yapilamadidi igin ¢alismadan

cikarilmistir. 121 olgu istatistiksel degerlendirmeye alinmistir (Sekil 4.1).

Inme olgulari
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AS'ye basvuran
n=851

— "
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Sekil 4.1. Akis Semasi

4.1. Olgularin Demografik ve Karakteristik Ozellikleri

Olgularin 671’i (%50.4) erkek, 60’1 (%49.6) kadindi. Olgularin yas
ortalamasi 71.17£12.5 yil (31— 103 araliginda) ve medyani 73 yil idi (Sekil
4.1).
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Toplam 121 olgunun, 97’sinin (%80.2) glc¢ kaybi, 15'inin (%12.4)
konugsma bozuklugu, 5’inin (%4.1) biling degisikligi, 3’4nun (%2.5) ylrime

bozuklugu, 1’inin (%0.8) gérme kaybi yakinmasi ile acil servise bagvurdugu

gorulmasgtur (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Olgularin basvuru yakinmalarina goére dagilhimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Gig¢ Kaybi 97 80.2
Konusma Bozuklugu 15 12.4
Biling Degisikligi 5 4.1
Yurime Bozuklugu 3 25
Gorme Kaybi 1 0.8

Olgularin en son asemptomatik goértldigu saat ile AS basvurusu

arasinda gecen sureye bakildiginda (son asemptomatik goérialdigu zaman —
kap! zamani), 32’'sinde (%26.4) <4.5 saat, 14’Unde (%11.6) 4.5 — 6.0 saat
arasinda, 75’inde (%62) >6 saat oldugu saptanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Olgularin en son asemptomatik goruldigu zaman— kapi zamani dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
<4.5 Saat 32 26.4
4.5 — 6.0 Saat Arasinda 14 11.6
>6.0 Saat 75 62.0
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Olgularin inme i¢in risk faktorlerine bakildiginda 97’sinde (%80.2) HT,
46’sinda (%38) DM, 35’inde (%28.9) atrial fibrilasyon, 22’sinde (%18.2) inme
oykusl, 15'inde (%12,4) hiperlipidemi, 1'inde (%0.8) gecici iskemik atak
Oykusl oldugu saptanmistir. Calismaya dabhil olan olgularin 16’sinda (%13.2)

ise inme i¢in herhangi bir risk faktord bulunmamistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Olgularin risk faktorlerine goére dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Hipertansiyon 97 80.2
Diabetes Mellitus 46 38.0
Atriyal Fibrilasyon 35 28.9
inme Oykiisii 22 18.2
Hiperlipidemi 15 12.4
GIiA Oykiisii 1 0.8
Risk Faktoru Olmayan 16 13.2

Olgularin AS’ye basvuru vital bulgularina bakildiginda vicut sicakhgi
ve pulse oksimetre disindaki parametrelerin genis deger araliklarinda oldugu

gOrulmustir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Olgularin vital bulgulari.

OrtalamatStandart Sapma | Medyan (Q1 - Q3)
Sistolik Kan Basinci 165.9+30.7 167 (140 - 190)
(mmHg)
Diastolik Kan Basinci 88.5+15.3 90 (80 — 100)
(mmHg)
Nabiz (atim/dk) 85.1+15.5 84 (75 - 92)
Viicut Sicakhigi (°C) 36.3+0.3 36.4 (36.0 — 36.7)
Solunum Sayisi
(solukidk) 19.4+3.4 20 (18 — 20)
Pulse oksimetre (%) 94.11£2.2 94 (93 - 96)
Kan Sekeri (mg/dl) 159.175 132 (115 - 182.5)

AS’de yapilan ilk fizik muayene bulgularina bakildiginda olgularin
51’inde (%42.1) biling durum degisikligi, 107’sinde (%88.4) motor gu¢ kaybi,
44’inde (%36.4) homonim hemianopsi, 68’'inde (%56.2) santral fasyal
paralizi, 23’unde (%19.0) babinski refleksi pozitifligi, 30’'unda (%24.8) dizartri
ve 41’inde (%33.9) afazi oldugu saptanmigtir (Tablo 4.5).




52

Tablo 4.5. Olgularin fizik muayene bulgularinin dagihmi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Motor Gii¢ Kaybi 107 88.4
Biling Durum Degisikligi 51 42 .1
Santral Fasiyal Paralizi 68 56.2
Homonim Hemianopsi 44 36.4
Babinski Refleksi (+) 23 19.0
Afazi 41 33.9
Dizartri 30 24.8

Olgularin bagvuru NIHSS skoru medyan degeri 10 (3 — 15 [Q1-Q3])
olarak saptanmigtir (Sekil 4.2).
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Sekil 4.3. Bagvuru NIHSS Skoru ve dagilimlari.

Olgularin tamamina kontrastsiz beyin BT c¢ekildigi saptanmistir. Ek
olarak olgularin 114’Une (%94.2) BT Anijografi, 15'ine (%12.4) BTP, 23’lUne
(%19.0) diffuzyon MR ¢ekimi yapiimistir. Olgularin 99'una (%81.8) ise 24.
saat kontrol kontrastsiz beyin BT ¢ekildigi belirlenmistir (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Uygulanan radyolojik goriintileme yéntemleri ve dagilimi.

Sayi (n) Yiizde (%)
Kontrastsiz Beyin BT 121 100.0
BT Anijografi 114 94.2
BT Perfiizyon 15 12.4
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Difiizyon MR 23 19.0
24, Saat Kontrol Konrastsiz
Beyin BT 99 81.8

Bagvuru ani gekilen kontrastsiz beyin BT'lerin 75'inde (%62.0) akut

radyopatolojik gorunim saptanmamistir. 46’sinda (%38.0) ise hipodens

alanlarin oldugu goérulmuastir. BT Anijografi ¢ekilen olgularin 41’inde (%35.9)

major damar oklizyonu oldugu, BTP cekilen olgularin ise 4’Unde (%26.6)

mismatch saptanmigtir. Difizyon MR ¢ekilen tUm hastalarda gesitli anatomik

lokalizasyonlarda diffizyon kisitliliklari izlenmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Olgularin radyolojik goriintileme ve saptanan bulgularinin dagihmi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Akut radyopatoloji yok 75 62.0
Sag paryetal bélgede hipodens alan 16 13.2
Sol paryetal bolgede hipodens alan 16 13.2
Basvuru - — .

Kontrastsiz Sagv; par;_/e.to-olfsmltal hipodens alan 6 5.0
Beyin BT Sag oksipital hlpodens glan 3 2.5
Sol bazal gangliyonda hipodens alan 2 1.7

Sol paryeto-oksipital hipodens alan 2 1.7

Sag paryeto-temporal hipodens alan 1 0.8

Cekim yok. 7 5.8
Major damar oklizyonu yok. 73 60.3

BT Sag MCA okliuzyonu 17 14.0
Anijografi | Sol MCA oklizyonu 17 14.0
Sag ICA oklizyonu 4 3.3

Sol ICA oklizyonu 3 2.5
BT Cekim yok. 106 87.6
Perfiizyon Mismatch yok. 11 9.1
Mismatch var. 4 3.3

Cekim yok. 98 81.0

Bilateral periventrikuler difizyon kisithhgi 6 5.0

Sag paryetal difuzyon kisitliligi 4 3.3

- Sol paryetal difizyon kisithhigi 4 3.3
D'f;zg“ Sol talamik bolgede diftizyon kisithligi 3 25
Pons ve serebellar diftizyon kisitlihgi 2 1.7

Sol oksipital diflizyon kisithhg: 2 1.7

Sag talamik difuzyon kisitliligi 1 0.8

Pons difluzyon kisithhgi 1 0.8

Olgularin ASPECTS median degeri 10 (9

(Sekil 4.3).

— 10 [Q1-Q3]) saptandi
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Sekil 4.4. Bagvuru ASPECTS dagilimi.

Calismaya dahil edilen olgularin tamaminin AS’den Noroloji Klinigine
yatiriimig oldugu, 67’sinin (%55.4) serviste, 54’Unun (%44.6) yogun bakim
Unitesinde takip ve tedavi edildigi saptanmstir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Olgularin yatis yapildigi yerlere gore dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Noroloji Servisi 67 55.4
r.\.lo!'olo.jl Yogun Bakim 54 446
Unitesi

Olgularin TOAST siniflamasina goére etiyolojilerine bakildiginda;
49’'unda (%40.5) kuguk damar oklizyonu, 471'inde (%33.9) buyuk arter
aterosklerozu (emboli/tromboz), 20’sinde (%16.5) kardiyoemboli oldugu
belirlenmistir. Ancak olgularin 11’'inde (%9.1) etiyolojinin net olarak

bulunamadigi ve kriptojenik olarak degerlendirildigi gértlmustir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Olgularin TOAST siniflamasina goére etiyoloji dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Kiigik Damar Okliizyonu 49 40.5
Biylik Arter Ateroklerozu (Emboli/Tromboz) 41 33.9
Kardiyoemboli 20 16.5
Kriptojenik 11 9.1
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Calismaya dahil edilen olgularin 83’Unin (%68.6) guncel kilavuzlarda
reperfuzyon tedavisi almayan olgulara onerilen antikoagulan/antiagregan
tedavi uygulanilarak konservatif takip edildigi goértulmastir (13, 136-139).
Olgularin 38’ine (%31.4) ise reperfizyon tedavisi uygulandigi saptanmistir.
Bu olgularin 18’ine (%14.8) sadece iv trombolitik tedavi, 11'ine (%9.0)
sadece mekanik trombektomi, 9'una (%7.4) ise hem iv trombolitik tedavi hem

de mekanik trombektomi uygulanmistir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Olgularin uygulanan tedavi seceneklerine gére dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Konservatif Tedavi 83 68.6
v Trombolitik Tedavi 18 14.8
Mekanik Trombektomi 11 9.0
v Trombolitik Tedavi ve Mekanik Trombektomi 9 7.4

Olgularin 94’Gne (%77.6) rtPA uygulanmadidi goérulmustir. Bu
olgularin 86’sinin (%94.7) en son asemptomatik gorildigl zaman ile AS’ye
bagvuru arasinda gecgen surenin 4.5 saatten fazla olmasi, semptom
baslangicin ilk 4.5 saatinde bagvuramamasindan dolayl, 1’inin (%1.1)
trombosit dusukligu, 2’sinin (%2.1) arteriyel tansiyon yuksekligi, 1’inin (%1.1)
INR yuksekligi ve 1’inin (%1.1) basvurudan 2 hafta dnce Koroner Arter
Bypass Graft dykusu olmasi nedeni ile (iv trombolitik tedavi icin kesin
ve/veya relatif kontrendikasyonlari) iv trombolitik tedavi almadigi saptanmigtir
(Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Olgularin iv trombolitik almama nedenlerinin dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Basvuru Zamani > 4.5 Saat 89 94.7
Trombosit Diisuklugu 1 1.1
Arteriyel Tansiyon Yiiksekligi 2 2.1
INR Yuksekligi 1 1.1
Son 3 Hafta icinde Major Cerrahi Girisim 1 1.1

Calismaya dahil edilen olgularin 20’sine (%16.5) mekanik trombektomi
uygulanmigtir. Mekanik trombektomi yapilmayan 101 olgunun 80’ine (%79.2)
major damar oklizyonunun olmamasi, 8’ine (%7.9) BT Perflizyonda
mismatch olmamasi, 7’sine (%6.9) ASPECTS'’in dusuk olmasi, 6’sina (%5.9)
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bazal mRS yuksek olmasindan dolayi mekanik trombektomi yapilmamistir
(Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Olgulara mekanik trombektomi yapilmama nedenlerinin dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Major Damar Okliizyonu Yoklugu 80 79.2
BT Perfuizyonda Mismatch Yoklugu 8 7.9
ASPECTS <6 7 6.9
Bazal mRS 2 2 6 5.9

Olgularin 116’sinda (%95.8) takip ve tedavi sirasinda komplikasyon
gelismedigi saptanmustir. v trombolitik tedavi uygulanan 1 (%0.8) olguda
urtikeryal cilt lezyonlar, 1 (%0.8) olguda intrakraniyel hemoraji; mekanik
trombektomi yapilanlardan 1 (%0.8) olguda islem sirasinda kardiyopulmoner
arrest, 1 (%0.8) olguda intrakraniyel hemoraji; iv trombolitik ve mekanik
trombektomi tedavilerinin beraber uygulandigi 1 (%0.8) olguda ise

intrakraniyel hemoraiji gelismistir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Takip ve tedavi sirasinda gelisen komplikasyonlarin dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Komplikasyon Yok 116 95.8
intrakraniyal Hemorsaji 3 2.5
Urtiker 1 0.8
Kardiyopulmoner Arrest 1 0.8

Olgularin 24. saat NIHSS skoru medyan degeri 4 (2 — 12 [Q1-Q3])

olarak saptandi (Sekil 4.4).
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Sekil 4.5. Olgularin 24. saat NIHSS skoru ve dagilimlari.

Olgularin 99'una (%81.8) takiplerinin 24. saatinde kontrol kontrastsiz

beyin BT ¢ekilmistir. Bu olgularin 15’inde (%15.5) akut radyopatolojik bulgu

izlenmemis olup 84’Unde (%84.8) farkl oranlarda iskemik alanlar izlenmigtir

(Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Olgularin 24. saat kontrol kontrastsiz beyin BT ¢ekimi ve saptanan

bulgularin dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)

Cekim Yok 22 18.2
Akut Radyopatolojik Bulgu 15 124
Yok
Sag Parietal Hipodens Alan 23 19.0
Sol Parietal Hipodens Alan 18 14.9
Sol Frontoparietal Hipodens

9 7.4
Alan
Sag Frontoparietal Hipodens

6 5.0
Alan
Sag Parietooksipital Hipodens

5 4.1
Alan
Sol Parietooksipital Hipodens

4 3.3
Alan
Serebellar Hipodens Alan 3 2.5
Sag Frontal Hipodens Alan 2 1.7
Sag Temporal Hipodens Alan 2 1.7
Sag Parietotemporal Hipodens 5 17

Alan
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Periventrikiiler, Subkortikal

Yaygin iskemik Degisiklikler 17
Kaudat Niikleus Diizeyinde 17
Hipodens Alan '
Sol Talamik Hipodens Alan 1.7
Sag Talamik Hipodens Alan 0.8
Sag Bazal Ganglion
Diizeyinde Hiperdens, 0.8
Parankimal Hemoraji
Sol MCA Sulama Alaninda 08
Hemoraji '
Sol Frontal Parankimal

" 0.8
Hemoraji

4.2. lyi Norolojik Sonlanim ve Etkileyen Faktorler

lyi nérolojik sonlanim olarak mRS<2 olarak kabul edilmistir. 121

olgunun, taburculuk mRS degeri 27 (%22.3) olgu ile en sik 1 iken, 3 ay

sonraki kontrollerde mRS 26 (%21.4) olgu ile yine en sik 1 olarak tespit
edilmigtir. Olgularin 63’0 (%52.1) kétl noérolojik sonlanim ile 58’ (%47.9) iyi

noroloijk sonlanim (MRS<2) hastaneden taburcu edilmistir. Olgularin 3. ay

norolojik sonlanim dagilimlarinda degisiklik olmadigi saptanmistir (Tablo

4.15).

Tablo 4.15. Olgularin hastaneden taburculuk ani ve taburculuk sonrasi 3. aydaki

mRS dizeylerine gore dagilimi.

Taburculuk 3. Ay Norolojik
mRS n (%) n (%) Sonlanim
(] (] n (%)
0 13 (%10.7) 13 (%10.7) yi
1 27 (%22.3) 26 (%21.5) Nérolojik Sonlanim
2 18 (%14.9) 19 (%15.7) 58 (%47.9)
3 13 (%10.7 6 (%5.0
(% ) (%5.0) Kotu
4 7 (%5.8) 11 (%9.1) Norolojik Sonlanim
5 21 (%17.4) 21 (%17.4) J
63 (%52.1)
6 22 (18.2) 25 (%20.7)

4.2.1. Cinsiyet
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Calismaya alinan 121 olgunun 61’i (%50.4) U erkek, 60’1 (%49.6)
kadindi. Cinsiyet ile norolojik sonlanim arasinda istatiksel olarak iligki
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16 Olgularin cinsiyetlerine gore noérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Noérolojik Sonlanim .
Cinsiyet n (%) fyi n (%) Kotd n (%) P
Erkek 61 (%50.4) 33 (%54.1) 28 (%45.9) .
Kadin 60 (%49.6) 25 (%41.7) 35 (%58.3) '

* Ki-Kare Testi

4.2.2. Yas

Olgularin yas ortalamasi 71.17+12.5 yil (31 — 103 araliginda) idi. lyi
ndrolojik sonlanim ile taburcu edilen olgularin yas ortalamasi 68.97+11.91 yil,
medyan degeri 69 yil olarak belirlenmistir. Kot noéroloijk sonlanimi olan
olgularin yas ortalamasi ise 73.19£12.90 yil ve medyan degeri 78 yil olarak
saptanmistir. Yas ile norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlaml
iligki saptanmigtir (p=0.038) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Olgularin yas ile norolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 - Q3)

Norolojik Sonlanim P
lyi Kotii
68.9711.91 73.19£12.90
Yas 69 (61.5-76.75) | 78 (64.0—82.0) 0.038

*Mann Whitney U Testi

4.2.3. Acil Servise Bagvuru Yakinmasi

AS basvuru yakinmasi gu¢ kaybi olan 97 (%80.2) olgunun 56’sinda
(%57.7), biling durum degisikligi olan 5 (%4.1) olgunun da 4’Unde (%80.0)
kotu norolojik sonlanim saptanmigtir. Konugma bozuklugu ile basvuran 15
(%12.4) olgunun 14°G (%93.3) ise iyi norolojik sonlanimla taburcu edilmistir.
AS basvuru yakinmasi gu¢ kaybi olan olgular, koti norolojik sonlanim
(p=0.023) ile konugsma bozuklugu olan olgular ise iyi noérolojik sonlanim
(p<0.001) ile iligkili bulunmustur (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Olgularin acil servise basvuru sikayetlerine gore norolojik
sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Norolojik Sonlanim .
Bagvuru Sikayeti n (%) fyi n (%) Kotd n (%) P
Gii¢ Kaybi 97 ( %80.2) 41 (%42.3) 56 (%57.7) 0.023
Konusma 0 0 0
Bozuklugu 15 (%12.4) 14 (%93.3) 1 (%6.7) <0.001
Biling Durum 0 0 o
Degisikligi 5 (%4.1) 1 (%20.0) 4 (%80.0) 0.367
Yirame 0 0 o
Bozuklugu 3 (%2.5) 2 (%66.7) 1 (%33.3) 0.607
Gorme Kaybi 1 (%0.8) 0 (%0.0) 1 (%100) 1.00

* Ki-Kare Testi

4.2.4. En Son Asemptomatik Goriilme Zamani

iyi nérolojik sonlanim ile taburcu edilen olgularin en son asemptomatik

goéruldigu zaman ile AS’ye basvuru arasinda gegen surenin ortalamasi

509.50+274.88 dk iken kotu norolojik sonlanimi olan olgularda bu sure

476.00+£309.79 dk olarak saptanmigtir. Olgularin en son asemptomatik

goéruldigu zaman ile AS'ye basvuru arasinda gecen sire ile norolojik

sonlanim arasinda istatistiksel olarak iligkili saptanmamistir (p>0.05) (Tablo

4.19).

Tablo 4.19. Olgularin en son asemptomatik gorildigli zaman ile AS’ye bagvuru
arasinda gecen sdre ile nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Norolojik Sonlanim

En son asemptomatik

goriildiigii zaman ile 0 A e 1o p*
AS’ye basvuru arasinda n (%) lyin (%) Kotu n (%)
gegen siire
Evet | 32 (%26.4) | 12 (%37.5)| 20(%62.5)
<4. .
4.5 Saat Hayir | 89 (%73.6) | 46 (%51.7)| 43 (%483) | O
45-6.0Saat | Evet | 14 (%116) | 8 (%57.1) | 6 (%42.9) 0653
Arasinda Hayir | 107 (%88.4) | 50 (%46.7) | 57(%53.3) '
Evet | 75 (%62.0) | 38 (%50.7) | 37 (%49.3)
>0. .
6.0 Saat Hayir | 46 (%38.0) | 20 (%43.5) | 26 (%56.5) |  °°

* Ki-Kare Testi

4.2.5. Ek Hastaliklar
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HT tanisi olan 97 (%80.2) olgunun 57’si (%58.8); AF’si olan 35
olgunun (%28.9) 24’0 (%68.6) kotu ndrolojik sonlanim ile taburcu edilmistir.
HT ve AF ile norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmistir (p<0.05). Olgularin 6zge¢misinde bulunabilen ve risk faktorl

olarak gosterilen diabetes mellitus, hiperlipidemi, inme veya TIA 6ykiisi ile

norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.20).
Tablo 4.20. Olgularin ek hastaliklari ile norolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.
Norolojik Sonlanim .
Risk Faktorleri n (%) lyi n (%) Kotii n (%) P
. . Var | 97 (%80.2) | 40 (%41.2) | 57 (%58.8)
Hipertansiyon Yok | 24 (%19.8) | 18 (%75.0) | 6 (%250) | 229
o Var | 35(%28.9) | 11 (%31.4) | 24 (%68.6)
Atrial Fibrilasyon 7 L =88 @%71.1) | 47 (%54.7) | 39 (%453) | 22
o Var | 15(%124) | 7 (%46.7) | 8 (%53.3)
Hiperlipidemi Yok | 106 (%87.6) | 51 (%48.1) | 55 (%51.9) 1.00
. . Var | 46 (%38.0) | 18 (%39.1) | 28 (%60.9)
Diabetes Mellitus |5 =75 (%62.0) | 40 (%53.3) | 35 (%46.7) | O 0
o Var | 22 (%18.2) | 8(%36.4) | 14 (%63.6)
Inme Oykus Yok | 99 (%818) | 50 (%505) | 49 (%495) | O3
o Var 1(%0.8) 1(%100) | 0 (%0.0)
TIA Oykusu Yok | 120 (%99.2) | 57 (%47.5) | 63 (%52.5) 0.47
* Ki-Kare Testi
4.2.6. Glukoz

Olgularin bagvuru parmak ucu kan sekeri, ortalamasi 159.18+75.01

mg/dL, medyan degeri 132 mg/dL (115 — 182.5 [Q1-Q3]) olarak saptandi. lyi
ndrolojik sonlanim ile taburcu edilen olgularin basgvuru parmak ucu kan sekeri
ortalamasi 142.71+55.31 mg/dL, medyan degeri 127.5 mg/dL (60 — 313
mg/dl araliginda), kotl norolojik sonlanimi olanlarin ise ortalama degeri
174.35+87.12 mg/dL, medyan degeri 139 mg/dL (95 — 546 mg/dL araliginda)
olarak saptandi. Olgularin basvuru parmak ucu kan sekeri ile norolojik
sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski saptanmistir (p=0.016)
(Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Olgularin bagvuru glukozu ile nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.
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Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 - Q3)

Norolojik Sonlanim P
lyi Kot
142.71£55.31 174.35+87 12
Glukoz 127.50 (104.0 — 152.5) | 139.0 (119.0 — 203.0) 0.016

*Mann Whitney U Testi

4.2.7. Vital Bulgular

AS’de ilk bakilan SKB’nin iyi nérolojik sonlanimi olan olgularda
ortalama degeri 159.91+29.43 mmHg, medyan degeri 160 mmHg (90— 260
araliginda) iken, kotu norolojik sonlanimi olan olgularda ortalama degeri
171.43+31.06 mmHg, medyan degeri de 173 mmHg (90— 250 araliginda)
saptanmistir. Nabiz ol¢gumlerine bakildiginda iyi norolojik sonlanimi olan
olgularda ortalama degeri 83.14+16.52 atim/dk, medyan degeri 80.5 atim/dk
(56— 141 araliginda) iken, kotl noroloijk sonlanimi olan olgularda ortalama
degeri 87.0x14.41 atim/dk, medyan degeri 87 atim/dk (58— 130 araliginda)
saptanmistir. SKB ve nabiz dederleri ile ndrolojik sonlanim arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0.05). DKB, solunum sayisi,
vicut sicakhgl ve pulse oksimetre ile ndrolojik sonlanim arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Olgularin basvuru vital bulgulari ile ndrolojik sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.

Ortalama * Standart Sapma
Medyan (Q1 - Q3)
Norolojik Sonlanim p
lyi Kotii
Sistolik Kan Basinci 159.91+290.43 171.43+31.06 0.039*
(mmHg) 160.0 (140.0 — 180.5) 173.0 (140.0 — 200.0) ’
83.14+16.52 87.0x14.41 -
Nabiz (atim/dk) 80.5 (72.75 — 90.5) 87.0 (80.0-94.0) 0.049
Diyastolik Kan Basinci 87.40+£14.72 89.57+15.86 0.437*
(mmHg) 90.0 (78.0 — 100.0) 90.0 (80.0 — 100.0) |
Solunum Sayisi 19.55+£2.77 19.43+4.03 0345
(soluk/dk) 20.0 (18.0 — 20.0) 20.0 (17.0 -20.0) '
36.33+0.41 36.44+0.38
0 &1 (0 *
Vicut Sicakhgr (°C) 36.0 (36.0 — 36.7) 36.5 (36.0 — 36.7) 0.339
93.88+2.40 94.41£2.13
- (V) *
Pulse oksimetre (%) 94.0 (92.0 — 96.0) 94.0 (94.0 — 96.0) 0.198

*T Testi
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**Mann Whitney U Testi
4.2.8. Fizik Muayene

Olgularin basvuru fizik muayene bulgularindan biling durumu, motor
defisit saptanmasi, babinski pozitifligi, homonim hemianopsi, santral fasyal
paralizi ve afazi kétl nérolojik sonlanim ile dizartri ise iyi néroloijk sonlanim
ile iligkili bulunmustur (p degerleri sirasi ile <0.001, 0.031, 0.002, <0.001,
<0.001, <0.001, 0.01 ) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Olgularin basvuru fizik muayeneleri ile noérolojik sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.

No6rolojik Sonlanim .
Basvuru Fizik Muayene n (%) lyi n (%) Koti n (%) P
» Aclk | 70 (%57.9) | 47 (%67.1) | 23 (%32.9)
<0.
Biling Kapah | 51 (%42.1) | 11(%21.6) | 40 (%78.4) | 2901
| Var 107 (%88.4) | 47 (%43.9) | 60 (%56.1)
Motor Defisit 5 14 (%116) | 11(%786) | 3 (%214 | 2031
- Pozitif | 23 (%19.0) | 4 (%17.4) | 19 (%82.6)
Babinski Negatif | 98 (%81.0) | 54 (%55.1) | 44 (%da9) | 2992
Homonim Var 44 (%36.4) 5(%11.4) 39 (%88.6) <0.001
Hemianopsi Yok 77 (%63.6) | 53 (%68.8) | 24 (%31.2) I
Santral Fasyal | Var 68 (%56.2) | 22 (%324) | 46 (%676) | _
Paralizi Yok 53 (%43.8) | 36 (%67.9) | 17 (%321) | ———
. Var 41 (%33.9) | 7(%17.1) | 34 (%82.9)
<0.
Afazi Yok 80 (%66.1) | 51 (%63.7) | 29 (%363) | —2001
o Var 30 (%24.8) | 21 (%70.0) | 9 (%30.0)
Dizartri Yok 91 (%75.2) | 37 (%407) | 54 (%593) | U

*Ki-Kare Testi

4.2.9. Bagsvuru NIHSS Skoru

Olgularin bagvuru NIHSS skoru medyan degeri iyi norolojik sonlanimi
olan olgularda 3 (2 — 6 [Q1-Q3]), kot noérolojik sonlanimi olan olgularda 14
(10 — 16 [Q1-Q3]) olarak saptandi. Bagvuru NIHSS skoru ile noéroloijk
sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0.001) (Tablo
4.24).

Tablo 4.24. Olgularin basvuru NIHSS Skoru
karsilastiriimasi.

ile  norolojik sonlanimlarinin

| Medyan (Q1 — Q3) | p*
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Norolojik Sonlanim
lyi Kotii

Basvuru NIHSS 3.0 (2.0-6.0) 14.0 (10.0 — 16.0) <0.001

*Mann Whitney U Testi
4.2.10. Radyolojik Degerlendirme
a. Kontrastsiz Beyin BT

Calismaya dahil edilen 121 olgunun tamamina basvuru sonrasinda
kontrastsiz Beyin BT c¢ekilmis olup sol parietal hipodens alan izlenen 16
(%13.2) olgunun 11’i (%68.8), sag parietal hipodens alan izlenen 16 (%13.2)
olgunun 10°u (%62.5), sag parietoksipital hipodens alan izlenen 6 (%5.0)
olgunun 5'i (%83.3), sag oksipital hipodens alan izlenen 3 (%2.5) olgunun 3’U
(%100.0), sol parietooksipital hipodens alan izlenen 2 (%1.7) olgunun 2’si
(%100) kotu noérolojik sonlanimla, akut radyopatoloji izlenmemeyen 75
(%62.0) olgunun 43’0 (%57.3), sol bazal gangliyonda hipodens alan izlenen
2 (%1.7) olgunun 2’si (%100), sag parietotemporal hipodens alan izlenen 1
(%0.8) olgunun 1’i (%100) iyi nérolojik sonlanim ile taburcu edilmigtir.
Olgularin bagvuru BT bulgulari ile nérolojik sonlanimlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml iliski saptanmistir (p=0.011) (Tablo 4.25) (Tablo 4.26).

Tablo 4.25. Olgularin basvuru kontrastsiz beyin BT bulgulan ile ndorolojik
sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Norolojik Sonlanim

0, *

n (%) iyin(%) | Kotin(%) | P
c::ltu%apram'q'k bulgu | 75 9,62.0) | 43 (%57.3) | 32 (%42.7)
ﬁi‘:o%a;:;tz'lf:'gede 16 (%13.2) | 5(%31.3) | 11(%68.8)
ﬁf'pgoz:::t::atr’f'gede 16 (%13.2) | 6(%37.5) | 10 (%62.5)
Sag parieto-oksipital 0 0 0
himotens atan 6 (%5.0) 1(%16.7) | 5(%83.3) | .-
:I:lgr"°ks"°'ta' hipodens 3 (%2.5) 0(%0.0) | 3(%100.0)
ﬁ;’;o':la::; ila:r?"ymda 2(%1.7) | 2(%100.0) | 0 (%0.0)
ﬁi‘:o'za;'::t‘;'l:zs'p'ta' 2 (%1.7) 0(%0.0) | 2(%100.0)
Sag parieto-temporal 1 (%0.8) 1(%100.0) 0 (%0.0)
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hipodens alan |

*Ki-Kare Testi

Tablo 4.26. Olgularin basvuru kontrastsiz beyin BT bulgularinda akut radyopatolojik
bulgu varligi ile nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Norolojik Sonlanim

n (%)

lyin(%) | Kotin(%) | P
Akut radyopatolojik [ Var | 46 (%38.0) | 15 (%326) | 31(%674) |,
bulgu Yok | 75 (%62.0) | 43 (%57.3) | 32 (%42.7) :

*Ki-Kare Testi
b. BT Anjiografi

114 (%94.2) olgu BT anjiografi ile degerlendiriimis olup sol MCA
oklizyonu saptanan 17 (%14.0) olgunun 14’0 (%82.40), sag MCA oklizyonu
saptanan 17 (%14.0) olgunun 13’0 (%76.5), sag ICA oklizyonu izlenen 4
(%3.3) olgunun 3’0 (%75) koétu noroloijk sonlanimla hastaneden taburcu
edildigi
sonlanimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir (p<0.007)
(Tablo 4.27).

saptanmistir.Olgularin BT anjiografi bulgulart ile  norolojik

Tablo 4.27. Olgularin BT Anjiografi

karsilastiriimasi.

bulgulari ile nérolojik sonlanimlarinin

n (%) _ Norolojik Sonlanim p*

fyi n (%) Kétii n (%)
Major damar okltzyonu | 74 o 603y | 42 (%57.5) | 31 (%42.5)
yoklugu
Sol MCA okliizyonu 17 (%14.0) | 3 (%17.6) 14(%824) | o oo
Sag MCA okliizyonu 17 (%14.0) | 4 (%23.5) 13 (%76.5) |———
Sag ICA okliizyonu 4 (%3.3) 1 (%25.0) 3 (%75.0)
Sol ICA okliizyonu 3 (%2.5) 1(%33.3) 2 (%66.7)

*Ki-Kare Testi

BT Anjiografide major damar oklizyonu saptanan 41 (%36.0) olgunun Qu
(%22.0), major damar oklizyonu saptanmayan 73 (%64.0) olgunun ise 42’si (%57.5)
iyi ndrolojik sonlanim ile taburcu edilmistir. Major damar oklizyonu varhigi ile
norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.007)
(Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Olgularin major damar oklizyonu varhgi ile noérolojik sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.
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n (%) _ Norolojik Sonlanim p*
lyi n (%) Kétii n (%)
Major Damar Var | 41(%39.7) | 9(%22.0) 32 (%78.0) <0.001
Oklizyonu Yok | 73 (%60.3) | 42 (%57.5) 31 (%42.5) -

* Ki-Kare Testi
c. BT Perfiizyon
15 (%12.4) olguya BT Perfluzyon goruntilemesi yapilmis olup

mismatch olmayan 11 (%73.3) olgunun 2’sinin (%18.2), mismatch saptanan
4 (%26.6) olgunun ise tamaminin iyi norolojik sonlanim ile hastaneden
taburcu edildigi saptanmigtir. BT Perfuzyonda mismatch varligi ile norolojik
sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski saptanmistir (p=0.012)
(Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Olgularin BT perfuzyonda mismatch varligi ile nérolojik sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.

n (%) _ .N6rolojik Sorll.lainlm p*
lyi n (%) Kot n (%)
BT Perfiizyonda | Yok | 11(%9.1) | 2(%18.2) 9 (%81.8) 0.012
Mismatch Var | 4(%3.3) | 4(%100.0) 0 (%0.0) I

* Ki-Kare Testi

d. Diflizyon Agirlikhh Goriintiileme (DWI)
Calismaya dahil edilen olgularin 23’0 (%19.0) DWI ile géruntilenmis

olup 18’ (%78.3) iyi norolojik sonlanim ile taburcu edilmigtir. DWI ¢ekilmeyen
98 (%81.0) olgunun ise 40 ‘I (%40.8) iyi norolojik sonlanimla hastaneden
taburcu edilmisti. DWI goruntileme yapilmasi ile norolojik sonlanim

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0.003) (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Olgularin DWI gérantilenmesi ile ndrolojik sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.

n (%) _ No6rolojik Sonlanim p*
lyi n (%) Kétii n (%)
Diffiizyon Agirhkh | Var | 23 (%19.0) | 18 (%78.3) 5 (%21.7) 0.003
Goriintiileme Yok | 98 (%81.0) | 40 (%40.8) 58 (%59.2) | —

* Ki-Kare Testi

DWI ile radyolojik goruntileme yapilan olgulardan bilateral

periventrikiler difizyon kisithigi saptanan 6 (%26.0) olgunun 6’si1 (%100.0),
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sol parietal lobda difizyon kisithligi saptanan 4 (%17.3) olgunun 4’0
(%100.0) , sag parietal lobda difuzyon kisithligr saptanan 4 (%17.3) olgunun
3’0 (%75.0), sol talamik boélgede difuzyon kisithhigr saptanan 3 (%13.0)
olgunun 2’si (%66.7) iyi norolojik sonlanim ile taburcu edilmigtir. Difflizyon

MRG bulgulari ile nérolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmistir (p=0.001) (Tablo

4.31).

Tablo 4.31. Olgularin DWI bulgulari ile nérolojik sonlanimlarinin kargilastiriimasi.

n (%) Norolojik Sonlanim N
° lyin(%) | Kotan (%) | P

Bilateral periventrikiler o o o
difiizyon Kisithg! 6 (%5.0) | 6(%100.0) 0 (%0.0)
Sol parietal difiizyon kisithihig 4 (%17.3) | 4 (%100.0) | 0 (%0.0)
Sag parietal difiizyon kisithilig 4 (%17.3) | 3(%75.0) 1 (%25.0)
Sol talamik bélgede difiizyon 0 0 0
Kisithhig: 3(%13.0) | 2 (%66.7) 1 (%33.3) 0.001
Pons ve Serebellar diflizyon 2 (%8.6) | 2(%100.0) | 0(%0.0)
kisithihgi
Sol oksipital difiizyon kisithhgi 2 (%8.6) 1 (%50.0) 1 (%50.0)
Sag talamik difiizyon kisithihgi 1(%0.8) | 1(%100.0) | 0(%0.0)
Ponsda difiizyon kisithhgi 1(%0.8) | 1(%100.0) | 0(%0.0)

*Ki-Kare Testi
4.2.11. ASPECTS

Olgularin ASPECTS medyan degeri iyi ndrolojik sonlanimli olgularda
10 (9 — 10 [Q1-Q3]), kéth noérolojik sonlanimli olgularda 10 (8 — 10 [Q1-Q3])
saptandi. ASPECTS ile ndroloijk sonlanim arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptandi (p=0.002) (Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Olgularin ASPECTS'i ile nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi

Medyan (Q1 - Q3)
Norolojik Sonlanim p*
lyi Koti
ASPECTS 10.0 (9.0 -10.0) 10.0 (8.0-10.0) 0.002

*Mann Whitney U Testi
4.2.12. Acil Servis Sonlanimi
121 olgunun 67’si (%55.4) Noroloji Servisi'ne yatinimis olup 43U

(%64.2) iyi nodrolojik sonlanimla, 54’G (%44.6) Noroloji Yogun Bakim
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Unitesi'ne yatirilmig olup 15'i (%27.8) iyi norolojik ile taburcu edilmistir.
Hastalarin acil servis sonlanimi ile noérolojik sonlanim arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.001) (Tablo 4.33).

Tablo 4.33. Olgularin acil servis sonlanimi ile ndrolojik sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.

Norolojik Sonlanim

() *
n (%) iyi n (%) Kétin (%) | P
Noroloji Servisi 67 (%55.4) | 43 (%64.2) | 24 (%35.8)
bt W thas <.
3::;';" Yogun Bakim | o/ 0 446) | 15%27.8) | 39(%722) | <200

*Ki-Kare Testi
4.2.13. TOAST Siniflamasi

Olgularin TOAST siniflamasina goére dagilimini degerlendirdigimizde
buylk arter aterosklerozu saptanan 41 (%33.9) olgunun 9'u (%22.0), kuguk
damar oklizyonu olan 49 (%40.5) olgunun 32’si (%65.3), kardiyoemboli
saptanan 20 (%16.5) olgunun Q'u (%40.5), kriptojenik olarak degerlendirilen
11 (%9.1) olgunun 8i (%72.7) iyi noérolojik sonlanimla taburcu edilmistir.
Olgularin inme etiyolojisinde blyuk arter aterosklerozu olmasi kot noérolojik
sonlanimla (p<0.001), kuglk damar okluzyonu olmasi ise iyi norolojik
sonlanimla (p=0.003) istatistiksel olarak iligkili saptanmigtir (Tablo 4.34).

Tablo 4.34. Olgularin TOAST siniflamasi ile ndrolojik sonlanim sonlanimlarinin
karsilastiriimasi.

n (%) Norolojik Sonlanim "
° lyin(%) | Kotin (%) P
Blyiik Arter o o 0
Aterosklerozu 41 (%33.9) 9 (%22.0) 32 (%78.0) <0.001
Kigiik Damar 0 0 0
Okliizyonu 49 (%40.5) 32 (%65.3) 17 (%34.7) 0.003
Kardiyoemboli 20 (%16.5) 9 (%45.0) 11 (%55.0) 0.966
Kriptojenik 11 (%9.1) 8 (%72.7) 3 (%27.3) 0.159

*Ki-Kare Testi

4.2.14. Reperfuzyon Tedavisi

18 (%14.9) olguya sadece iv trombolitik tedavi verilmis olup 10'u

(%55.6), 11 (%9.1) olguya sadece mekanik trombektomi yapilmis olup 7’si
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(%63.6), 9 (%7.4) olguya iv trombolitik ve mekanik trombektomi tedavileri
birlikte verilmis olup 2’si (%22.2), 83 (%68.6) olgu konservatif olarak takip
edilmis olup 41'i (%49.4) iyi norolojik sonlanim ile taburcu edilmistir. Iv
trombolitik tedavi ve/veya mekanik trombektomi yapilmasi ile nérolojik
sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.35).

Tablo 4.35. Olgulara iv trombolitik tedavi ve/veya mekanik trombektomi yapilmasi
ile nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

n (%) _ Norolojik Sonlanim o*
iyin (%) | Kotd n (%)
Sadece ivTrombolitik Var | 18 (%14.9) | 8 (%44.4) | 10 (%556) | o,
Tedavi Yok | 103 (%85.1) | 50 (%48.5) | 53 (%51.5) |
Sadece Mekanik Var 11 (%9.1) 7 (%63.6) 4 (%36.4) 0.43
Trombektomi Yok | 110 (%90.9) | 51 (%46.6) | 59 (%53.6) |
Iv Trombolitik Tedavi ve | Var | 9 (%74) | 2(%222) | 7(%778) |
Mekanik Trombektomi | Yok | 112 (%92.6) | 56 (%50.0) | 56 (%50.0) |
. . Var | 83 (%68.6) | 41 (%49.4) | 42 (%50.6)
Konservatif Tedavi Yok | 38 (%314) | 17 (%44.7) | 21 (%553) | °7/

*Ki-Kare Testi
4.2.15. 24. Saat NIHSS Skoru
Olgularin AS basvurusu sonrasi 24. saatindeki NIHSS Skorlarinin

medyan degeri iyi norolojik sonlanimi olan olgularda 2 (1 — 4 [Q1-Q3]), kéti
norolojik sonlanimi olan olgularda 12 (8- 15 [Q1-Q3]) olarak saptandi.
Olgularin 24. saatindeki NIHSS Skoru ile noroloijk sonlanim arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (p<0.001) (Tablo 4.36).

Tablo 4.36. Olgularin 24 saatindeki NIHSS Skoru ile nérolojik sonlanim arasindaki
iliski.

Medyan (Q1 - Q3)
Norolojik Sonlanim p*
lyi Kétii
24. saat NIHSS 2.0 (1.0 - 4.0) 12.0 (8.0 — 15.0) <0.001
Skoru

*Mann Whitney U Testi

4.2.16. 24. Saat Kontrastsiz Beyin BT
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Olgularin 99’una (%81.8) 24. saat kontrol Beyin BT c¢ekilmis olup,
kontrol BT'de sag parietal hipodens alan izlenen 23 (%19.0) olgunun 13’Gnln
(%56.5), sol parietal hipodens alan izlenen 18 (%14.9) olgunun 13’Unin
(%72.2), sol frontoparietal hipodens alan izelenen 9 (%7.4) olgunun 8'’inin
(%88.9), sag frontoparietal hipodens alan izlenen 6 (%5.0) olgunun 5’inin
(%83.3), sag parietooksipital hipodens alan izlenen 5 (%4.1) olgunun 4’Gnun
(%80.0) kotu ndrolojik sonlanimla taburcu edildigi saptanmigstir. Kontrol BT’ de
akut radyopatolojik bulgu izlenmeyen 15 (%12.4) olgunun ise 14’Gnln
(%93.3) iyi norolojik sonlanimla taburcu edildigi gorulmustir. Olgularin 24.
saatindeki kontrol kontrastsiz Beyin BT bulgulari ile ndrolojik sonlanim
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.001) (Tablo 4.37).

Tablo 4.37. Olgularin 24. saatindeki kontrastsiz Beyin BT bulgulari ile norolojik
sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

lyi Norolojik Sonlanim .

n (%) lyin(%) | Kétin(%) | P
c::ltu%a:y”am'q'k bulgu 15 (%12.4) | 14 (%93.3) | 1 (%6.7)
Sag parietal hipodens alan 23 (%19.0) | 10 (%43.5) | 13 (%56.5)
Sol parietal hipodens alan 18 (%14.9) | 5 (%27.8) 13 (%72.2)
:Ic:nfrontoparletal hipodens 9 (%7.4) 1(%11.1) 8 (%88.9)
:;gr;‘frontoparletal hipodens 6 (%5.0) 1(%16.7) 5 (%83.3)
Sag parietooksipital 0 o 0
hipodens alan 5(%4.1) 1 (%20.0) 4 (%80.0)
Sol parietooksipital 4(%33) | 0(%0.0) | 4(%100.0)
hipodens alan <0.001
Serebellar hipodens alan 3 (%2.5) 2 (%66.7) 1(%33.3) | ——
Sag frontal hipodens alan 2 (%1.7) 1 (%50.0) 1 (%50.0)
Sag temporal hipodens alan 2 (%1.7) 2 (%100.0) 0 (%0.0)
ﬁ?pgoz:::t;:e:pm' 2(%1.7) | 1(%50.0) | 1(%50.0)
Periventrikiler, subkortikal 0 0 0
yaygin iskemik degisiklikler 2 (%1.7) 0 (%0.0) 2 (%100.0)
m‘;";fn’;”:l'::s duzeyinde 2(%1.7) | 1(%50.0) | 1(%50.0)
Sol talamik hipodens alan 2 (%1.7) 2 (%100.0) 0 (%0.0)
Sag talamik hipodens alan 1 (%0.8) 1 (%100.0) 0 (%0.0)
Sag bazal ganglion 1 (%0.8) 0 (%0.0) 1 (%100.0)
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diizeyinde hiperdens,
parankimal hemoraji

Sol MCA sulama alaninda

(0] 0 0
hemoraji 1(%0.8) 0(%0.0) | 1(%100.0)

Sol frontal parankimal

0, 0 o
hemoraji 1(%0.8) 0(%0.0) | 1(%100.0)

*Ki-Kare Testi

iyi norolojik sonlanim (zerine etki eden risk faktorlerinin
belirlenmesinde olgunun basvuru gikayeti, yasi, 6zgecmiginde HT veya AF
olmasi, SKB, basvuru NIHSS Skoru, basvuru parmak ucu kan sekeri, biling
durum degisikligi, motor defisit olmasi, major damar oklizyonu olmasi ve acil
servis sonlanimi modele dahil edilmig olup ikili lojistik regresyon analizi
yapilmistir. Son adimda basvuru NIHSS Skoru ve HT major risk faktorl
olarak belirlenmigtir (Tablo 4.38).

Tablo 4.38. ikili Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari.

%95 O.R.
.- Standart Test Alt - .
Degiskenler 1) Hasta istatistigi P O.R. Limit Ust Limit
Gug Kaybi - - 2327 | 0676 - 0.206 341,536
Biling DegisiKIigi 2.217 1.891 1265 | 0261 | 8.391 | 0.015 483.653
Konusma Bozukiugu | 0.985 |  2.651 0.138 | 0.710 | 2.677 | 0.240 387.898
Yirime Bozukiugu 2.267 1.884 1448 | 0229 | 9.653 | 0.000 -
Gorme Kayb! 25987 | 40192.9 0000 | 0999 | 1.9327 | 2.146 262.699
Yas 0042 | 0032 1693 | 0193 | 1.043 | 0979 RER
Atrial Fibrilasyon 1208 | 0.909 2.041 0153 | 0273 | 0.046 1.621
o | Esansivel 3.167 1.226 6.669 | 0.010 | 23.741| 2.146 262.699
© | Hipertansiyon
€ [ Sistolik Kan Basinci 0.042 | 0015 7675 | 0006 | 1.043 | 1.012 1.075
@ [ Glukoz 0.016 | 0.009 3276 | 0070 | 1.016 | 0.999 1.033
@ | Biling Anormalligi 0348 | 0851 0167 | 0683 | 0.706 | 0133 3.744
2 ["Motor Defisit (+) 0882 | 2131 0171 0679 | 2416 | 0.037 157.278
Basvuru NIHSS 0428 | 0119 12.865 | 0.000 | 1534 | 1214 1.938
ASPECTS 0775 | 0415 3484 | 0.062 | 0461 | 0204 1.039
Maijor Damar | 4 5ag 0.918 2.808 0.094 | 4656 | 0.770 28.149
Okliizyonu
139“” Bakim Unitesi | 008 | 0.989 0.000 0994 | 0992 | 0.143 6.891
Sabit 1275 | 0918 4.411 0.036 | 0.000
« | Esansivel 2307 | 0793 8458 | 0.004 | 10.043 | 2.122 47536
© | Hipertansiyon
&
@ | Basvuru NIHSS 0315 | 0.055 33.347 | 0.000 | 1.370 | 1.231 1.525
@
C
8 | sabit 4552 | 0.991 21119 | 0000 | 0.011
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5. TARTISMA

inme, diinyada 6lim nedenleri arasinda ticlincii sirada olup sakathigin
en onemli nedenlerindendir (3). En sik gérulen tipi iskemik inme olup, tim
inme cesitlerinin yaklasik %87’sini olusturmaktadir (8). iskemik inme
olgularina yapilan reperfuzyon tedavileri norolojik sag kalimi etkileyen ancak
zaman bagimh uygulamalardir. Bu nedenle semptomlarin baslama
zamaninin net olmasi hasta idaresini etkilemektedir. iskemik inme olgularinin
%14-27’sinde bu semptom baglangic zamani bilinmemektedir (11). Biz
calismamizda AS’de iskemik inme tanisi almig, semptom baslangi¢g zamani
bilinmeyen olgularin hastane igi idare ve sonlanimlarini vaka oOzellikleri ile
birlikte degerlendirdik.

Literatire baktigimizda dinya genelinde %87 oldugu bildirilen (8)
iskemik inmelerin orani, Turkiye’de yapilan bir calismada %71.4 olarak
saptanmigtir (140). Bizim c¢alisma surecimizde AS’ye basvuran inme
olgularinin  %87.6’s1 iskemik, %12.3'U hemorajik olarak tespit edildi.
Hastanemiz Eskisehir ve civari illeri kapsayan inme protokolunin ve
reperflzyon tedavilerinin uygulandigi bir inme merkezidir. Bu nedenle
ayaktan basvurular yaninda iskemik inme on tanisi ile de hastalar
merkezimize yonlendiriimektedir. Bu da iskemik inme oraninin tlkemiz geneli

ile farkli, diinya ortalamasi ile benzer olmasina katkida bulunmus olabilir.

Yas, inme igin 6nemli ve bagimsiz risk faktorlerinden biridir. Bazi
yayinlarda inme gegcirenlerin %70’inin 65 yas ve Ustinde oldugu bildirilmigtir
(141). Dimitriou ve ark.’nin (142) yapmig olduklari caligmada yas ortalamalari
79.616.9 yil olarak belirtiimistir. Thomalla ve ark.’nin (11) semptom baslangi¢
zamani bilinmeyen inmelerde MRG kilavuzlugunda trombolitik tedavinin
degerlendirildigi ¢alismasinda, plasebo grubunun yas ortalamasi 65.2+11.9
yil, iv trombolitik tedavi alan grupta 65.3+11.2 yil olarak belirtiimigtir. Bizim
calismamizda yas ortalamasi 71.17+£12.5 yil olarak bulunmus ve literatlrde
belirtilen rakamlar ile benzer saptanmistir. Calismamizda yas artisi ile kétu
norolojik sonlanim arasinda anlamli iligki belirlenmistir. Bu durum inmeye

neden oldugu belirtilen noérovaskuler degisiklikler ile ateroembolik sureglerin
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yasa bagll olarak artmasi ve ek komorbid hastaliklarin varligi ile inme risk

faktorlerinin artmasi ile agiklanabilir.

inme erkeklerde kadinlara oranla daha fazla goriilmektedir (42). Caso
ve ark.’nin (143) yaptig1 bir gaismada 1136 hastanin %54°U, Bernaitis ve
ark.’nin (144) calismasindaki hastalarin da %51’i erkek idi. Zhao ve ark.’nin
(145) semptom baslangic zamani bilinmeyen inmeleri degerlendirdigi bir
calismada erkek hasta orani %52.3 olarak belirtiimistir. Bizim ¢alismamiza
dahil edilen hastalarin ise %50.4’G erkek, %49.6’s1 kadindi. Calismamizda
olgular arasinda cinsiyete gére dagilimda anlamli fark saptanmamistir.
Ancak erkek hastalarin oranindaki artis Ostrojenin serebral sirkulasyona
olumlu oldugu belirtilen katkisinin eksikligi, sosyo-ekonomik dlzey ve sigara

kullanimi gibi aligkanliklardan olusan ¢oklu degiskenler nedeni ile olabilir.

Akut iskemik inme hastalarinin hastaneye basvurmalarina en sik
motor belirtiler neden olmaktadir (146). Kiyan ve ark.’nin (146) yaptigi bir
calismada hastalarin %45.9’ u gug¢ kaybi, %30.6’ si konusma bozuklugu,
%16.1°i biling degisikligi, %1.6’sI bas agrisi, %1.6’s1 bas donmesi, %0.8'i
ndbet gecgirme ve %0.8’i genel durum bozuklugu sikayeti ile acil servise
basvurmustur. Calismamizda olgularin  %80.2’si glc¢ kaybi, %12.4’U
konusma bozuklugu, %4.1’i biling durum degisikligi, %2.5’i yirime bozuklugu,
%0.8’i gorme kaybi sikayeti ile acil servise basvurmustur. Calismamizda
bayluk damar oklizyonu i¢in duyarlihdi %85 olan glug¢ kaybi bulgusu literatlr
bilgilerine gore daha fazla bulunmustur (146, 147). Bunun sebebi hastane
oncesi birimlerce buyuk damar oklizyonu suphesi olan olgularin, inme

merkezi olarak g¢aligsan hastanemize getirilmesi olabilir.

Akut iskemik inmede reperfuzyon tedavileri zaman bagimhdir.
Semptomlarin baslamasindan sonraki 4.5 saat icinde uygun hastalarda
standart tibbi tedavi rejimi rtPA ile iv trombolitik uygulanmasidir. Ancak
iskemik inmelerin  %14-27’sinde, semptomlarin  baslangic zamani
bilinmemektedir. 2019 AHA/ASA Stroke Kilavuzu guncellemesinde inme
semptomlari ile uyanan veya semptom baslangi¢ suresi kesin olmayan ya da

>4.5 saatin Uzerinde zaman gegen akut iskemik inme hastalarindan iv
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trombolitik tedaviden fayda gorebilecek olgularin ileri goruntilemelerle doku
viyabilitesine gore degerlendiriimesi onerilmigtir (10, 11). Bu guncelleme ile
mekanik trombektomi zaman penceresi de 24 saate kadar uzatiimistir (10).
Rochemont ve ark.’nin (148) calismasinda semptom baslangici ve saglk
kurulusu basvurusu arasinda gegen surenin medyan degeri iskemik
inmelerde 204 dk olarak saptanmistir. Mourand ve ark.’nin (149) semptom
baglangic zamani bilinmeyen inmeleri degerlendirdigi c¢alismasinda
hastalarin en son asemptomatik goruldugu zaman ile saglik kurulusuna
bagvurusu arasinda gegen surenin medyan degeri ise 490 dakika olarak
bildirilmigtir. Bizim g¢alismamizda da en son asemptomaitk goérilme zamani
ve basvuru arasinda gegen surenin medyani 443 dk ile literatlrle benzer
bulundu. Bunun sebebi ¢alismamiza dahil edilen hastalarin uyanma inmesi
olup semptomlarin sabah farkedilmesi veya tek yasayan hastalarin evde tek
baglarina semptomatik olarak bulunmasi ve sonrasinda saglik kurulusuna

getirilmesi olabilir.

Bircok calismada HT ve DM inme etiyolojisinde rol alan degistirilebilir,
prognostik faktorler olarak belirtiimektedir (46, 52). Hem hemorajik hem de
iskemik inmede kontrolsuz hipertansiyon, hastalari olumsuz yonde
etkilemekte, hipertansiyon kontroll ile tim inme riskinde %40’a yakin oranda
azalma gorulebilmektedir (150, 151). Kasner ve ark.’nin (152) yaptiklari
calismada olgularin %85’inde, Rochemont ve ark.’nin (148) calismasinda da
%70.2’sinde HT dykusl mevcuttu. Calismamizda da literatir ile yakin olarak
hastalarin  %80.2’sinde HT saptandi. Rochemont ve ark.nin (148)
calismasinda hastalarin %25’inin, Kim ve ark.’nin (153) ¢aligmasinda da gun
ici semptom baslangic zamani bilinmeyen inme olgularinin %36.5’inin,
uyanma inmelerinin %32.0’sinin 6zge¢misinde DM mevcuttu. Calismamizda
ise hastalarin %28.9'unda DM mevcuttu. Calismamizda DM ile norolojik
sonlanim arasinda iliski saptanmaz iken HT’nin kétu noérolojik sonlanimi 10
kat arttirdigini saptandi. HT’nin ndérovaskuler ile kardiyovaskuller yapi ve
isevleri Uzerine olumsuz etkileri hem inme olusumu hem de koétu norolojik
sonlanim Gzerine etkili olmaktadir. HT erken tani ve tedavisi ile inme igin

onlenebilir bir risk faktdru olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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Kardiyovaskuller hastaliklar ile serebrovaskuler hastaliklari siklikla
birlikte izlenmektedir. Bu durumun nedenlerinden biri, bu iki hastalik
grubunun risk faktorlerinin benzerlik gdstermesidir. inme hastalarinda
genellikle aritmiler gorulmekte, bu aritmiler iginde de siklikla AF izlenmektedir.
Akca ve ark.’nin (154) yaptiklari ¢alismada hastalarin %23’Unde, Broderick
ve ark.nin (155) yaptiklari ¢alismada hastalarin %19’unda AF izlenmistir.
Calismamizda ise benzer sekilde %18.2 oraninda AF saptanmistir. Ayrica
AF ile kotu norolojik sonlanim arasinda anlamli iligki belirlenmistir. Bunun
sebebi AF’nin inmede kotl norolojik sonlanimin belirteglerinden olan major
damar okllizyonu riskini artirmasi olabilir. Bu nedenle de AF kotu norolojik

sonlanimin dolayli belirteglerindendir.

Vital bulgular iskemik inme sureclerini ve yonetimini etkilemektedir.
SKB’nin 140 mmHg Uzerinde olmasi yillik 1.5 milyon akut iskemik inme ile
iligkili ~ 6limlerden sorumlu faktor olarak belirtiimigtir (153). DKB
degerlerindeki 5-6 mmHg azalmanin ise inme riskini %42 azalttigi tespit
edilmistir (45). Ayrica kontrolstiz hipertansiyon, akut iskemik inme risk
faktérlerinden AF’nin etiyolojisinde de yer almaktadir (156). Inme sonrasinda
artan sempatik aktivite, serebral otoregulasyon ile kan basincini artirarak
serebral perflizyonu iyilestirmektedir. Trombolitik almayacak olan hastalarda,
ortalama arteriyel basincin ilk 24 saatte %15 kadar dusurdimesi
hedeflenmelidir (157). Bu hastalarda tansiyon igin mudahale siniri >220/120
mm Hg’dir (10). Kan basinci rtPA verilmeden 6nce 185/110 mmHg, verilirken
ve verildikten sonraki 24 saat igerisinde 180/105 mmHg ve altinda
tutulmaldir. Mekanik trombektomiye giden hastalarda da iglem suresince ve
24 saat suresince kan basincini 180/105 mmHg altinda tutmak uygundur
(158). Millan ve ark.’nin (159) cgalismasinda semptom baslangi¢ zamani
bilinmeyen inme olgularinin SKB ortalamasi 142.4+14.6 mmHg, DKB'I
78.4+£17.9 mmHg, Christoforidis ve ark.’nin (160) calismasinda ise SKB
ortalama degeri 145.0+24.8 mmHg olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
ortalama SKB 165.91+£30.71 mmHg (90- 260 mmHg aralidinda), ortalama
DKB 88.53+15.30 mmHg (56 - 130 mmHg araliginda) saptanmigtir.

Calismamizda kan basincindaki ylUkseklik akut iskemik inmeli olgularda
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serebral otoregulasyon ile semptatik aktivite artisi nedeni ile meydana gelmis

olabilir.

Calismamizda acil servise basvuru aninda ortalama kalp hiz
85.15+15,51 atim/dk (56— 141 atim/dk araliginda) olarak bulunmus, kalp hizi
artigl ile kotl norolojik sonlanim arasinda iligki saptanmistir. Han ve ark.’nin
(161) akut iskemik inmeli olgular igeren calismasinda basvuru kalp hizi
yuksek olan hastalarda mortalitenin %4.9, dusuk olanarda ise %2.2 oldugu
bulunmustur. Erdur ve ark. nin (162) 1350 akut iskemik inmeli olguyu
degerlendirdigi calismada da bagvuru kalp hizinda her 10 atim/dk’lik artisin
mortaliteyi %40 artirdi§i saptanmistir. inmenin 6zellikle ileri yasta goriilmesi
ve bu yas grubunda coklu ilag kullanimi ve/veya otonomik disfonksiyon gibi

kalp hizini etkileyebilecek birgok etkenin oldugu da unutulmamaldir.

Acil  servise norolojik semptomlarla  bagvuran  hastalarda
hipo/hipergliseminin tespiti ve 6n tanilarin ekartasyonu icin parmak ucu kan
sekeri tayini algortmanin ilk basamaklarinda yer almaktadir. Broocks ve ark.
bir calismada (163) akut iskemik inmeli olgularda glukoz duzeyi ve BT ile
degerlendirdikleri beyin 6demi bulgularint karsilagtirmiglar, iyi norolojik
sonlanimi olanlarda kan sekeri ortalama 116.5 mg/dL, ko6ti norolojik
sonlanim olanlarda ise 138.5 mg/dL olarak belirlenmistir. Ayrica glukoz
duzeyinde her 10 mg/dL’lik artisin beyin 6demini %0.43 artirdigi saptanmigtir.
Bizim calismamizda iyi norolojik sonlanimli olgularda kan sekeri ortalama
142.71£55.31 mg/dL (60— 313 mg/dL aralidinda), kétli ndrolojik sonlanimli
olgularda ise 174.35+87.12 mg/dL (95- 546 mg/dL araliginda) olarak
saptanmis olup basvuru glukoz artisi ile kétd norolojik sonlanim arasinda
iliski mevcuttu. Literatlrle benzer olan bu kotu norolojik sonlanim ile iligki,
hiperglisemiye sekonder osmolarite artisi ve dolayl olarak gelisen serebral

0dem nedeni ile meydana gelmis olabilir.

Gu¢ kaybi, afazi, homonim hemianopsi, babinski refleksi pozitifligi;
proksimal major damar oklizyonu gdstergesi olup bu olgularin reperfiuzyon
tedavisi adaylr olmalari nedeni ile erken donemde hastane 6ncesi ve

hastanede taninarak inme merkezlerine getiriimesi gerekmektedir.



77

Calsmamizda olgularin acil servise bagvuru sonrasi ilk fizik muayene
bulgularina baktigimizda %88.4’Unde motor gl¢ kaybi, %56.2’sinde santral
fasyal paralizi, %42.1’inde biling durum degisikligi, %36.4’Gnde homonim
hemianopsi, %33.9'unda afazi, %19’unda babinski pozitifligi mevcuttu ve
belirtilen fizik muayene bulgularinin olmasi ile kotu noérolojik sonlanim
arasinda istatistiksel olarak anlamlh iligki mevcuttu. Semptom baslangi¢
zamani bilinmemesi, olasi iskemi suresinin uzun olmasi ve bunlara bagl
secilen tedavi uygulamalari klinik sonlanimi etkilemis olabilir. Ek olarak
olgularin %24.8’'inde saptanan dizartri iyi norolojik sonlanimla iligkili bulundu.
Literatur verileri ile uyumlu olmayan bu konu ile ilgili daha fazla hasta

grubunu igeren ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

NIHSS inme hastalarinda prognostik 6Olgek olarak kullaniimaktadir.
Tedavi belirlenmesinde ve takipte vyararli bir ara¢ olarak kargsimiza
cikmaktadir. Geng ve ark’nin (164) calismasinda basvuru NIHSS ortalama
9.424+6.43, Huisa ve ark.’nin (158) ¢alismasinda semptom baslangi¢ zamani
bilinmeyen inmelerde 10.47+8.7, inme zaman bilinen kontrol grubunda ise
8.051+8.3 olarak bildiriimigtir. Calismamizda da basvuru NIHSS ortalamasi
9.2946.20 saptanmistir. Breuer ve ark.’nin (165) calismasinda semptom
baslangic zamani bilinmeyen olgularin 24. saat NIHSS medyan degeri 5 (0 —
21 araliginda) olarak bildirilmistir. Caligmamizda da olgularin 24. saat NIHSS
skoru medyan degeri 4 (0— 19 araliginda) olup literatirde belirtilen benzer
hastalar ile uyumlu saptanmistir. Semptom baslangi¢ suresinin bilinmemesi
ve iskemi suresindeki olasi artis klinikte kotulesmeye ve NIHSS
ortalamasinda da artisa neden olmus olabilir. Ayrica ¢alismamizda inme
olgularinda basvuru NIHSS ylksekligi kéti noérolojik sonlanim ile iligkili
saptanmistir. Bu sonug, hastalarin nérolojik defisitlerini tanimlama ve
komplikasyon gelisimi belirleme 6ngoérisu yuksek olan NIHSS’in semptom
baslangici bilinmeyen inme olgularinda prognoz belirlemede kullanimini

desteklemektedir.

inmeyi diisiindiiren klinik bulgularla hastaneye basvuran hastalarda ilk

basvurulacak goérintlileme yontemi kontrastsiz Beyin BT'dir. Kontrastsiz
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Beyin BT goruntilemesi ile yer kaplayan lezyonlar, iskemik ve hemorajik
inmenin ayrici tanisi yapilabilmektedir (13). Calismamiza dahil edilen tim
olgulara ilk degerlendirme sonrasinda kontrastsiz beyin BT c¢ekilmis ve
%62’'sinde iskemi lehine akut radyopatolojik gérinim tespit edilememistir.
Basvuru beyin BT'de akut radyopatolojik gorinum olmamasi da iyi ndrolojik
sonlanim ile iligkili bulunmustur. Todo ve ark.’nin (166) yaptigi bir ¢alismada
uyanma inmelerinin %11’inde, gin i¢ci semptom bagslangici bilinmeyen
olgularin %56’sinda bagvuru kontrastsiz beyin BT’lerinde hipodens alanlar
izlenmis. Uyanma inmeleri ve gun i¢ci semptom baslangi¢ zamani bilinmeyen
inmeleri dahil ettigimiz c¢alismamizda bu oran %38 olarak saptanmistir.
Calisma grubuna bakildiginda Todo ve ark.’nin (166) calismasindaki tim
hastalarin ortalama hipodens alan yuzdesi ile sonuglarimiz yakin degerlerde
bulunmustur. Bu dusuk oranlar kontrastsiz beyin BT'nin akut donemde
iskemik inme ayrimi igin 6zgullugunun %100 ve duyarhhdinin %15-86
olmasindan kaynaklanmaktadir (167). Olgularin %81.8’ine takiplerinin 24.
saatinde kontrol kontrastsiz beyin BT ile goruntulemesi yapildi ve basvuruda
%62 olan akut radyopatolojik gérunim izlenmeme oraninin %12.4’e dustugu,
olgularin 24. kontrol kontrastsiz beyin BT'lerinde hipodens yeni alanlarin
varhd izlendi. Akut iskemik inmede infarkt alaninda gri cevherde hlcresel su
birikim ile nérotoksik 6dem gelisir (168). Odem nedeni ile BT'de dokunun
Hounsfield unitesi deg@eri azalir, geri ve beyaz cevher ayrimi zorlasir (168).
Erken donem BT bulgulari, infarktin dokudaki gercek boyutlarini yansitmaz
ve bu dénemde BT’de saptanan goérinim, lezyonun minimum boyutunu
gOstermektedir. Bu durum patoloji calismalar ile de belirlenmistir. (169).
inme semptomlari ile acil servise basvuran olgularin basvuru kontrastsiz
BT'lerinde erken doénemde patolojik iskemiye ait bulgu saptanmayabilir, bu

durum iskemik inmeyi dislamamaktadir.

Buyuk damar oklizyonu klinigi ile basvuran olgularda intrakraniyal
arterlerin, ekstrakraniyal karotis ve vertebral arterlerin hasta uygunlugu ve
endovaskuler prosedurin planlanmasi i¢cin BT Anjiografi ile goruntulenmesi
onerilmektedir. Calismamiza dahil edilen olgularin %94.2’sine BT Anjiografi

goruntilemesi yapilmis ve olgularin %33.8'inde kétl nérolojk sonlanimla



79

iligkili saptadigimiz major damar oklizyonu izlenmigstir. Mokin ve ark.’nin (170)
989 akut iskemik inmeyi degerlendirdikleri ¢galismasinda olgularin %23’Unde,
Smith ve ark.’nin (171) yaptidi bir calismada da olgularin %38.9’unda buyuk
damar okluzyonu bildirilmigtir. Buyuk damar oklizyonu saptanma orani
bdlgesel olarak degismekte olup hastanemizin inme merkezi olmasi ve buyuk
damar oklizyonu olan olgularin hastane o©ncesi birimlerce daha kolay

taninanarak inme merkezine getiriimesi bu oranda etken olmus olabilir.

BT Perfuzyon, perflize serebral hacmin haritasini netlestirip
hipoperfize alanlarin ve penumbranin vizlalize edilmesi ile reperfuzyon
adayi olgularin secilmesi i¢in onerilmektedir. Medina-Rodriguez ve ark.’nin
(172) semptom baslangic zamani bilinmeyen 53 inme olgusunu
degerlendirdigi calismasinda, olgularin tamamina BT Perflizyon ile radyolojik
goruntileme yapilmistir. Olgularin %32’sinde mismatch izlenmistir. Mismatch
izlenen olgularin tamamina iv trombolitik ve mekanik trombektomi yapilip
%64.7’sinde iyi ndérolojik sonlanima ulagildigi  bildirilmigtir.  Bizim
calismamizda da olgularin %12.4'Gne BT Perfiuzyon ile radyolojik
goruntileme yapilmis olup goérintileme yapilan olgularin %26.6 mismatch
izlenmigtir. BT Perfuzyonda mismatch olan olgularin en son asemptomatik
gorulme sureleri 4.5 saatin Uzerinde olmasi nedeni ile iv trombolitik tedaviden
digslanmis ve bu olgulara reperfliizyon tedavisi olarak mekanik trombektomi
yapiimistir. Islem yapilan tim olgular iyi norolojik sonlanim ile taburcu
edilmigtir. Calismamizda BT Perfuzyonda mismatch olmasi ile norolojik
sonlanim arasinda istatiksel olarak anlaml iligki saptandi. Bu durum, BT
Perfizyon ile dederlendirilen ve penumbra dokusugdrintilenen olgularin

reperfizyon tedavilerinden fayda gordigunu desteklemektedir.

infarkt bélgelerini tespit etmede ylksek duyarlilik (%88-100) ve
0zgullige (%95-100) sahip olan DWI, akut enfarkt icin en duyarl ve 6zgul
goruntileme yontemi olarak karsimiza c¢ikmaktadir (114). Uyanma
inmelerinde ve semptom baslangi¢c zamani bilinmeyen inmelerde DWI'da
izlenen lezyonu MCA sulma alaninin 1/3’Gnden kuguk olan ve FLAIR'da

sinyal degisikligi olmayan hastalarda inme semptomlarinin farkedilmesinden
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itibaren 4.5 saat icerisinde iv trombolitik tedavi uygulanmasi 6nerilmektedir
(11, 13). Calismamizda olgularin %19'una DWI ile géruntuleme yapildigi ve
bu olgularin  %86.9’'unun iyi ndrolojik sonlanim ile taburcu edildigi
saptanmistir. DWI ile goruntilenme ve iyi norolojik sonlanim arasinda
anlamli iligki saptanmistir. DWI ile goruntilenen olgularin tamaminin
semptom baglangi¢ slresinin 4.5 saatin Uzerinde ve c¢alismanin yapildigi
donemde iv trombolitik tedavi pencere suresinin gegcmis oldugu gorulmustuar.
Ayrica bu olgularin bagvuru NIHSS medyan degeri 2 olarak saptanmis, major
damar okluzyonu klinigi de belilenmemigti. Bu nedenle mekanik
trombektominin de uygulanmadigi goérulmuastar. Calismaya dahil edilen
olgulardan genellikle mindr inme klinigi olan ya da inme tanisinin
kesinlestirilemedigi olgular icin DWI ile goruntileme yapildigi gérulmustar. Bu

nedenle uygulama orani yuksek bulunmamistir.

ASPECTS kontrastsiz BT'de meydana gelen bulgulara gore prognoz
tahmini yapilabilen skorlama sistemlerinden biridir. Huisa ve ark.’nin (158)
calismasinda semptom baslangic zamani bilinen inmelerin ASPECTS
ortalamasi 9.8+0.7, uyanma inmelerinin ise 9.0£1.9 saptanmistir. Cortijo ve
ark.’nin (173) semptom baslangic zamani bilinmeyen inmeleri degerlendirdigi
calismasinda ise ASPECTS medyan degeri 10 (8 - 10 araliginda)
saptanmistir. Calismamizda yapilan ASPECTS degerlendirmesinin bu
calismalarin sonucu ile benzerlik gosterdigi saptanmis, medyan degeri 10 (5
- 10 araliginda), ortalama degeri de 9.20+1.33 olarak belirlenmistir. Ayrica iyi
ve kotl klinik sonlanimi olan gruplari karsilastirdigimizda ASPECTS’de
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Kétu klinik sonlanim olan hastalarda
literatire paralel olarak ASPECTS anlamli olarak dusukti (100). Calisma
sonuglarimiz anterior serebral dolasimda oturmus infarkt alanina gore
hesaplanan ASPECTS degerinin norolojik sonlanimla iligkili oldugunu

gOstermektedir.

inme hastalari, genel klinik durumlarina ve tedavi seyrine gére cesitli
unitelerde izlenmektedir. Altun ve ark.’nin (174) calismasinda hastalarin

%24°0 yogun bakimda izlenirken %72,4'Unun serviste izlendigi bildirilmigstir.
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%3,6’hk kisim ise ya sevk edilmig, ya kendi istegi ile ayrilmis ya da acil servis
takibi sonrasi taburcu edilmistir. Kiyan ve ark.’nin (146) yaptigi ise ¢alismada
ise hastalarin %41,1'i yogun bakimda, %4,8'i serviste takip edildigi
belirtilmistir. Literatirde semptom baslangic zamani bilinmeyen iskemik
inmeli hastalarin yogun bakim ihtiyaci oranina ait bilgiye rastlayamadik.
Bizim calismamizda hastalarin %44.6’sinin yogun bakima, %55.4’4nun
servise yatirildigi goralmustir. Genel inme olgulari ile yapilan ¢alismalara ait
literatlirdeki farklh oranlar ¢alismalarin yapildigi hastanelerin inme bakimi ile
ilgili tutumu, hastane olanaklari ve galismalarin yapildigi zamana ait inme

bakim uygulamalarindaki degisikliklerden kaynaklaniyor olabilir.

TOAST siniflamasinda; genis arter aterosklerozu, kardioembolizm,
kiguk damar oklizyonu, diger etiyolojik sebeplere bagl olan ve etiyolojisi
belirlenemeyen infarktlar olmak tUzere 5 ayri grup bulunmaktadir (35). Silva
ve ark.’nin (175) yaptigi semptom bagslangig zamani bilinmeyen akut iskemik
inmelerin degerlendirdigi bir calismada olgularin %45’inde kardiyoemboli,
%23.3'Unde kriptojenik inme, %19.2’sinde buylk arter aterosklerozu,
%6.7’sinde kuguk damar oklizyonu tespit edilmistir. Kim ve ark.’nin (153)
gln ici semptom baslangic zamani bilinmeyen inmeleri degerlendirigi
calismasinda da olgularin %40.4’Unde kardiyoemboli, %29.8’'inde kriptojenik
inme, %23.1'inde bulylk arter aterosklerozu, %3.8’sinde kiglUk damar
oklizyonu akut iskemik inme nedeni olarak saptanmistir. Bizim
calismamizda da olgularin  %33.9'unda buylk arter aterosklerozu,
%40.5'inde kiguk damar oklizyonu, %16.5’'inde kardiyoemboli ve %9.1’'inde
kriptojenik inme saptanmigstir. Calismamizda literatlr verilerinden farkli olarak
baylk damar aterosklerozu daha fazla saptanmis olup bunun sebebi major
damar tikanikhdi olan olgularin hastane oncesi saglik hizmetleri veya inme
merkezi digindaki saglik kuruluglarinda daha kolay taninmasi ve iv trombolitik
ve/veya mekanik trombektomi adayr olan bu olgularin Klinigimize

yonlendirilmis olmasi olabilir.

Akut iskemik inmede ilk 4.5 saat igerisinde iv trombolitik tedavi

endikasyon dahilinde verildiginde, olgularda belirgin klinik duzelme sagladigi
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gOsterilmistir (176). Silva ve ark.’nin (175) yaptigi semptom baslangi¢
zamani bilinmeyen akut iskemik inme olgularini degerlendirdigi calismada
olgularin %14.4’Gne iv trombolitik tedavi uygulanmis ve bunlarin %32’si iyi
norolojik sonlanim ile hastaneden taburcu edilmistir. Semptom baslangic
zamani bilinmeyen iskemik inmelere uygulanan trombolitik tedavinin etkinligi
hakkinda ¢aligsmalar halen devam etmekte olup iyi nérolojik sonlanim %35.3 -
66.7 araliginda bildirilmistir (177). Bizim c¢alismamizdaki olgularin
%26.4’sinin en son asemptomatik goérildigl zamanin 4.5 saatin altinda
oldugu, iv tombolitik tedavi icin bakildiginda %4.1’'ine kontrendikasyon nedeni
ile bu tedavinin uygulanmadigi goralmustur. Olgularin %7.4’Une ise hem iv
trombolitik tedavi hem de mekanik trombektomi yapildigi, %14.8’ine de
reperflzyon tedavisi olarak sadece iv trombolitik tedavi uygulandigi
saptanmistir. Iv trombolitik uygulanan olgularin %55.6’sinin iyi ndrolojik
sonlanimla taburcu edildigi belirlenmistir. Iv trombolitik tedavi uygulamasi ile
iyi norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamig

ancak oranlar literatur bilgileri ile benzer bulunmustur.

Kim ve ark.’nin (178) semptom baslangic zamani bilinmeyen
inmelerde iv trombolitik tedaviyi degerlendirdigi ¢alismasinda semptomatik
intrakraniyel kanama iv trombolitik tedavi alan grupta %10.3, kontrol
grubunda %8.2 olarak saptanmisg ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmamistir. Manawadu ve ark.’nin (179) uyanma inmelerini
degerlendirdigi calismada da iv trombolitik tedavi verilen olgularda
semptomatik intrakraniyel hemoraji gelisme orani %2.9 olarak saptanmis ve
kontrol grubu ile aralarinda anlamh istatistiksel fark izlenmemigtir.
Calismamizda ise reperfuzyon tedavisi olarak sadece iv trombolitik tedavi
alan olgularin %5.5’inde (n=1) semptomatik intrakraniyel hemoraji izlenmistir.
Semptomatik intrakraniyel hemoraji orani literatire gbére degiskenlik
gOstermekte olup galismamizda grup igerisinde tek olgu olmasi nedeni ile

istatistiksel olarak degerlendirme yapilamamistir.

Mekanik trombektomi, uygun lokalizasyondaki trombusun bir kateter

araciligi ile fiziksel olarak gikariimasi islemi olup guncel kilavuzlarda segilmis
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hastalara deneyimli bir inme merkezinde uygulanmasi gerektigi belirtiimistir
(10, 13). Yine bu kilavuzlarda mekanik trombektomi, tedavi pencere zamani
inme baslangicindan itibaren 24 saat olarak belirtilmistir. Jung ve ark.’nin
(180) endovaskiler tedavinin guvenilirliligi ile ilgili calismasinda mekanik
trombektomi yapilan uyanma inmelerinin %37’si, gun i¢i semptom baslangi¢
zamani bilinmeyen inmelerin ise %38.1’nin iyi norolojik sonlanima ulagti
bildirilmigtir. Millan ve ark.’nin (159) calismasinda semptom baslangic
zamani bilinmeyen inme olgularinin %22’sine mekanik trombektomi yapilmig
ve 90 gun sonunda iyi norolojik sonlanim orani %50 olarak saptanmigtir.
Literatirdeki calismalara baktigimizda semptom baslangi¢ zamani
bilinmeyen inme olgularinda sadece mekanik trombektomi uygulanan
hastalarda 90 gun sonunda iyi nérolojik sonlanim oranlarinin %21 ile %36.8
arasinda oldugu belirtiimigtir (177). Bizim galismamizda olgularin %33.8’'inde
major damar okliuzyonu mevcut oldugu, bunlarin da %16.5’ine mekanik
trombektomi i¢in uygun olduklarindan uygulamanin yapildigi gorulmustar.
%7.4’Une hem iv trombolitik tedavi hem de mekanik trombektomi, %9.1’ine
reperfuzyon tedavisi olarak sadece mekanik trombektomi yapildigi
belirlenmistir. Sadece mekanik trombektomi uygulanan hastalarin
%63.6’sinin iyi ndrolojik sonlanim ile taburcu edildigi saptanmigstir.
Calismamizdan elde edilen bu oran literatlr verilerine oranla fazla saptanmis,
fakat istatisksel olarak mekanik trombektomi ve iyi norolojk sonlanim
arasinda anlamli iligki izlenmemigtir. Bunun olgu sayisinin az olmasi nedeni

ile olabilir.

Reperflzyon tedavisi olarak sadece mekanik trombektomi yapilan
hastalarda semptomatik intrakraniyel hemoraji gelisme orani Mokin ve
ark.’nin  (181) uyanma inmelerini degerlendirdigi ¢alismasinda %13.5,
Natarajan ve ark.’nin (182) calismasinda %14.3 saptanmigtir. Bizim
calismamizda da sadece mekanik trombektomi yapilan olgularin %9’unda
(n=1) semptomatik intrakraniyel hemoraji gelistigi gortlmustar. Grup
icerisinde tek olgu olmasi nedeni ile istatistiksel olarak degerlendirilememis

olup calismamizda semptomatik intrakraniyel hemoraji gelisme orani literatar
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verilerine gore daha az bulunmustur. Bunun nedeni galismamizdaki olgu

sayisinin azligi olabilir.

iv trombolitik tedavi pencere siiresi icerisinde bulunan, major damar
oklizyonu olup reperfizyon tedavileri igin kontrendikasyonu olmayan, iv
trombolitik ve mekanik trombektomi ile ikili reperfizyon tedavisi yapilan
hastalarin degerlendirildigi calismalarda uyanma inmeleri igin %28 (183),
semptom baslangic zamani bilinmeyen inmeler icin de %50 (184) oraninda
iyi norolojik sonlanim (mRS<2) ile taburculuk bildirmiglerdir. Calismamizda
olgularin %7.4'Une iKili reperfuzyon tedavisi yapildigi ve bu gruptaki
hastalarin %22.2’sinin iyi norolojik sonlanima ulastigi gorulmustar. Kim ve
ark.’nin (185) yaptid1 calismada semptom baslangic zamani bilinmeyen ve
ikili reperfuzyon tedavisi yapilan olgularin %10.3’4nde semptomatik
intrakraniyel hemoraji geligtigi bildirilmistir. Calismamizda da uygulama
sonrasi semptomatik intrakraniyel hemoraji gelisimi degerlendiriimig, olgu
sayisl az olmakla birlikte %11.1 (n=1) orani ile literatire benzer sonu¢ elde
edilmistir. Calismamizda ikili reperfizyon tedavisinin uygulanmasi ile iyi
norolojik sonlanim arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmamistir. Ek
olarak literaturdeki oranlara gore iyi norolojik sonlanim da daha az izlenmistir.
Bunun sebebi olgu sayisinin azligi olabilir. Ayrica hastanemizin inme merkezi
olmasi nedeni ile gevre illerden de inme tani ve on tanisi ile hasta kabull
yapilmaktadir. Bu hastalarin reperfizyon tedavisine ulasiminda bu nedenle

gecikme yasanmig, uygulama yapilamamis olabilir.

Calismamizda norolojik sonlanimi  degerlendirmek icin  mRS
kullanilmis, mRS 2 ve altinda olmasi iyi norolojik sonlanim olarak kabul
edilmistir. Silva ve ark.’nin (175) yaptigi semptom baslangic zamani
bilinmeyen akut iskemik inme olgularinin degerlendirdigi ¢calismada olgularin
%32’sinin, Ebinger ve ark.inin (186) ¢alismasinda olgularin %41.2'sinin iyi
ndrolojik sonlanimla (mMRS<2) taburcu edildigi bildiriimistir. Dorado ve ark.’nin
semptom baslangic zamani bilinmeyen inmeleri degerlendirdikleri
calismasinda olgularin %46.7’sinin, Millan ve ark.’nin (187) ¢alismasinda da

olgularin %50’sinin 3. ay mRS degeri 2 ve altinda saptanmis. Bizim
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calismamizda da olgularin %47.9’unun taburculuk ve 3. ay mRS’leri 2 ve
altinda izlenmig, oranlarda literatur bulgulari ile benzerlik saptanmigtir.
Semptom baslangi¢c zamani bilinmeyen inme olglarinda erken ve uygun
hasta idaresi ile olgularin yarisina yakin kisminda norolojik sonlanimi
iyilestirmenin  muUmkun gorunmektedir. Goruntuleme tetkikleri ve tedavi

uygulamalarindaki gelismeler ile bu oran zamanla daha da artacaktir.

Calismamizda iyi noérolojik sonlanim ile istatistiksel olarak iligki
saptadigimiz basvuru sikayetlerinden glc¢ kaybi (p=001), biling degisikligi
(p=001), konusma bozuklugu (p=001), yurime bozuklugu (p=001), gérme
kaybi (p=001), risk faktorlerinden AF (p=0.03) ve HT (p=0.006), SKB
(p=0.039), basvuru glukozu (p=0.016), basvuru NIHSS (p<0.001), ASPECTS
(p=0.002), major damar oklizyonu varhgi (p<0.001), yogun bakim Unitesine
yatis yapilmasi (p<0.001) ozellikleri ikili lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmigtir. Olgunun agvuru NIHSS’de 1 puanlik artisin kéti noérolojik
sonlanim riskini %37, 6zgemisinde HT olmasinin ise riski 10 kat artirdigi

saptanmistir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Semptom baslangi¢ zamani bilinmeyen inme olgulari diger inme
olgulari ile benzer klinik bulgulara ve goruntileme Ozelliklerine sahip bir
grubu olusturmaktadir. inme tedavisinde 6nemli yeri olan reperfiizyon
tedavilerinin uygunlugu icin gorunttuleme tetkikleri ile lezyonun varligi ve yasi
tespit edilmeli, iyi norolojik sonlanimi etkileyen oOzelliklere dikkat edilerek

hasta idaresi yapilmalidir.

Olasi semptom baglangi¢c zamani bilinmeyen inme olgulari, zaman
bagimlh bir reperfuzyon tedavi rejimi icin aday olabileceginden bu olgularin
erken donemde taninarak uygun saglik kurulusuna yonlendirilmesi, tani ve

tedavilerinin erken donemde yapilmasi gerekmektedir.

HT inme icgin degistirilebilir bir risk faktéridar. Ayrica semptom
baslangic zamani bilinmeyen inme olgulari i¢cin de kotu ndrolojik sonlanima
katkida bulunmaktadir. Hastalarin HT hakkinda bilin¢glendiriimesi inme

riskininde azalma da saglayabilir.

AF toplumda sik gorilen, tromboemboli riskini artiran bir ritim
bozuklugu olup AF’li olgularin erken dénemde taninmasi ve endikasyon
dahilinde antikoagulan tedavi almasi semptom baslangi¢ zamani bilinmeyen

inme olusumunu 6nlemede yararl olabilir.

DM  hastalarinda kan  sekeri regulasyonu ile  DM'nin
mikro/makrovaskuler komplikasyonlari Onlenebilmektedir. Hastalarin bu
konuda bilin¢glendiriimesi semptom baglangic zamani bilinmeyen inme

vakalarinin surecine olumlu katlida bulunabilir.

iskemik inme olgularinda nérolojik defisitleri tanimlamak icin
komplikasyon gelisme 6ngorusu yuksek olan NIHSS, semptom baslangic

zamanli bilinmeyen inme olgularinda da prognoz belirlemede kullaniimalidir.

inmeyi dusindiren Klinik bulgularla AS’ye basvuran hastalarda
Ozellikle ayirici tanilar igin ilk bagvurulacak goruntileme yontemi kontrastsiz

Beyin BT'dir. Semptom baslangic zamani bilinmeyen inme olgularinin
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bagvuru kontrastsiz BT'lerinde patolojik bulguya rastlanmayabilecegi

unutulmamalidir.

BT Perflizyon ile penumbra dokusu vizualize edilen olgular,
reperflzyon tedavilerinde fayda gérmektedir. Semptom baslangic zamani
bilinmeyen inme olgularinda gerekliligi olan olgularda c¢aligiimasi hasta

idaresine katkida bulunabilir.

Semptom baslangi¢ zamani bilinmeyen inmeler, ¢alismamizin
yapildigi surecte genellikle tedavi pencere suresi diginda kalarak reperfuzyon
tedavilerinden dislanmakta idi. Guncel kilavuzlar, bu hasta grubunda
reperflzyon tedavisi uygulama sure ve gerekliliklerini daha netlestirmistir.
Yapilacak daha fazla olgu igeren calismalar ile bu tedavi uygulamalarini

sonuglari degerlendirilmelidir.
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