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OZET

Ercan,V. ‘Acil Servise Basvuran iskemik inmeli Hastalarin Yatak Basi
Ultrasonda Vena Cava inferior Capi Olgiimii ile Hipovolemi insidansinin
Degerlendirilmesi: ileriye Doniik Gézlemsel Calisma’ Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2021. iskemik inme hastalarinda dehidratasyon
veya intravaskuler volimde azalma kotu sonuglanma ile iligkilidir. Bu
hastalarin acil servis basvurusunda siklikla hipertansif olmalari volim
durumlari hakkinda yaniltici olabilmektedir. intravaskiiler volim durumunu
saptamada inferior vena cava ultrasonografisi direk, invaziv olmayan, kolay
uygulanabilir bir ydntemdir. Bu ¢alismada amag; inme semptomlari ile ESOGU
Saglik, Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi'ne bagvuran, iskemik
inme olgularinin yatak bagi ultrason esliginde vena cava olgumlerini kullanarak
dehidratasyonun sikligini  belirlemektir. Calisma gu¢ hesabina goére
tanimlanan hasta sayisina gore acil servise basvuran, 18 yas ve ustu, iskemik
inme tanisi alan hastalarda ileriye donuk ve gozlemsel olarak yapiimistir.
Volim durumunu degerlendirmek igin kullanilan inferior vena cava
Olgumlerinin, dehidratasyonu tanimlanamak icin kullanilan laboratuvar
belirtecleri ile arasindaki iliski arastiriimistir. Ayni zamanda iskemik inme tanisi
muayene ve goruntileme sonrasinda kesinlesen hastalarin noérolojik

sonlanimina etki eden faktorler de incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, vena cava inferior, dehidratasyon,

ultrason
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ABSTRACT

Ercan,V. Evaluation of the Incidence of Hypovolemia by Measuring the
Inferior Diameter of Vena Cava on Bedside Ultrasound in Ischemic Stroke
Patients Presenting to the Emergency Department: A Prospective
Observational Study Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine Emergency Department Residency Thesis Eskisehir, 2021.
Dehydration or decreased intravascular volume is associated with worse
outcome in ischemic stroke patients. The fact that these patients are frequently
hypertensive at emergency service admission can be misleading about their
volume status. Inferior vena cava ultrasonography is a direct, non-invasive,
and easily applicable method for detecting intravascular volume status. The
aim of this study is to determine the frequency of dehydration by using bedside
ultrasound-guided vena cava measurements in ischemic stroke patients who
applied to the ESOGU Health, Practice and Research Hospital Emergency
Service with stroke symptoms. The study was conducted prospectively and
observationally in patients aged 18 years and older and diagnosed with
ischemic stroke, according to the number of patients defined by power
calculation. The relationship between inferior vena cava measurements used
to evaluate volume status and laboratory markers used to define dehydration
was investigated. At the same time, the factors affecting the neurological
outcome of patients whose diagnosis of ischemic stroke was confirmed after

examination and imaging were also investigated.

Key Words: Acute ischemic stroke, vena cava inferior, dehydration, ultrasound
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1. GIRIS

inme hastalarinda dehidratasyon veya intravaskiiler volimde azalma
kotu sonuglanma ile iligkilidir. Bir galismada iskemik inmeli hastalarin yaklagik
60%’inda volum kaybi gosterilmistir (1). Diger calisma verileri de benzer

sekilde sonucglanmistir (2,3).

inme sonrasi olusan dehidratasyon vendz tromboembolizm ve kétii
sonlanim ile iliskilidir (4,5). Ancak bu ¢alismalarda, yiuksek kan ure azotu
(BUN) ve osmolalite artigi intravaskiler volim tanimlamasinda indirekt

belirtecler olarak kullaniimistir.

Hipotansiyon hipovoleminin en 6nemli gdstergelerinden birisi olarak
kabul edilir ancak iskemik inmeli hastalarda yaklasik %75’i yuksek kan basinci
ile kargimiza ¢ikar, bu durum altta yatan hipovoleminin gozden kagirilmasina

neden olabilir (6).

Ultrason ile yatak basi olarak degerlendirilen caval indeks (Ci) olarak
adlandirilan vena cava inferior ¢gapinin kollabsibilite degeri, bize intravaskuler
voliim hakkinda bilgi verebilir. Ultrason ile, Ci dlgimin avantaji yatakbas,
kolay uygulanabilir, direk ve invaziv olmayan bir sonu¢ saglamasidir (7).
inspirasyon sirasinda vena cava inferiorun %50’ den fazla kollabsa ugramasi
ve maksimum c¢apin 2,1 cm’den az olmasi; santral vendz basincin 10
mmHg’'dan az oldugunun ve azalmis intravaskuler volumun gostergesidir (8—
10).

Bu calismadaki birincil amacimiz yatak bagi ultrason esliginde vena
cava Olgumlerini kullanarak iskemik inmeli hastalarda dehidratasyonun

sikligini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. inme

2.1.1. Tanim

Diinya Saglk Orgiti inmeyi; ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren,
olimle sonuglanabilen, damarsal kdkenli, fokal veya global serebral fonksiyon
kaybinin neden oldugu klinik bulgular olarak tanimlamistir. Tanim; serebral
infarkt, primer intraserebral kanama ve subaraknoid kanamay icermektedir.

Bu tanima gore, vaskuler nedenler disinda bir sorun olmamalidir (11).

1970 yilinda yapilan bu tanimin ¢ok eski olmasi, yeni tani
modalitelerinin gelismesi ile Amerikan inme Dernegi (ASA) ve Amerikan Kalp
Dernedi (AHA) tarafindan bir takim yeni tanimlamalar ve alt gruplar
belirtiimistir. AHA/ASA’ya gore “inme” asagida bahsedilen patolojik durumlarin

hepsini kapsamaktadir.

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

norolojik fonksiyon bozuklugu epizodudur.
b. Belirti Vermeyen Serebrovaskiler Hastalik
c. intraserebral Kanama
d. Sessiz Serebral Kanama
e. Subaraknoid Kanama (SAK)
f. SAK Nedenli iskemik inme
g. Serebral Venéz Tromboz Nedenli inme
h. Bagka Sekilde Tanimlanamayan inme

i. Gegici iskemik Atak (GiA): Ani baslayan, 24 saatten kisa siiren,

gegici, ilerleyici olmayan, beyin, retina veya kohlea iskemisine bagli olarak



olusan noérolojik defisit olarak tanimlanmaktaydi (12). Ginimuzde geligtirilen
modern goruntileme yontemleriyle gercgeklestirilen guncel arastirmalar,
serebral iskemi suresinin ve geri donebilirliginin  degigsken oldugunu
gostermekte ve AHA/ASA 2018 kilavuzuna gore surenin degisken olusu
nedeniyle, GIA zamandan bagimsiz olarak, fokal beyin, spinal kord, retinal
iskemi bulgularina bagh akut infarkt olmaksizin gegici norolojik defisit olarak

tanimlanmaktadir (13).
2.1.2. Epidemiyoloji

inme gecirenlerin (igte biri ilk bir yil icinde dlmekte, ligte biri &ziirlii
kalmakta, Ucte birinde kismen iyilesme olmaktadir. inme 6zirlilik ve

bagimlihda yol agan hastaliklar arasinda ilk siradadir (14).

Bati Ulkelerinde insidans (bir toplumda yil i¢cinde ortaya ¢ikan yeni inme
olgu sayisi) orani 2:1000 olarak verilmistir (15,16). inme baslangic yasi
erkekler igin ortalama 69,8 yil iken kadinlar igin ise 74,8 yildir. Geng ve orta
yaslardaki kadinlarda, erkeklere gore risk daha dusuk iken yas ilerledikge

kadinlarda inme riski erkeklerden daha fazla olmaya baglar (17).

inme prevalansi ise belirli popiilasyonda 6ézel bir zaman dilimindeki
toplam vaka sayini ifade eder (18). Amerika Birlesik Devletleri'nde 18 yas ve
Uzerinde inme prevalansi tahmini olarak; beyazlarda %2,3, siyahlarda %3,4,

Amerika yerlilerinde %35,8 ve Asya orijinlilerde %2 olarak bildirilmistir (19,20).

Mortalite orani iskemik inmede %9,4, hemorajik inmede ise %28,9
olup Turkiye’'de, Ulke genelini kapsayan bir ¢galisma yoktur. 2012 - 2013 yili
verilerine gore, nufusa gore oranlandiginda her yil 125.000 yeni inme olgusu

goruldugu ve mortalite oranin %24 oldugu belirtimektedir (21,22).

2018 yili Tirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére tlkemizde
O0lum nedenleri siralamasinda ilk sirada (%39,7) yer alan iskemik kalp

hastaliklarindan sonra %22,4 ile 2. sirada inmenin oldugu bildiriimis.



Serebrovaskiler hastaliga bagh 6élimler 2008’te 15.953 kisi iken 2016’da
36.280 kisi olarak tespit edilmis (23).

2.1.3. 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 donusimsuz néronal fonksiyon kaybi ve néron dlumudar.

Serebral iskeminin temelinde inflamatuvar bir stire¢ olan aterosklerotik

durumlarin olduguna dair kanitlar yayginlagmaktadir (24).
Etiyopatolojisindeki mekanizmalara gore Ug tip inme vardir

1. Trombotik inme (Blyuk veya kiguk damar hastaligr)

2. Embolik inme (Kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle iligkili veya
degil)
3. Sistemik hipoperfizyon kaynakl inme (25).

Nedeni ne olursa olsun akut inmelerin %85-90’inda vaskuler
beslenmenin bozulmasina dair sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Duslk solunum
rezervi ve aerobik metabolizmaya tam bagimlilik, beyin dokusunu iskeminin
etkilerine kargi savunmasiz hale getirmektedir. Kollateral dolagsim aginin iyi
olmasi nedeniyle etkilenen beyin bdlgesinde farkh etkilenim alanlari goralur.
Cekirdek kisimlar derhal dllrken, penumbra denilen etraf dokularin iyilesme
potansiyeli vardir. iskemik bir olayda cekirdegin merkezi 10-12 ml/100 g/dk,
cekirdegin penumbra ile gevrilmis digi 18-20 ml/100 g/dk, penumbra ise 60
ml/100 g/dk seklinde perfize edilir (26). Penumbradaki néronlar gogunlukla
islevsel degildir, ancak zamanla reperfizyon saglanirsa iglev kazanabilir (24).
Reperfluzyon tedavilerinin hedefi penumbra alanini kurtarmaktir. Penumbra
alaninin vaskuler kollateral sirkulasyonun kigiden kigiye varyasyon gostermesi
nedeni ile hipoksiye dayaniklihdi net belirtimemekte olup 24 saate kadar

reperflizyon tedavileri yapilabilmektedir (27). Penumbranin infarkta



donismeden yasamsal fonksiyonlarini en aza indirdigi bu iskemiye
dayaniklilik sinirina tedavi penceresi denir. Reperfuzyon tedavisi (fibrinolitik

tedavi, endovaskuler girisim) bu sure icerisinde yapilmalhdir (28).
2.1.4. inmede Etiyoloji ve Siniflandirma

Etiyolojiye yonelik olarak yapilan inme siniflamalarinin, ¢ogunlukla
lezyonun patolojisi dikkate alinarak yapildigi, iskemik ve hemorajik olarak iki
gruba ayrildigi bilinmektedir (29). Zamanla ileri néroradyolojik incelemelerin,
hematolojik, kardiyolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullaniimasiyla lezyonun
patolojisine ek olarak, lezyonun lokalizasyonu ve gelisim mekanizmasi goz
éniine alinarak farkh siniflamalar ortaya ¢ikmistir (29,30). iskemik inmeler
temel olarak aterotrombotik, kardiyoembolik veya hemodinamik infarkt

mekanizmalarindan biri araciligiyla ortaya ¢ikar (31,32).

Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) galismasinda onerilen
Bamford Klinik Klasifikasyonu’na gore inmeli olgular total anteriyor sirklilasyon
infarkti (TACI), parsiyel anteriyor sirkulasyon infarkti (PACI), posteriyor
sirkulasyon infarkti (POCI), lakuner infarkt (LACI) olmak Uzere gruplara
ayrilmistir (33).

Bamford Klinik Klasifikasyonu:

LACI (Lakiiner infarktlar): Piir motor inme, piir duysal inme, ataksik

hemiparezi, dizartri - beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir.

TACI (Total Anterior Sistem infarkti): Yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu, homonim hemianopsi ve motor / duysal defisit bulgularinin bir

arada olmasidir.

PACI (Parsiyel Anterior Sirkiilasyon infarkt): Ug¢ TACI
komponentinden ikisi veya tek basina ylksek kortikal fonksiyon bozuklugu

veya sinirli kontrlateral motor/duysal defisitin varligini igerir.

POCI (Posterior Sirkiilasyon infarkti): Wallenberg sendromu,

serebellar infarkt, sinirli beyin sapi tutulumu, genis beyin sapi tutulumu, baziler



tepe sendromlari, iyi tanimlanamayan posteriyor sirkulasyon sendromlari bu

grup iginde degerlendirir.

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) siniflamasi,
norolojik muayene bulgulari, elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi
(EKO), karotis arter doppler ultrasonografi ve néroradyolojik goérintileme
bulgulari kullanilan ve su anda iskemik inmede en ¢ok kabul edilen, en yaygin
olarak kullanilan siniflamadir (31). TOAST siniflamasinda; genis arter
aterosklerozu, kardioembolizm, kuguk damar oklizyonu, diger etiyolojik
sebeplere bagli olan ve etiyolojisi belilenemeyen inmeler olmak Uzere 5 ayri

grup bulunmaktadir (31).
a. Genis Arter Aterosklerozu

iskemik inmelerin %37.3’linlin genis arter aterosklerozuna bagh oldugu
bilinmektedir(34). Bu alt grup, 6zellikle ekstrakranial damarlarda ve bunlarin
ayrilma bolgelerinde, zaman icinde geligen aterom plaklarinin bozulmasiyla
olusan trombozlara bagli olarak geligir. Ortaya g¢ikan aterotrombotik lezyon,
damarin daralmasina ve tikanikliga neden olur. Ayrica proksimal arterin %70-
80 Uzerinde darlik olusturmasi durumunda hipoperflizyona neden olabilecek
hemodinamik mekanizmalarla daha ug¢ sinir bolgelerde (watershed

area/sulama alani) infarktlara da neden olabilir (29).
b. Kardiyoembolizm

Kardiyoembolizmde arteriyel oklizyonun nedeni kardiyak kokenli
embolilerdir. Butlin iskemik inmelerin %20°sini olusturur. Emboliye yol acan
kalp hastaliklari, ylksek ve orta riskli olarak alt siniflara ayriimistir (Tablo 2.1).
Orta riskli hastaliklarda diger inme sebepleri bulunamazsa, olasi

kardiyoembolik inme tanisi konulabilir(29).



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 sinlis sendromu Atriyal flutter
Gegirilmis miyokard infarktusii Biyoprostetik kalp kapagi
Sol ventrikiiler trombiis Konjestif kalp yetmezligi
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
yasl hastalarda gorilen lakiner infarktlar tim iskemik inmelerin %25’lik
kismini olusturur. Klinik bulgularin varhigi ve néroradyolojik olarak 1,5 cm’den
kiguk infarktlarin gortulmesiyle tani  konulur. Bu grup olgularda
kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50’den ¢ok darliga neden olan
blylk damar tikanmalari bulunmamalidir (29). Lakuner infarkti arttiran risk
faktorleri yas, erkek cinsiyet, HT, koroner arter hastaligi, gegici iskemik atak

OykUsu ve sigara i¢imidir (35).
d. Diger Belirlenen Etiyolojiler

Buyuk arter aterosklerozu veya kardiyoembolik sebepler olmadan
gérilen vaskuler sorunlar, hiperkoagulopati durumlari veya hematolojik
hastaliklar gibi diger nadir nedenlerle olusan inme tipidir. Bu hastalarda
lezyonun yeri ve buyukligune baglh olmaksizin klinik ve gorunttleme bulgular
gorulebilir. Kan testleri ve damar yapisal bozukluklari igin yapilan tanisal testler

ile nadir olan bu nedenlerden biri gosterilmelidir (Tablo 2.2) (31).



Tablo 2.2 iskemik inmeye neden olan ve diger belirlenen nedenler (36).

Antifosfolipid Antikor Sendromu

Arteriyel Diseksiyon

Subkortikal infarkt ve
Lokoensefalopati ile giden
Otozomal Dominant Serebral
Arteriopati

Moyamoya Hastaligi

Dissemine intravaskiiler
Koagiilasyon

Fabry Hastaligi

Fibromuskuler Displazi
Heparin lligkili Trombositopeni
Hiperviskozite Sendromlari
Hipoperfiizyon Sendromlari
ilag Kullanimu iligkili inmeler

iyatrojenik Nedenler

e. Sebebi Belirlenemeyenler

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
Vazokonstruksiyon/Vazospazm
Trombotik Trombositeopenik Purpura
Hemolitik Uremik Sendrom

Primer ya da Sekonder Santral Sinir
Sistemi Vaskdlitleri

Bazi hastalarda c¢ok detayli arastirma yapilsa bile bazen neden

saptanamayabilir. Bu grupta hekimin son taniyr koymasi i¢in karar veremedigi

birden gok durum olabilir. Ornegin; atriyal fibrilasyonu ve ayni tarafta %50

stenozu olan veya lakuner sendrom bulgulari olan bir hasta diger gruplarin bir

tanesine giremeyecegdi icin bu kategoriye dahil edilir (31).

2.1.5. Risk Faktorleri

Akut iskemik inmede degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri

olarak siniflandirilir (Tablo 2.3).



Tablo 2.3 inme risk faktorlerinin siniflandiriimasi.

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilen Risk Faktorleri
Yas 1-Kesinlesmig Faktorler
Cinsiyet e Hipertansiyon
Irk o Diabetes Mellitus
Aile Oykiisii e Kalp Hastaliklari

e Hiperlipidemi

e Sigara kullanimi

¢ Asemptomatik Karotis Stenozu

e Orak Hucreli Anemi
2-Kesinlesmemis Faktorler

e Alkol Kullanimi

e Obezite

o Beslenme Aligkanliklari

o Fiziksel inaktivite

¢ Hiperhomosisteinemi

e llag Kullanimi ve Bagimhlig

e Hormon Tedavisi

e Hiperkoagulabilite

¢ Fibrinojen

e inflamasyon

a. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

-Yas: TUm inme tipleri igin énemli bir bagimsiz risk faktéradar. 55
yasindan sonraki her dekatta bu risk iki kat artmaktadir (37).

-Cinsiyet: inme kadinlara kiyasla erkeklerde daha sik goriilmesine
ragmen kadinlarda inme daha ciddi seyretmektedir. Gen¢ kadinlarda gebelik
ve oral kontraseptif kullanimi inme insidansinin artmasina sebep olmaktadir
(38).
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b. Degistirilebilen Risk Faktorleri

-Hipertansiyon: Hipertansiyon, inme igin major risk faktorlerinden biri
olup antihipertansif tedavinin inme riskini belirgin sekilde azalttigi yapilan
bircok c¢alisma ile gosterilmistir. 14 randomize galismanin meta-analizinde,
diastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalmanin inme riskini % 42 azalttidi tespit
edilmistir (39,40).

-Sigara Kullanimi: inme riski acgisindan bagimsiz bir risk faktoridar
(41). Sigara kullanimi iskemik inme riskini yaklasik 2 katina ¢ikaran guglu bir
risk faktori olarak saptanmistir (42). Sigara ekstrakraniyal karotis arter
stenozu icin de bagimsiz bir risk faktértudir. Koagulabilite ve kan viskozitesini
artinir, fibrinojen duizeyini yukseltir, trombosit agregasyonunu hizlandirir ve kan
basincini yukseltir. Sigarayi biraktiktan bes yil sonra inme riskinin, hi¢ sigara

kullanmamis kisilerle ayni diizeye geldigi hesaplanmistir (41).

-Diabetes Mellitus: DM hastalari hipertansiyon ve anormal kan lipid
profili gibi ateroskleroz risk faktorlerine sahip olduklarindan ateroskleroza
daha duyarlidirlar (43). Diyabetin iskemik inme riskini 1,8- 6 kat oraninda
badimsiz olarak artirdigi gosterilmistir (44). Ancak DM hastalarinda inme riski
dusurulebilir.  Amerikan Diyabet Birligi Tip 2 DMde wuzun doénem
mikroanjiyopatik komplikasyonlara karsi hemoglobin A1c dizeyinin %7’nin

altinda tutulmasini 6nermektedir (45).

-Dislipidemi: Hiperlipidemi ile aterosklerotik damar hastaligi arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu bir¢ok galigmada gosterilmis olup total kolesteroltn her
1 mmol / L (38,7 mg/dL) artisinda iskemik inme risk artisi %25 olarak
saptanmistir (46). Calismalarda yuksek dansiteli lipoproteinemi (HDL)
kolesterol seviyeleri ile inme arasinda ters iliski bulunmustur. Her 10mg/dL
HDL kolesterol artisinin inme riskinde %11-%15 azalmaya neden oldugu
saptanmistir. Statin tedavisi aterosklerozu olan veya ylksek ateroskleroz

riskine sahip hastalarda inme riskini azaltmaktadir (42).
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-Kardiyak Hastaliklar: inme riskini azaltmak icin kardiyak kaynakli
embolilerin énlenmesi dénemlidir. iskemik inmelerin yaklasik %20’si kardiyak

kokenli emboli nedeniyle meydana gelmektedir (47).

Inme riskinde artigla seyreden kardiyak durumlar atriyal aritmiler (AF,
atriyal flutter, hasta sinlis sendromu gibi), sol atrial timor, primer kardiyak
tiumorler, vejetasyonlar, prostetik kalp kapaklari, dilate kardiyomiyopati,

koroner arter hastaligi, valvuler kalp hastaligi ve endokardittir (48).

Kardiyoembolik inmelerin yaklasik %50’si AF varliginda ortaya gikar
(49). AF'de yas ile birlikte inme insidansi da artis géstermektedir (50). ileri
yasta en dnemli kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik nonvalvuler atrial
fibrilasyondur yasamin dokuzuncu dekatinda inme igin en gucli ve tedavi
edilebilir risk faktoradar (51).

2.1.6. iskemik inmede Tani

inme hastasinin ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastanin klinik
durumunun belirlenmesi agisindan kritik 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 (52).

a. Klinik Degerlendirme

Anamnez alma, inme hastalarinin degerlendirimesinde en 6nemli
basamaklardan biridir. ilk belirtilerin baslangic zamani, sliresi, progresyonu ya
da iyilesmenin olup olmadig! sorgulanmalidir. Anamnez hastadan alinamiyor
ise, ailesinden veya olaya sahit olanlardan oyku alinmahdir. Alinan dykude
hastanin gug¢ kaybi, konusma bozuklugu, gorme bozuklugu, ¢ift gérme, gozde

kayma, duyu degisikligi, denge ya da ekstremite uyum bozukluklarinin varligi
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arastinimaldir (Tablo 2.4). Ardindan tam bir sistemik muayene yapilmalidir
(52).

Tablo 2.4 inme Semptomlari.

A-Fokal Norolojik Semptomlar
1- Motor Semptomlar e Vicudun bir yarisinin timd veya bir
bélimuinde glcsizlik
e Eszamanli ¢ift tarafli gligstizlUk
e Yutma glclugi
e Dengesizlik
2- Konugsma Bozukluklari e Konusulan dili anlamakta veya ifade
etmekte guclik
e Okumada veya yazmada guclik
e Hesap yapmada guglik
e Peltek konusma
3-Duyusal Semptomlar e Vicudun bir yarisinin timd veya bir
boliminde farkli duyma
4-Viziiel Semptomlar e Bir gdzde gérme kaybi
e GoOrme alaninin yarisi veya geyreginde
g6rme kaybi

e Bilateral korlik

e Ciftgérme
5-Vestibiiler Semptomlar e Do&nme hissi
6-Davranigsal Semptomliar e Giyinme, sag tarama, dis firgcalama vb.

aktivitelerde guglik
e Mekan oriyantasyon bozuklugu
e ihmal
e Unutkanhk
B-Non-fokal Norolojik Semptomlar
e Jeneralize zaaf velveya duyusal bozukluk
e Bayginlik hissi, sersemlik hissi
e Biling kaybi
o Biling degismesi ile birlikte g6z kararmasi veya iki tarafli gérme bozuklugu

o Konfiizyon



13

inmenin klinik siddetinin belirlenmesi tedavi kararinda kritk dneme
sahiptir. inme siddetinin National Instututes of Health Stroke Scale (NIH inme
Olgegi) (NIHSS) (Tablo 2.5) kullaniimaktadir (53).

Tablo 2.5 NIH inme Olgegi (NIHSS).

Klinik bulgular Puan
1a Biling Diizeyi Uyanik 0
Endotrakeal tiip, dil bariyeri veya Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
orotrakeal travma/bandaj nedeniyle Israrli veya glgli veya agrili uyarana cevap veriyor 2
engellenirse bir cevap segilmelidir Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b Biling Diizeyi Sorular (Ka¢ yasindasin, iki soruya dogru cevap 0
hangi aydayiz) Afazik ve strupordaki sorulara Bir soruya dogru cevap (veya entlibe, dizatri, dilimizi 1
cevap veremeyen hastalarda verilecek bilmiyor)

skor 2'dir iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2

Endotakeal entubasyon, orotrakeal travma
veya ciddi dizartriye bagh konugsmaya engel
olusturan durumlar veya sekonder afazi
nedeniyle olugmayan problemlerde hastalara 1
puan verilebilir
1c Biling Diizeyi Emirleri (Gozlerini ag kapa, ikisini de yapiyor
saglam eli a¢ kapa) Birisini yapiyor
Higbirisini yapamiyor
2- Bakis Normal
Parsiyel bakigl parezisi, bir veya iki gézde bakig
parezisi
Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okulosefalik
refleks ile diizelme yok)
3- Gérme Alani Viziel kayip yok
Parsiyel hemianopsi
Komplet hemianopsi
Bilateral hemianopsi veya korllk (kortikal korlik dahil)
4- Fasiyal Paralizi (Biling kapal ise agrili Yok, simetrik hareket ediyor
uyarana mimik yanit) Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilimseme
Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
Yizln Ust ve altinda tek tam paralizi veya cift tarafli
veya koma
5- Motor (Kollar) Normal (¢arpmaz)
Kollar uzatilmali (avug asagiya), 90 derece Tutuyor ama tam degil (dusse de yataga)
otururken) veya 45 derece (yatiyorken). Kolda | Yercekimine direnemiyor (yataga diser ve garpar)
10 sn oncesinde diigme skorlanir Minimal hareket var
6- Motor (Bacaklar) Hic hareket yok
Bacagi 30 derece yukarida tutturulur (hasta Ampute
devaml yatar pozisyonda test edilmelidir). 5 5A Motor Sol Kol
sn’den 6nce diigerse skorlanir 5B Motor Sag Kol

6a- Motor Sol Bacak
6b- Motor Sag Bacak
(Hepsi ayri ayri hesaplanip toplanir)

7- Ekstremitede Ataksi Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dabhil)
Tek ekstremitede var
Ust ve alt ekstremitede var
Degerlendirilemiyor

8- Duyu Normal
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor)
veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit vermiyor

9- Konugma Normal 0
Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi = 1
var)
Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok) 2

N = ONPFk O
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Tablo 2.5 “Devam” NIH inme Olgegi (NIHSS).

10- Dizartri Yok
Hafif-orta siddette dizartri, anlasihyor
Anlagilmaz artikulasyon, anartri veya mutizm
11- ihmal Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duyusal
sondirme olmamali)
Tek modalitede séndirme
Birden fazla modalitede ihmal

O NP O

N -

b. Kan Glukoz Seviyesi

Kan glukoz duzeyi acil olarak degerlendirilmelidir. Mevcut veriler, akut
iskemik inme vakalarinda hipergliseminin kotu prognozla iligkili oldugunu
gostermektedir (54). 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 igin yakin takip dnemlidir (55).
c. Kardiyak Fonksiyonlar ve Kan Basinci

Acil serviste inme hastalar igin EKG ile inceleme yapilmali kardiyak
monitorizasyon saglanmalidir. Kalp yetmezlIigi, hipotansiyon ve hemodinamik
bozukluga yol agan aritmiler hizli bir sekilde tedavi edilmelidir (56).
Hipotansiyon saptanirsa replasman tedavisi uygun sekilde yapiimahdir (13).
Akut inme hastalarinda HT 6nemli bir risk faktori ve 6énemli bir prognostik
faktordar. Bu nedenle hizli disurtilmesi penumbra alaninda perfizyonu
dusurtp iskemik c¢ekirdedi artiracagindan dikkatli olunmalidir. Organ
disfonksiyonu yaratan duzeyde hipertansiyon varligi veya trombolitik tedavi
uygulanacak olmasi haricinde, akut inmeli hastalarda kan basinci yuksekligine
acil ve rutin olarak muidahale edilmesi o6neriimemektedir. Trombolitik
almayacak olan hastalarda, ortalama arteriyel basincin ilk 24 saatte %15 kadar
disurilmesi hedeflenmelidir. Bu hastalarda tansiyon igin muidahale siniri
>220/120 mmHg’dir. Kan basinci Rekombinant doku plazminojen aktivatori
(rtPA) verilmeden 6nce 185/110 mmHg, verilirken ve verildikten sonraki 24
saat icerisinde 180/105 mmHg ve altinda tutulmalidir. Mekanik trombektomiye
giden hastalarda da iglem suresince ve 24 saat suresince kan basincini
180/105 mmHg altinda tutmak uygundur (57).
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d. 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). Hem antikoagllasyonun saglanmasi hem de
trombolitik tedavi uygunlugu icin protrombin zamani (PT), aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) ve uluslarasi normallestiriimis oran (INR)
dizeyleri bakilmalidir (58). Ancak akut iskemik inmede eJer hasta
antikoagulan tedavi almiyorsa, kanama bozuklugu veya trombositopeni
dusundlmuyorsa tetkik beklerken trombolitik tedavi geciktiriimemelidir. Bu tip
hastalarda zorunlu olarak goriimesi gereken tek test parmak ucu kan seker
dizeyidir (13).

Endikasyon dahilinde akut iskemik inme duslinlilen hastalarda
elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, gebelik testi, arter kan gazi,
akciger grafisi ve toksikoloji paneli istenebilir. Hastada ndbet suphesi varsa
elektroensefalogram (EEG) istenmelidir (13,59,60).

Kardiyak belirteclerin prognostik onemi vardir, hastalarda bazal
troponin seviyesi degerlendiriimesi 6nerilmektedir ancak intravenéz (iv)

trombolitik tedavisini ya da mekanik trombektomiyi geciktirmemelidir (61).
e. inmede Gériintilleme Yéntemleri

-Bilgisayarli Beyin Tomografisi: inmeyi diisiindiiren klinik bulgularla
hastaneye bagvuran hastalarda ilk uygulanacak goruntileme yontemi
bilgisayarli beyin tomografisidir ve bagvuru sonrasi 20 dakika igerisinde
yapilmasi gerekmektedir (62). Bilgisayarli 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
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cevher arasindaki sinirin bozulmasi, sulkuslarda silinme ve etkilenen arterin

hiperdens gértlmesidir.

Kontrastsiz BT, fibrinolitik  tedavinin ~ goruntuleme iligkili
kontrendikasyonlarini tespit etmek icin yeterlidir (13). 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) ile orta serebral arter (MCA) besledigi beyin alani 10
anatomik bélgeye ayrilmistir. incelenen bélgeler kaudat nukleus, internal
kapsul, insular korteks, ganglionik ve supraganglionik seviyeden MCA sulama
alanindaki lateral korteks yapilaridir (M1-6) (Sekil 2.2). 10 farkh boélgeye birer
puan verilir. En iyi puan 10, en kotl puan 0’dir (63).

1-6 + (audate '_entiform 'nsula Int’_ apsule /10

Sekil 2.1 ASPECTS(63)
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-BT Anjiografi: Akut inme sirasinda BT Anjiografi goruntileri arkus
aortadan, intrakraniyal damarlari icerecek sekilde kontrast maddenin kol
damarindan verilmesiyle elde edilir. BT anjiografi beyin vaskuler yapilarinin
non-invazif sekilde degerlendirilmesini saglar. intrakraniyal okliizyonlari tespit
etmede altin standart kateter anjiografi olup duyarlilik ve 6zgulliga, sirasiyla
%92-100 ve %82-100, pozitif prediktif degeri ise %91-100 arasindadir (13).

-BT Perfuzyon: Kontrast maddeyi iv bolus seklinde kullanilarak,
taramay! da beyin iginden kontrast madde gecisine zamanlayarak tam bir
beyin "perfize kan hacmi haritasi" elde edilebilir (64). Bu goériuntileme, BT
anjiyografi sirasinda beyni taramaya devam ederek ya da ¢ekim sonrasi

kontrast maddeyi bolus kullanarak elde edilebilir.

Semptom baslangi¢ suresi 6 ila 24 saat arasinda olan ve anterior
dolagsimda genis damar oklizyonu olan olgularin mekanik trombektomi igin

uygunluk agisindan degerlendiriimesinde BT perflizyon 6nerilmektedir (62).

-Manyetik Rezonans Gériintilleme: lleri Manyetik Rezonans
Goruntileme  (MRG)  teknikleri, revaskularizasyon  tedavilerinden
faydalanabilecek inme alt grup populasyonlarini daha fazla tanimlama
potansiyeline sahiptir (65). Geleneksel T1 ve T2 sekanslarini difizyon agirlikh
goérintileme (DWI), perfizyon agirlikli goéruntileme (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 sipheli iskemik inme
icin iv trombolitik 6ncesi rutin kullaniimasinin pratik ve guvenli oldugunu
bildiriimistir(66). Ayrica, MRG’ nin asiri tedavi gecikmelerine neden olmadigi

veya daha kotu sonuglara yol agmadigi eklenmistir.

-Diffuzyon Agirhikli Goruntiileme: Su molekdllerinin manyetik alanda
rastgele hareketiyle dokularin su difiizyon hizlarini degerlendiren bir tekniktir.
iskemik beyin dokusunda Sodyum/potasyum (Na/K) kanallari bozulur (67).
Buna bagl olarak hicre igi ve disi arasinda denge bozulur. Hicre iginde sivi
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tutulmasina bagli sitotoksik 6dem gelisir ve hiicre disinda molekullerin hareketi
azalir. Hucre disinda hareketin azalmasi ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC)
ile Olguldr. Difuzyon MRG’de hiperintens izlenen beyin parankimin ADC
haritasinda karsiligi hipointens ise akut iskemik lezyon olarak tarif edilir.
Difizyon MRG’de, konvansiyonel MRG ve BT gorintilerinin hala normal
gorundugu 3 ila 30 dakika icinde iskemiye bagl anormallikleri gosterebilir.
Difuzyon MRG’in akut inmede sensitivitesi %88-100, spesifitesi %95-100

olarak bildirilmistir.

-MR Anjiografi: MR anjiografi (MRA) damarlarin kontrast madde
verilmeksizin goruntilenmesini saglar. Karotis ve vertebrobaziler arterleri,
Willis poligonunu, anterior, orta ve posterior serebral arterleri degerlendirmek
mumkundur Akut inmede vaskuler goruntileme revaskuilarizasyon igin uygun
hasta seciminde oldukga dnemlidir. Okllizyon lokalizasyonu, pihti buyaklaga
ve genigliginin belirlenmesi secilecek tedaviyi Onemli oranda eftkiler.
intrakraniyal blyiik damar darli§i ve oklizyonunun tespiti igin, kontrastli
MRA'nin gesitli galismalarda duyarliigi %86-97 ve ozgullukleri %62-91

arasinda bulunmustur (68).

-Perfiizyon MRG: intravendz kontrast madde verildikten sonra beyin
parankiminin kapiller perfizyonu o&lglulerek MR perfizyon goérintileme

degerlendirilir.

-Doppler Ultrasonografi: Transkraniyal Doppler Ultrasonografi,
intrakraniyal vaskuler oklizyon ve stenoz gibi sorunlarin tespit edilmesinde
kullanilmaktadir. Karotis Doppler Ultrasonografi, ekstrakraniyel vaskuler
yaplilari, karotis bifurkasyonunu goéruntlilemek, vaskuler akimi dlgmek igin

guvenli, ucuz bir yéntemdir (58).

-Konvansiyonel Anjiografi: Digital Substraksiyon Anjiografi birgok
serebrovaskuler lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda altin standarttir.
invaziv olmayan goriintileme tetkiklerinden sonu¢ elde edilemedigi

durumlarda Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) gerekli olabilir (58).
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2.1.7. iskemik inmede Prognoz

Calismalara gére inme prognozu, kisa dénem ve uzun dénem olarak iki
baslikta incelenmektedir. Kisa donem prognoz, ilk 3-6 aylik ddnemi kapsarken
uzun dénem prognoz 6 ay ve sonrasini kapsar (69). ileri yas, kot prognozla
iliskisi en fazla olan parametrelerden biridir. 80 yas sinir alindiginda ileri

yastaki olgularda mortalite orani iki kat fazladir (70).

Tum dunyada prognoz tayini igin en ¢ok tercih edilen skorlama
sistemleri Modifiye Rankin Skorlamasi (mRS)’dir (Tablo 2.7). mRS
uygulanmasinda gozlemciler arasinda degiskenlik saptanabilse de prognozu
belirlemede gecerliligi ve guvenilirligi yuksek olup arastirmalarda kullaniimasi

onerilmistir (71).

Tablo 2.6 Modifiye Rankin Skorlamasi (71).

Skor | Semptom
0 Hic semptom yok.
1 Belirgin sakatlik yok: semptomlara ragmen hasta gunlik aktiviteleri ve
gOrevleri yerine getirebiliyor.
5 Hafif sakathk: Hastalik dncesi yaptigi batiin gdérev ve aktiviteleri yapamiyor
ama yardim olmaksizin kisisel iglerini yapabiliyor.
3 Orta derecede sakatlik: kendi iglerini gérmek i¢in kismen yardima ihtiyaci
var, ama kendi basina yardimsiz yuruyebiliyor.
4 AQgir sakatlik: Yardimsiz yurtyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor.
5 Cok agir sakatlik; yataga bagiml, inkontinans, devamli bakima ve dikkate
muhtag.
6 | Olim
2.2. Ultrason
2.2.1. Tarihge

Ultrasonun (USG) tip alaninda kullanimi 1950 lerden sonradir. Onceleri

uygulanan A-mod vyerini B-moda birakmis ve 1970 lerde gri skalanin
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geligtirimesinden sonra hizla yayginlik kazanmistir (72). Acil servis USG
uygulamalarina yonelik ilk kurs 1990 yilinda American College of Emergency
Physicians (ACEP) tarafindan duzenlenmis, 2001 yilinda ise acil servis
ultrasonografi uygulamalarinin kapsami ve klinik endikasyonlari hakkinda yine
ACEP tarafindan bir kilavuz yayinlanmistir (73). inferior vena cava (iVC)'nin
USG ile degerlendirilmesi 30 yili agkin bir siiredir kullaniimaktadir. iVC ilk
olarak kardiyologlar tarafindan goéruntulenmistir. Yapilan calismalar kaval
indeksin santral ven6z basing (CVP) ile iligkisini incelemistir. Bu ¢alismalar,
CVP ile IVC capi ve IVC kollapsibilitesinin, kaval indeks ile giiclii bir korelasyon
icinde bulundugunu gdstermistir (9,10). Bu nedenle IVC ¢api sag atriyum
basincini 6lgmede, hastalarin volim durumunu belirlemede kullaniimaktadir
(74,75).

2.2.2. Tanimi

Ultrason ylUksek frekansli bir sestir ve 20 kHz'nin Ustliindeki mekanik
titresimleri ifade eder. insan kulagi 20 Hz-20 kHz arasindaki frekanslara sahip
sesleri isitebilmektedir. Tipta tanisal amacli kullanilan ultrasonun frekansi 2
MHz-15 MHz arasindadir. Bazi materyallere uygulanan sikistirma veya germe
gibi mekanik kuvvetlere cevap olarak olugsan elektrik etkisine piezzoelektrik
etkisi denir. Tersi olarak bdoyle bir nesneye elektriksel alan uygulanmasi

sonucu, mekanik bir deformasyon da olusabilir.

USG cihazlarinda ses dalgalarini ve elektrik sinyallerini birbirine
donustlren bir transducer ve transducer’i tasiyan bir prop bulunur. Probta
bulunan piezzoelektrik kristallerine voltaj uygulanmasi kristalde mekanik

deformasyona neden olur ve ultrason dalgalari olusur.

Ultrason dalgasi dokuda yayilirken 3 temel etkilesime maruz kalir;
yansima, sacilma ve absorbsiyon. Yansima, sesin iki ortam arasindaki
sinirdan gegerken yonunun degismesidir. Dokular arasindaki empedans farki
ne kadar fazlaysa yansima o kadar ¢oktur. Sagilma puruzla ylzeyler veya
heterojen ortam tarafindan ses dalgalarinin herhangi bir yone tekrar
yonlendiriimesidir. Absorbsiyon ise ses dalgasinin isiya gevirilmesidir.
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Farkli anatomik yapi ve dokularin gériuntilenebilmesi igin farkli problar
bulunmaktadir. Ylksek frekansta sesler, algak frekanslara gore daha fazla
emilirler, penetrasyonlari azdir ancak daha iyi ¢ozunurluk saglarlar. Daha derin
dokularin goéruntulenebilmesi igin ise dusuk frekans tercih edilmelidir ancak
diisiik frekansta da ¢oziinrliik diisiiktir. incelenen bélge, kas ve yagd dokusu,

hastanin boyutlari ve derinlik prop secerken dikkate alinmalidir.

USG incelemesi sirasinda, prop ile cilt arasinda hava ses dalgalarini
yansitir ve penetrasyonu engeller. Bu nedenle propla cilt arasina su bazli bir
jel uygulanir. Bu jel ayni zamanda kayganlastirici gorevi de gorerek taranacak

yuzeyde yumsak bir alan saglar (76).

2.2.3. Inferior Vena Cava Gapinin Ultrasonografik Olarak

Goriintiilenmesi ve Olgiimii

IVC, L5 anteriyorunda common iliyak venlerin birlesmesinden dogar ve
diyafragmayi delerek yukari dogru ilerler. Baglica hepatik venler olmak Gzere
bircok ven IVC’ya ulasir. IVC viicudun uzun aksina paralel uzanir ve orta hattin

saginda yer alir. Abdominal aortanin anteriyorundadir (77).

IVC'y1 degerlendirmek icin diisiik frekansl (3.5-5 MHz) bir transduser
(konveks veya sektdr prob) kullanilir. ince duvarlari ve solunum varyasyonu
ile ayirt edilir. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi rehberi, IVC'nin sadece sag
atriyumdan yaklasik 0.5 ile 3 cm uzaklikta, hepatik venlerin yakininda

degerlendirmesini nermektedir (78).

Normalde iVC anteroposteriyor ¢api 25 mm’den azdir ama solunumsal

degisikliklerle 30-40 mm’ye kadar ulagabilir (79).

IVC capi sag ventrikiil yetmezIigi, sag ventrikiiler hipertansiyon, trikiispit
kapak hastaliklari, perikardiyal tamponad ve konstriktif perikarditte artmaktadir
(80).
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2.3. Hipovolemi
2.3.1. Dehidratasyon

Dehidratasyonun kesin bir tanimi yoktur.Toplam vicut agirhginin
%3’Unden fazlasinin hizli bir sekilde kaybi dehidratasyon igin kullanigh bir
tanimdir (52). Dehidratasyon efektif dolasan hacmi azaltir, doku ve organ
perflizyonunu bozar. Eger ciddi dehidratasyon zamaninda dizeltiimezse, ciddi
morbiditeye sebep olan hatta soktaki hastalarda 6lume sebep olan iskemik ug

organ hasari meydana gelir (81).

Dehidratasyon ve hacim tukenmesinin belirti ve semptomlari belirsiz,
aldatici olabilir ve hatta yagl kisilerde mevcut olmayabilir. Bu nedenle, yagli
hastalarda 6Ozellikle fonksiyon ve oral sivi alimini hedefleyen farkl Kklinik

degisiklikler degerlendirilmelidir (82).

Yagh vyetigkinlerde dehidratasyon genellikle hastaneye yatmayi
gerektiren ciddi enfeksiyonla iligkilidir ve dehidratasyon tedavi edilmezse 6lum
orani %50'yi asabilir (83).

Yaslilarda dehidratasyon riski agisindan iki faktor vardir: sivi aliminin
azalmasi ve sivi kayiplarinin artmasi. Altta yatan fizyolojik nedenlerden
bazilari, yas arttikga bobregin idrari konsantre etme kabiliyetinin azalmasi,
yaslilarin susuzluk hissinin degismesi, renin aktivitesinde ve aldosteron

salgilanmasinda azalma ve vazopressine goreceli bobrek direncini igerir (83).

Serebral iskemide dehidratasyonun rolinin ¢ok faktorli oldugu
dusunulmektedir. Dehidrasyonun, tekrarlayan embolik inme ve akut inme
sonrasi venodz tromboembolizm dahil trombotik olaylarla iligkili oldugu da
goOsterilmigtir (5,84).

2.3.2. Laboratuvar

Dehidratasyonun veya intravaskuler sivi kaybinin derecesini tek basina

tamamen dogru gosterebilecek higbir laboratuvar degeri bulunamamistir.
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Ancak, kan BUN konsantrasyonu ve BUN/kreatinin orani en duyarli

parametreler icindedir (85).
Osmolalite

Plazma osmolalitesi, bir kilogram solusyondaki osmotik aktivite
gOsteren partikul sayisini ifade eder. Denge durumunda hticre digi (interstisyel
ve intravaskuler) ve hilcre igi sivi osmolalitesi esittir. Hemen hemen tim hucre
membranlari ve periferik kapillerler suya karsi gegirgendir ve kompartmanlar
arasindaki su daglimi solutlerin olusturdugu osmotik basing tarafindan
belirlenir. Su hareketi, esitlik saglanana kadar, osmotik basincin disuk olan
kompartmandan osmotik basincin yuksek olan kompartmana dogru
olmaktadir. Plazma osmolalitesi 280-290 mOsm/kg su arasindadir ve sodyum
iyonu ana belirleyicisidir. Daha sonra glukoz ve BUN gelmektedir (86).

Plazma osmolalitesi hidrasyon durumunu degerlendirmek igin gecerli ve
yaygin kullanilan bir yéntemdir (87). Kan osmolalitesi dehidratasyonla artar,
asiri hidrasyonla ise azalir. Normal kigilerde artan kan osmolalitesi antiditretik
hormon (ADH) salgilanmasini artirir. Artan su geri emilimi daha konsantre idrar
ve daha az yogunlukla plazma ile sonuglanir. Dusuk serum osmolalitesi ADH
salinimini baskilayarak azalmis su geri emilimine ve daha konsantre plazmaya
yol acar. Hepatik ensefolapati gibi serebral 6deme yol agan ndrolojik olaylar
plazma osmolalitesinin artmasina neden olur (88). Yuksek osmolalite, inme

mortalitesiyle de iligkili olabilir (4).
Laktat

Kan laktat konsantrasyonunun gesitli sok tiplerinde arttigi gosterilmistir.
Bu genellik anaerobik metabolizmayi, doku iskemisi ve doku oksijen borcunun
birikmesini gosterir (89). Codu calisma hemorajik soktaki hastalarda laktat
klirensini 6lgmustur. Bu grup olgularda basvuru laktati ve laktat klirensinin
mortalite ile iligkisi bulunmustur (90).Bagka bir gcalismada dusuk dehidratasyon
seviyelerinin laktat esiginde bir kaymaya sebebiyet verebilecegi gosterilmigstir
(91).
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Hematokrit

Dehidrasyon kan viskozitesini arttirir ve dusuk intravaskuler hacim
nedeniyle serebral kan akisini azalttigi hissedilir. YUkselmis hematokrit
duzeyleri dehidratasyonla iligkili bulunmustur (92). Serebral enfarktuslu
hastalarda ylksek hematokritin daha blyulk bir enfarktlis hacmi ile iligkili

oldugu gdsterilmistir (93).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Galigma Tasarimi ve Calisma Grubu

Calisma tek merkezli, ileriye doniik ve gbzlemsel olarak ESOGU Saglik,
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servis'i ile ESOGU Inme Merkezi'nde
yapiimigtir. Calismaya ESOGU Klinik Calismalar Etik Kurul onayi
(28.07.2020/32) alindiktan sonra baglanmistir.

3.1.1. Caligsmaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya onsel 6rnek hacim sayisi hesaplanarak %95 gu¢ analizi ele
alinarak elde edilen 172 hasta sayisinin Ustl hedeflenerek kendisinden veya
birinci derece yakinindan yazili onami alinan, 18 yas ve Uzeri olan, AS’de

yapilan degerlendirme sonrasi iskemik inme tanisi alan hastalar dahil edildi.
3.1.2. Calismadan Diglama Kriterleri

Calismaya 18 yas alti olma, gebelik hali, mahkum, iskemik inme harici
durumlar (kafa travmasi, intrakraniyal kanama, santral sinir sistemi
enfeksiyonu, sok nedenli beyin dokusu beslenme bozuklugu), iskemik inme
tanisi  goruntuleme ve muayene ile kesinlestiilememis olanlar,
kardiyopulmoner arrest olarak acil service gelme, ciddi trikispit yetmezlik,
kardiyak tamponad gibi IVC 8lgiimini etkileyecek durumlar (10,94), USG
Olcimu icin elverigsiz olan (barsak gazi, obezite vs.) durumlarinin varhgi
dislama unsurlar olarak kullaniimistir. Ayni zamanda entibe hastalar da
mekanik ventilasyonun sistemik vendz donuste belirgin degisimler yapmasi

sebebiyle galismaya dahil edilmemigtir (74).

3.2. Olgiimler

Tam olgimler en az 2 yildir ultrasonografi deneyimi olan ve en az bir

temel veya ileri acil ultrasonografi kursuna katilmis sertifikali Acil Tip hekimi
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tarafindan, Samsung HS50 Hibrid marka ultrasonla 3,5-5 mHz konveks probla
yapildi. Olglimler supin pozisyonda, subksifoid bolgeden elde edildi.
Calismaya baslamadan 6énce IVC-USG ile ilgili 6gretim (iyesi tarafindan 2

saatlik teorik egitim verildi ve 30 hasta uzerinde uygulamali egitimi yapild1.

Olglimler sirasinda solunumu ydnlendirilmedi. Once transvers olarak
aort ve IVC bulundu doppler ile onaylandi. iVC iizerinde longitudinal hatta
gecildi, tekrar doppler ile IVC’nin yeri onaylanarak sag atriuma girisi gorildi.
IVC’nin sag atrium girisine 2 cm mesafeden hepatik venin distalinde kalacak

sekilde, ACEP’in 6nerdigi ve yaygin olarak kullanilan yontemle (95) elde edildi.

Mesafe o6lcimi IVC duvarlarina dik olacak sekilde yapildi. Her 8lgiim
hem B-Mod hem de M-Mod kullanilarak 1VC’nin ekspiryumdaki maksimum
cap! (IVCe), inspiryumdaki minimum capi (iVCi) 8lgiilerek kaydedildi (Sekil
3.1). IVC kollapsibilite indeksi (IVCKI) =(IVCe-IVCi)/IVCe )*100 formdilii ile
hesaplanarak kaydedildi.

ESOGU ACILTIP 1,1 Tls 03 Ml 14

Sekil 3.1 IVC ¢apinin M-Mod ile élgiimi.



27

Hastanin iIVCe <2,1cm ve IVCKI >50% ise diisiik intravaskiler volim
grubuna alindi.Bu bulgular santral vendz basincin <6mmHg oldugunu goésterir
(78,96). IVCe =22,1cm olup fakat respiratuar sikliste vena cava kollapsi
%50’den fazla olan ve [VCe <2,1cm ve %50’den az kolapsi olan hastalari orta
dizey volium grubuna alindi. Orta diizey volim durumu santral ven6z basincin
5-10mmHg olmasi ile iliskilidir (78).Son olarak IVCKi <50% ve maksimal ¢ap
2,17cm’den buylk olan hastalar ylksek intravaskiler volum grubuna alindi
(10,78). USG olgumleri hastanin AS’ye girisi itibariyle 30 dakika igerisinde
yapildi. Olglimler BT anjiografide kullanilan, maksimum yaklasik 100ml iV

radyopak madde harici herhangi bir sivi tedavisi baslanmadan once yapildi.

Ekokardiyografi icin sol ventrikul ejeksiyonun goérsel tahmini kullanildi
(97). Ejeksiyon fraksiyonunu (EF) diyastol sirasinda mitral kapagin hareketine
ve ayrica sistol sirasinda sol ventrikllun parasternal uzun eksen gérunuimunde
interventrikller septum, apeks ve arka duvar kinetigine gére normal veya
dUsuk olarak kategorize edildi. Mitral kapagin anterior yaprakgigi sol ventrikul
kaviter alanin ortasina kadar gelemiyorsa ve bununla beraber sol ventrikil
global hipokinetik yapidaysa dusik EF grubuna alindi. Eger mitral kapak
anterior yaprakgigi orta hatti geciyor ve herhangi bir duvarda abnormal duvar
hareketi ve kasilma kusuru yoksa iyi EF olarak kabul edildi. Hastalar lateral
dekibit pozisyonda 3.6MHz mikrokonveks prob Samsung HS50 Hibrid marka
ultrason ile degerlendirildi. Sonrasinda ilk 24 saat icerisinde her hastanin
ekokardiyografik goérUntileri elde edilerek uzman kardiyolog tarafindan

yorumlandi. Trikuspit yetmezlik ve kardiyak tamponadi olanlar diglandi.

Tum olgum islemleri yapildiktan sonra hastalarin laboratuvar sonuglari,

goruntuleme tetkikleri, yasi, cinsiyeti, 6zge¢misi ve nihai tanilari not edildi.
3.3. Veriler

Vakalarin demografik verileri, acil servise (AS)'ye bagvuru anindaki
inme igin risk faktorleri, goruntuleme tetkiklerinin sonuglari, bagvuru sonrasi
24. saatteki, hastaneden taburculuk anindaki ve 3 ay sonraki norolojik
durumlari hakkinda veri prospektif olarak kayit bilgileri alindi. Norolojik
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sonlanimi de@erlendirmede mRS kullanildi, mRS<2 iyi noérolojik sonlanim
olarak kabul edildi (98). YlUkselmis kan basinci igin sistolik kan basincinin
degeri 2140mmHg ve diyastolik kan basincinin degeri 290mmHg olarak kabul
edildi (99).

Hidrasyon durumunu Dbelirlemek igin  kullanilan laboratuvar
degerlendirmelerinden olan plazma osmolalite hesaplamasi Worthley ve
ark.(100) formuline gore hesaplandi. Plazma osmolalitesiimOsm/kg)=
[Sodyum (mg/dl) x 2 + Glukoz (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL)/2.8].Referans aralik
285-295 mOsm/kg olarak alindi ve 295 mOsm/kg uUzeri artmis osmolalite
olarak degerlendirildi (101). Dehidratasyon gostergesi olarak bagvuru
sirasinda hastalarin BUN/Kreatinin (BUN/Kre) oraninin 20/1’den blyuk olmasi
alindi (85).

Tam iskemik inmeli hastalar, karotis sistemi (6n) ve vertebrobaziler
sistem (arka) inmesi olarak gruplandi. OCSP klasifikasyonuna gore; TACI,
PACI, LACI grubunda olan ve BT/MR goruntilemeleri sonucunda karotis
sulama alani igerisinde infarkti bulunan hastalar karotis sistemi inmesi, POCI
ve LACI grubunda olup yine vertebrobaziler sulama alaninda infarkti saptanan
hastalar vertebrobaziler sistem inmesi olarak gruplandi. LACI grubunda olup
goruntileme yontemleri ile infarkti gosterilemeyen hastalar, karotis sistemi

veya vertebrobaziler sistem ayrimi yapilamadigindan ¢alismaya alinmadi.

3.4. istatistiksel Analiz

Surekli veriler ortalama * standart sapma ve kategorik veriler ise siklik
ve yuzde (%) olarak verilmistir. Calismadaki surekli verilerin normallik
dagilimlari Shapiro Wilk Testi ile test edilmistir. IVC dlimleri ve nérolojik
sonlanim (lyi/ Kéti) normallik dagilimlarina gére T Testi veya Mann Whitney
U Testi ile degerlendiriimistir. IVC dlgtimleri ile dehidratasyonun laboratuvar
belirtecleri arasindaki farkin degerlendiriimesinde ve iVC égiimleri ile nérolojik
sonlanim (iyi/Kéti) arasinda farkin degerlendirimesinde ise Ki-Kare analizleri

yapilmistir. istatiksel testlerin degerlendirimesinde IBM SPSS Statistics 25.0
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Paket Programindan yararlanildi. istatiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

alinmistir.
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4. BULGULAR

Bu calisma igin toplam 305 hastadan onam alindi. 38 hasta takibi
yapilamadigindan, iskemik inme tanisi kesinlestiriliemediginden, 42 hastada
inferior vena cava ultrason ile degerlendirilemediginden, 14 hasta transtorasik

ekokardiografi icin uygun ekojeniteye sahip olmadigindan diglandi. (Sekil 4.1)

Acil Servise Basvuran
iskemik inme Olgulan

n'305

Dislanan Olgular n:95 %30,8

-Takibi yapilamama n:28

-iskemik inme tanisi kesinlestirilememis n:10
-IVC élgiimii degerlendirilememis n:42

-EKO degerlendirilememis n:14

\ 4

Calismaya Dahil Edilen Olgular

n:211 %69,2

Sekil 4.1 Hasta akis semasi

4.1. Olgularin Demografik ve Karakteristik Ozellikleri

Olgularin 1171’i (%52,6) erkek, 100U (%47,4) kadindi. Olgularin yas
ortalamasi 71,32+12,6 yil (34-99 araliginda) ve medyani 73 yil idi.

Olgularin inme igin risk faktorlerine bakildiginda 131’inde (%62,1) HT,
71’inde (%33,6) DM, 57’sinde (%27) atrial fibrilasyon, 49’sinde (%23,2) inme
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Oykusl, 17’'inde (%8,1) hiperlipidemi saptanmigtir. Calismaya dahil olan
olgularin 32’sinde (%15,1) ise inme igin herhangi bir risk faktori bulunmamistir
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Olgularin inme risk faktorlerine gore dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Hipertansiyon 131 62,1
Diabetes Mellitus 71 33,6
Atriyal Fibrilasyon 57 27
inme Oykiisii 49 23,2
Hiperlipidemi 17 8,1
Risk Faktoru Olmayan 32 15,1

Olgularin  AS’ye basvuru vital bulgularina asagidaki tabloda
listelenmistir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2 Olgularin vital bulgulari.

OrtalamatStandart Sapma Medyan (Q1 — Q3)

Sistolik Kan Basinci 160,3+26,6 160 (140 - 180)
(mmHg)

Diastolik Kan Basinci 90,6+17,5 90 (80 — 100)
(mmHgQ)

Nabiz (atim/dakika) 82,7t13,4 85 (74 - 88)
Vicut Sicakhgi (°C) 36,3+0,3 36,4 (36,0 — 36,7)
Kan Sekeri (mg/dl) 154,5£73,7 132 (108 — 170)

Olgularin semptom-kapi slresine bakildiginda (son asemptomatik
goérildigu zaman — AS basvurusu), 53’GUnde (%25,1) 0-1 saat arasinda,
74’Unde (%35,1) 1-3 saat arasinda, 27’'inde (%12,8) 3-4,5 saat arasinda,
57’sinde (%27) 4,5-16 saat arasinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.3).
Ortalama sure 216,3+208,7 dakikadir.
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Tablo 4.3 Olgularin semptom— kapi zamani dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
0-1 Saat arasinda 53 251
1-3 Saat arasinda 74 35,1
3-4,5 Saat arasinda 27 12,8
4,5-16 Saat arasinda 57 27

Calismaya dahil edilen olgularin 137’sinin (%65) reperflizyon tedavisi
almayip, antikoagulan/antiagregan tedavi uygulanilarak konservatif takip
edildigi gorulmustir (13,102-104). Olgularin 74’Une (%35) ise reperfuzyon
tedavisi uygulandigi saptanmistir. Bu olgularin 47’sine (%22,2) sadece iv
trombolitik tedavi, 14’lGne (%6,6) sadece mekanik trombektomi, 13’Gne (%6,2)
ise hem iv trombolitik tedavi hem de mekanik trombektomi uygulanmistir
(Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Olgularin uygulanan tedavi segeneklerine gore dagilimi.

Sayi (n) Yuzde (%)
Konservatif Tedavi 137 65
iv Trombolitik Tedavi 47 22,2
Mekanik Trombektomi 14 6,6
iv Trombolitik Tedavi ve Mekanik 13 6,2

Trombektomi
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4.2. inferior Vena Cava Olgiimleri ile Dehidratasyon Belirteci

Laboratuvar Olgiimlerinin iliskisi

Calismaya dahil edilen olgularin vena kava olgimlerine gore siralama
yapildiginda; dusuk intravaskuler voliume sahip olgu sayisi 72(%34,1), orta
intravaskuler volume sahip olgu sayisi 132 (%62,6), yuksek intravaskuler
volime sahip olgu sayisi 7 (%3,3) olarak saptanmistir (Tablo 4.5). Bu
degerlendirmeye dayanarak olgularin 139'u (%65,9) orta/yliksek volum

kategorisinde degerlendirilmistir.

Tablo 4.5 IVC élcimlerine gdre intravaskiiler voliim durumu.

Volim Durumu Sayi (n) Yiizde (%)
Diisiik 72 %34,1
Orta 132 %62,6
Yiiksek 7 %3,3

Calismaya dahil edilen olgularin hesaplanan osmolalitelerinin
ortalamasi 291,7+7,2 mOsm/kg, IVC olgimine gore disik intravaskuler
volum durumuna sahip olgularin hesaplanan osmolalite ortalamasi 296+6,1
mOsm/kg, volim durumu orta/ylksek olarak degerlendiriien hastalarin
osmolalite ortalamasi 289,5+6,8 mOsm/kg olarak saptandi. IVC élglimii ile
osmolalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0.001)
(Tablo 4.6).
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Tablo 4.6 IVC dlgimleri osmolalite iligkisi.

Ortalama * Standart Sapma p*

Medyan (Q1 — Q3)
IVC 8lgiimine gére volim durumu
Orta/YUksek Dusuk

Osmolalite 289,516,8 296:16,1 <0.001
{neemle), 290 (287 — 295) 2955 (292 — 301)

*Mann Whitney U Testi

Calismaya dahil edilen olgularin BUN ve kreatinin diizeylerinin medyani
18,6mg/dL (14,9-23,5[Q1-Q3]) ve 0,96mg/dL (0,80-1,16[Q1-Q3]) idi. BUN/Kre
ortalamasi 20,31+6,75 (4,46 — 60 araliginda), medyani 19,24 idi. IVC
Olcimune gore volim durumu orta/yuksek olan olgularin BUN/Kre orani
ortalamasi 18,51+5,35, medyan degeri 17,71 olarak belirlenmigtir. Duslk
volime sahip olgularin BUN/Kre orani ortalamasi ise 23,78+7,79 ve medyan
degeri 23 olarak saptanmistir. IVC 6lciimii ile BUN/Kre orani arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.001) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 IVC élcimleri ile BUN/Kre orani iligkisi.

Ortalama  Standart Sapma p*

Medyan (Q1 - Q3)
IVCKI gére voliim durumu
Orta/YUksek Dusuk

BUN/Kre orani 18,51+5,35 23,78%7,79 <0.001
17,71 (14,49 — 21,16) 23 (18,38 — 28,20)

*Mann Whitney U Testi
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Olgularin iVC élgiimiine gdre voliim durumu orta/yiiksek olanlarinin baz
acigl ortalamasi 1,40+2,80 mmol/L, medyan degeri 1,5 mmol/L olarak
belirlenmistir. DUglk volime sahip olgularin baz agigi ortalamasi ise 1,14+3,62
mmol/L ve medyan degeri 1 mmol/L olarak saptanmigtir. Volum durumu
orta/ylksek olanlarinin hematokrit ortalamasi %40,57+5,65, medyan degeri
%41,10 olarak belirlenmigtir. DuslUk volime sahip olgularin hematokrit
ortalamasi ise %40,6515,27 ve medyan degeri %40,80 olarak saptanmistir.
Volim durumu orta/ylksek olanlarin Sistolik Kan Basinci (SKB) ortalamasi
158,91+35,34 mmHg, medyan degeri 160 mmHg olarak belirlenmistir. Duguk
volime sahip olgularin SKB ortalamasi ise 163,21+28,85 mmHg ve medyan
degeri 160 mmHg olarak saptanmistir. Volum durumu normal/yiksek olanlarin
kan laktati ortalamasi 2,02+0,84 mmol/L, medyan degeri 1,80 mmol/L olarak
belirlenmistir. DusUk volume sahip olgularin kan laktati ortalamasi ise
2,4311,49 mmol/L ve medyan degeri 2,10 mmol/L olarak saptanmistir. Volim
durumu orta/yuksek olanlarin glomeruler filtrasyon (GFR) ortalamasi
69,18+19,50 ml/dk, medyan degeri 77,55 ml/dk olarak belirlenmistir. Dlsuk
volime sahip olgularin GFR ortalamasi ise 65,34+£19,50 ml/dk ve medyan
degeri 57,72 ml/dk olarak saptanmistir. IVC éciimiine gére degerlendirilen
volim durumu ile baz ac¢igi, hematokrit, SKB, kan laktati, GFR arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p degerleri sirasi ile 0.329,
0.775, 0.079, 0.278, 0.241) (Tablo 4.8).



Tablo 4.8 IVC dlgimleri ile baz acigi, hematokrit, laktat, SKB, GFR iligkisi

Baz Acigi
(mmol/L)

Hematokrit (%)

SKB (mmHgQ)

Laktat (mmol/L)

GFR (ml/dk)

*Mann Whitney U Testi

4.3. Voliim Durumuna Etki Eden Faktorlerin incelenmesi

Ortalama * Standart Sapma

Medyan (Q1 — Q3)

IVCKI gore volim durumu

Normal

1,40+2,80

1,50 (0 — 3,20)

40,57+5,65

41,1 (37,5 — 43,2)

158,91+35,34

160 (140 — 176)

2,02+0,84

1,8 (1,5 2,5)

69,18+19,50

77,55 (53,61 —
87,15)

Dusuk

1,14+3,62

1 (-0,98 — 2,98)

40,6515,27
40,80 (37,6 —
43,2)
163,21+28,85

160 (140 — 180)

2,43%1,49

2,1 (1,6 - 2,8)

65,34+20,89

67,72 (50 —
85,13)

p*

0.329

0.775

0.079

0.278

0,241
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IVC élgtimiine goére volim durumu orta/yiiksek olan olgularin 59'u
(%28,0) kadin, 80’i (%37,9) erkekti. DisUk volium grubunda kadin olanlarin
sayisl 41 (%56,9), erkek olanlarin sayisi 31 (%43,1) idi. Cinsiyet ile IVC

Olcimune godre saptanan volim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski bulunmustur. (p=0.046) (Tablo 4.9).



Tablo 4.9 IVC élgimlerine gdre volim durumu ile cinsiyet arasindaki iligki.

IVC élgiimiine gore voliim durumu
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n(%) Orta/Yiiksek n(%) Diisiik n(%)
Kadin 100 59 (%59) 41 (%41) 0.046
(%47,4)
Erkek 111 80 (%72) 31 (%28)
(%52,6)

*Ki-Kare Testi

IVC élctimiine goére volim durumu orta/yiiksek olan olgularin yas

ortalamasi 67,26x11,77 yil, medyani 68 yildi. Disuk volim grubunun yas

ortalamasi 75,19+12,28 yil, medyani 78 yildi. Yas ile IVC oélgimiine gbre

saptanan volum durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur

(p<0.001) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 iVC élgiimlerine gére volim durumu ile yas arasindaki iligki.

Ortalama * Standart Sapma p*

Medyan (Q1 — Q3)

IVC 6lglimiine gore volim durumu

Orta/Yuksek Disik
Yas (yil) 67,261£11,77 75,19+12,28 <0.001
68 (60-76) 78 (69,25-83,75)

*Mann Whitney U Testi
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IVC 8lcimiine gére voliim durumu orta/yiiksek olan en son semptom —
kapi zamani ortalamasi 229,61+206,05 dakika, medyani 143 dakikaydi. Dusuk
volim grubunun semptom — kapi zamani ortalamasi 203,78+£211,49 dakika,
medyani 120 dakikaydi. Semptom — kapi zamani ile IVC &lglimiine goére
saptanan volum durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamistir (p=0.439) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11 Volim durumu ile semptom-kapi zamani arasindaki iligki.

Ortalama * Standart Sapma p*

Medyan (Q1 - Q3)
IVC 8lgiimiine gdre volim durumu
Orta/Yiksek Dusuk

Semptom - kapi 229,61+206,05 203,78+211,49 0.439

il (L) 143 (81 — 330) 120 (54,25 — 276,50)

*Mann Whitney U Testi

Basvuru NIHSS skoru medyan degeri IVC odlgimine gére volim
durumu orta/yuksek olan olgularda 4 (2 — 8 [Q1-Q3]), duslik volim grubunda
14 (8 — 20 [Q1-Q3]) olarak saptandi. Basvuru NIHSS skoru ile iVC dlglimiine
gbre saptanan volim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmistir (p=0.034) (Tablo 4.12).



Tablo 4.12 Volim durumu ile bagsvuru NIHSS arasindaki iligki.

Basvuru NIHSS

*Mann Whitney U Testi

Medyan (Q1 —Q3)

IVC 8lgiimine gdre volim durumu

Orta/Yuksek

4(2-8)

Diasuk

14 (8 — 20)
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0.034

On sisteme dahil edilen olgularda; konservatif tedavi ile izlenen hasta

sayisi 101 olup, bunlarin 60’1 (%59,4) orta/yiksek volim durumuna sahip

olarak bulundu. Reperflizyon tedavisi alan hasta grubunda orta/yiksek volim

durumuna sahip hasta sayisi ise 47 (%74,6) bulundu. IVC élgiimiine gére

volim durumu ile tedavi secimi arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki

saptanmistir (p=0.047) (Tablo 4.13). Arka sisteme dahil edilen olgularda

anlamli iliski saptanmamistir.

Tablo 4.13 iVC élgiimiine bagli voliim durumu ile tedavi segenekleri arasindaki iliski.

On Sistem

Tedavi

Secgenegi

Konservatif

Tedavi Alanlar

Reperfiizyon
Tedavisi

Alanlar

*Ki-Kare Testi

n(%)

101
(%61,6)

63
(%38,4)

IVC dlgiimiine gére voliim durumu

Orta/Yiiksek n(%)

60 (%59,4)

47 (%74,6)

Diisiik n(%)

41 (%40,6)

16 (%25,4)

p*

0.047
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4.4. lyi Norolojik Sonlanima Etki Eden Faktorler

Olgular vertebra-baziler sisteme bagli iskemik inmelerin kendi igcinde
kotu prognoza sahip olmasi ongorulerek internal karotid arterler tarafindan
olusturulan on sistem ve vertebral ile baziler arterler tarafindan olusturulan

arka sistem olarak iki gruba ayrilarak degerlendirilmistir.

On sisteme bagh iskemik inme olgu sayisi 164 (%77,7) iken arka
sisteme bagli iskemik inme olgu sayisi 47 (%22,3) olarak saptanmistir (Tablo
4.14).

Tablo 4.14 Lokasyona bagli olgu sayilari.

Sayi (n) Yiizde (%)
On Sistem 164 %77,7
Arka Sistem 47 %22,3

Noroloji sonlanimi degerlendirmede MRS kullaniimig, mRS<2 iyi
norolojik sonlanim olarak kabul edilmisti. On sisteme dahil edilen 164
olgunun, taburculuk mRS degeri 37 (%22,6) olgu ile en sik 5 iken, 3 ay sonraki
kontrollerde mRS 37 (%22,6) olgu ile 0 olarak tespit edilmistir. On sisteme
dahil edilen olgularin 79'u (%48,2) kétl norolojik sonlanima, 85’i (%51,8) iyi
noroloijk sonlanima (mMRS<2) sahiptir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15 On sisteme dahil edilen olgularin hastaneden taburculuk ani ve taburculuk

mRS

Taburculuk

n (%)

30(%18,3)

26(%15,9)

12(%7,3)

30(%18,3)

13(%7,9)

37(%22,6)

16(%9,8)

sonrasi 3. aydaki mRS dizeylerine gore dagilimi.

3. Ay

n (%)

37(%22,6)

33(%20,1)

15(%9,1)

14(%8,5)

12(%7,3)

26(%15,9)

27(%16,5)

Norolojik

Sonlanim
n (%)
Iyi
Norolojik Sonlanim

85 (%51,8)

Koti
Norolojik Sonlanim

79 (%48,2)

Arka sisteme dahil edilen 47 olgunun, taburculuk mRS degeri 12

(%25,5) olgu ile en sik 3 iken, 3 ay sonraki kontrollerde mRS 13 (%27,7) olgu

ile 6 olarak tespit edilmistir. Arka sisteme dahil edilen olgularin 29’u (%61,7)

koth norolojik sonlanima, 18'i (%38,3) iyi noroloijk sonlanima (mMRS<2) sahiptir

(Tablo 4.16).
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Tablo 4.16 Arka sisteme dahil edilen olgularin hastaneden taburculuk ani ve

taburculuk sonrasi 3. aydaki mRS duzeylerine goére dagilimi.

mRS Taburculuk 3. Ay Norolojik
n (%) n (%) Sonlanim
n (%)
0 6(%12,8) 9(%19,1) Iyi
1 5(9%15,9) 6(2612,8) Norolojik Sonlanim
18 (%38,3)
2 4(%8,5) 3(%6,4)
3 12(%25,5) 6(%12,8) Koti
4 5(%10,6) 4(%8,5) Norolojik Sonlanim
29 (%61,7)
5 7(%14,9) 6(%12,8)
6 8(%17,0) 13(%27,7)

4.4.1. Cinsiyet

Olgularin 1171’i (%52,6) erkek, 100’0 (%47,4) kadindi. Karotis-
vertebrobaziler sistem ayirimi yapilmadan bakildiginda kadinlarin %62’si,
erkeklerin %41,4 U kotu norolojik sonlanima sahip olup, cinsiyet ile norolojik

sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.003).

On sisteme dahil edilen olgularda cinsiyet ile ndrolojik sonlanim
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmigtir. (p=0.003). Arka sistem
icin cinsiyetle ndrolojik sonlanim arasinda anlamli fark saptanmamistir (Tablo
4.17).
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Tablo 4.17 Olgularin cinsiyetlerine gore nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Norolojik Sonlanim p*
Lokasyon Cinsiyet n (%) lyi n (%) Kotu n (%)
On Erkek 78(%47,6) 50(%64,1) 28(%35,9) 0.003
Kadin 86(%52,4) 35(%40,6) 51(%59,4)
Arka Erkek 33(%70,2) 15(%45,4) 18(%54,6) 0.121
Kadin 14(%29,8) 3(%21,4) 11(%78,6)

*Ki-Kare Testi

4.4.2. Yas

Olgularin yas ortalamasi 71,32+12,64 yil (34 — 99 aralidinda), median
73'idi. On sisteme dahil edilip iyi nérolojik sonlanima sahip olan olgularin yas
ortalamasi 67,52+11,12 yil, medyan degeri 69 yil olarak belirlenmistir. On
sistem igerisinde dederlendirilip kotl noéroloijk sonlanimi olan olgularin yas
ortalamasi ise 75,75+12.46 yil ve medyan degeri 78 yil olarak saptanmigtir.
On sistem icin degerlendirildiginde yas ile noérolojik sonlanim arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.001) (Tablo 4.18).

Arka sisteme dabhil edilip iyi norolojik sonlanima sahip olan olgularin yas
ortalamasi 66,06+£14,79 yil, medyan degeri 63,5 yil olarak belirlenmistir. Arka
sistem igerisinde degerlendirilip kotl noroloijk sonlanimi olan olgularin yas
ortalamasi ise 73,69+11,84 yil ve medyan degeri 77 yil olarak saptanmistir.
Arka sistem igin degerlendirildiginde yas ile norolojik sonlanim arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0.037) (Tablo 4.13).



Tablo 4.18 Olgularin yas ile nérolojik sonlanimlarinin karsilastiriimasi.

Lokasyon Ortalama * Standart Sapma p*

Medyan (Q1 — Q3)

Norolojik Sonlanim

lyi Kot
Yas On 67,52+11,12 75,75+12,46 <0.001
(yil) 69 (59,5 — 76) 78 (71- 85)
Arka 66,06+14,79 73,69+11,84 0.037

63,5 (58,75 — 74,75) 77 (67,50 — 82)

*Mann Whitney U Testi

4.4.3. Bagvuru NIHSS Skoru
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On sisteme dahil edilen olgularin bagvuru NIHSS skoru medyan degeri

iyi norolojik sonlanimi olan olgularda 5 (2 — 9 [Q1-Q3]), kot nérolojik sonlanimi
olan olgularda 16 (10 — 20 [Q1-Q3]) olarak saptandi. Arka sisteme dahil edilen

olgularin basvuru NIHSS skoru medyan degeri iyi ndrolojik sonlanimi olan

olgularda 3 (2 — 7 [Q1-Q3]), kotl noérolojik sonlanimi olan olgularda 8 (3 — 15

[Q1-Q3]) olarak saptandi. Hem 6n hem arka sistem i¢in bagvuru NIHSS skoru

ile ndroloijk sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p

degerleri sirasiyla <0.001, 0.020) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19 Olgularin Basvuru NIHSS skoru ile nérolojik sonlanim arasindaki iliskisi.
Lokasyon Medyan (Q1 —Q3) p*

Norolojik Sonlanim

Iyi Koti
Basvuru On 5(2-9) 16 (10- 20) <0.001
NIHSS
Arka 3(2-7) 8 (3-15) 0.020

*Mann Whitney U Testi

4.4.4. Dehidratasyonun Biyokimyasal Belirtecleri

On sistem icin lyi norolojik sonlanima sahip olgularin dehidratasyonun
indirek biyokimyasal belirteclerinden olan osmolalite ortalamasi 290,31+7,47
mOsm/kg olup, kotu norolojik sonlanim grubunun osmolalite ortalamasi
293,2246,88 mOsm/kg saptanmistir. On sistem icin osmolalite ile nérolojik
sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski bulunmustur (p=0.018).
Yine On sistem icin iyi norolojik sonlanima sahip olgulari BUN/Kre orani
ortalamasi 19,19+7,19, medyani 18, kotu norolojik sonlanima sahip olgularin
BUN/Kre orani ortalamasi 21,96+6,80, medyani 21 olarak bulunmustur. On
sistem icinde BUN/Kre orani ile nérolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmigtir (p=0.005). Arka sistem icinde degerlendirildiginde iyi
norolojik sonlanima sahip olgularin BUN/Kre orani ortalamasi 17,49+4,36,
medyani 16,5 olup, kétl noérolojik sonlanima sahip olgularin BUN/Kre orani
ortalamasi 20,88+5,46, medyani 19,7 olarak bulunmusgtur. Arka sistem
icerisinde BUN/kre orani ile noérolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (p=0.044). Arka sistem i¢cinde osmolalite ile nérolojik
sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamigtir (p=0.614)
(Tablo 4.20).



Tablo 4.20 Dehidratasyonun biyokimyasal

arasindaki iligki.

Lokasyon

Osmolalite  On
(mOsm/kg)

Arka

BUN/Kre On

Orani

Arka

*Mann Whitney U Testi

belirtecleri
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ile norolojik sonlanim

Ortalama * Standart Sapma p*

Medyan (Q1 — Q3)

Norolojik Sonlanim

lyi Kot

290,31+7,47 293,22+6,88 0.018
291 (287-296) 293 (289-298)
292,27+8,77 291,44+6,19 0.614
292 (289-298) 292 (287,5-295)

19,19+7,19 21,96+6,80 0.005

18 (15-22) 21 (17-26,5)

17,49+4,36 20,88+5,46 0.044

16,5 (13,4-20,1)

4.4.5. inferior Vena Cava Olgiimleri

Calismaya dahil edilip 6n sistem igerisinde degerlendirilen

19,7 (15,9-25,8)

\Y¢;

Olgiimiine gore volim durumu normal/ylksek olarak saptanan ve iyi nérolojik

sonlanima sahip olan olgu sayisi 63 (%58,8) olup volum durumu dusuk olarak

saptanip, iyi norolojik sonlanima sahip olan olgularin sayisi 22 (%38,5)'dir. On

sistem iskemik inme olgularinda iVC dlgimiine gére saptanan voliim durumu

ile norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmigtir
(p=0.013) (Odds Orani, 2.27) (Tablo 4.21). Sensivitesi %44 (%95 confidence
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interval, %36-%51), spesifitesi %74 (%95 confidence interval, %66-%81)

olarak hesaplanmigtir.

Arka sistem kendi icerisinde degerlendirildiginde IVC 6lglimiine gore
volim durumu normal/ytksek saptanip iyi norolojik sonlanima sahip olan olgu
sayisi 14 (%43,7) olup disuk volim durumuna saptanip iyi nérolojik sonlanima
sahip olan olgu sayisi 4 (%26,6)’tiir. Arka sistem iskemik inme olgularinda iVC
Olcimune goére saptanan volum durumu ile noérolojik sonlanim arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p=0.261) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21 iVC élgiimiine gore saptanan volim durumunun nérolojik sonlanim ile

iligkisi.
Norolojik Sonlanim p*

Lokasyon [IVC élgiimiine n (%) iyi n (%) Kot n (%)

g0re volim

durumu
On Normal/Yiksek  107(%65,2) 63(%58,8) 44(%41,2)  0.013

Diistik 57(%34,8)  22(%38,5)  35(%61,5)
Arka Normal/Yilksek = 32(%68,1) = 14(%43,7)  18(%56,3)  0.261

Diisiik 15(%31,9)  4(%26,6) 11(%73,4)

*Ki-Kare Testi

4.4.6. Ejeksiyon Fraksiyonu

Calismaya dahil edilip 6n sistem igerisinde degerlendirilen EF’si iyi ve
iyi norolojik sonlanima sahip olan olgu sayisi 80(%55,5) olup EF’si kotu ve iyi
norolojik sonlanima sahip olan olgularin sayisi 5(%25)'tir. On sistem iskemik
inme olgularinda EF ile norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski saptanmistir (p=0.010) (Tablo 4.22).
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Arka sistem icerisinde degerlendirilen EF’si iyi ve iyi nérolojik sonlanima
sahip olan olgu sayisi 17(%40,4) olup EF’si kétu ve iyi norolojik sonlanima
sahip olan olgularin sayisi 1 (%20)’tir. Arka sistem iskemik inme olgularinda
ejeksiyon fraksiyonu ile norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmamistir (p=0.373) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22 Ejeksiyon Fraksiyonu ndrolojik sonlanim iligkisi.

Norolojik Sonlanim p*
Lokasyon  Ejeksiyon n (%) iyi n (%) Kota n (%)
Fraksiyonu
On iyi 144(%87,8) 80(%55,5)  64(%44,5) 0.010
Kot 20(%12,2) 5(%25) 15(%75)
Arka iyi 42(%89,4)  17(%40,4)  25(%59,6) 0.373
Koti 5(%310,6) 1(%20) 4(%80)

*Ki-Kare Testi

4.4.7. Ozgegmis ve Risk Faktorleri

On sisteme dahil edilen; iskemik kalp hastali§i tanisi olan 57 (%34,8)
olgunun 34’0 (%59,7), AF’si olan 50 (%30,5) olgunun 37’si (%74) kétu norolojik
sonlanima sahiptir. On sisteme dahil edilen olgular arasinda iskemik kalp
hastaligi, AF ile ndrolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0.05). On sisteme dahil edilem olgularin dzgec¢mislerinde
bulunan ve risk faktorleri olarak degerlendirilen HT, hiperlipidemi, malignite,
inme Oykusu ve diyabet ile norolojik sonlanim arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23 On sistem igin risk faktorleri ve 6zgegmis ile ndrolojik sonlanim iligkisi.

Risk Faktorleri

Hipertansiyon

iskemik Kalp

Hastalig

Diyabet

Sigara

Hiperlipidemi

Atriyal

Fibrilasyon

inme Oykiisii

Malignite

*Ki-Kare Testi

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

n (%)

105(%64,0)

59(%36,0)

57(%34,8)

107(%65,2)

56(%34,1)

108(%65,9)

51(%31,1)

113(%68,9)

10(%6,1)

154(%93,9)

50(%30,5)

114(%69,5)

38(%23,2)

126(%76,8)

16(%9,8)

148(%90,2)

Norolojik Sonlanim

iyi n (%)

51(%48,5)
34(%57,6)
23(%40,4)
62(%57,9)
31(%55,3)
54(%50,0)
34(%66,6)
51(%45,1)
8(%80,0)

77(%49,0)
13(%26,0)
72(%63,1)
19(%50,0)
66(%52,3)
6(%37,5)

79(%53,3)

Kot n (%)

54(%51,5)

25(%42,4)

34(%59,7)

45(%42,1)

25(%44,7)

54(%50,0)

17(%33,4)

62(%54,9)

2(%20,0)

77(%51,0)

37(%74,0)

42(%34,9)

19(%50,0)

60(%47,7)

10(%62,5)

69(%46,7)

p*

0.265

0.032

0.515

0.011

0.066

<0.001

0.797

0.227
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Arka sisteme dahil edilen olgularin HT, iskemik kalp hastaligi, diyabet,
sigara igme Oykusu, hiperlipidemi, AF, malignite, inme Oykusu ile norolojik

sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05).
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5. TARTISMA

Calismamizda yatakbagi USG ile IVC capi dlglimleri yaparak saptanan
dehidratasyonun, acil servise basgvuran akut iskemik inme hastalarinin
%34,1’'inde oldugu ve bu dehidratasyonun, 6n sirklilasyonu ilgilendiren
iskemik tutulumlarda mortaliteyi etkiledigini tespit ettik. Ayni zamanda iVC cap
Olcimlerinin dehidratasyonun laboratuvar belirtecleri olan osmolalite ve

BUN/Kre orani ile 6nemli derecede korele oldugunu tespit ettik.

Rowat ve ark.’larinin (1) yaptigi calismada inme tanisi alan olgularin ilk
basvuruda %36’sinda dehidratasyon saptanmistir. Ayni  calismada
hastanedeki takipleri sirasinda hastalarin %62’sinin bir noktada dehidrate
olduklari bulunmustur. Bu konu ile ilgili yapilmis sinirli sayida g¢alismada,
iskemik inme hastalarinda intravaskuler volimun dusuk olabilecegi

vurgulanmistir (2,4).

Yas, inme icin dnemli ve badimsiz risk faktorlerinden biridir. Cogu
arastirmada, iskemik inme hastalarinin %70’inin 65 yas ve Ustinde oldugu
bildirilmistir (105). Yapilan calisamalarda inme ile gelen hastalarin yas
ortalamalari 65-79 yil arasinda gorulir (63,106). Bizim calismamizda yas
ortalamasi 71,32+12,64 yil olarak bulunmus ve literattirde belirtilenlerle benzer

saptanmisgtir.

inme erkeklerde kadinlara oranla daha fazla gérilmektedir (42).
Calismamiza dahil edilen hastalarin ise %52,6’s1 erkek, %47,4’G kadindi. Bu
oranlar literatir ile benzerlik géstermektedir (107,108). Calismamizda olgular
arasinda cinsiyete gore dagilimda anlamli fark saptanmamistir. Bunun yani
sira karotis-vertebrobaziler sistem ayirimi yapiimadan bakildiginda kadinlarin
%62’si, erkeklerin %41,4 U koéti ndérolojik sonlanima sahip olup, noérolojik
sonlanimla cinsiyet arasinda anlamli iligki saptadik. Reeves ve ark.’nin (17)
yaptigi calismada da benzer sonuglara ulasiimigtir. Bu ¢alismada kadinlarin

%66,3’Unun, erkeklerin %71,1’inin hatasiz bakim aldigini saptamiglardir.
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Calisma sonucunda iskemik inmeli kadinlarin bakim kalitesinin disuk oldugu

ve kadinlarin taburcu olma olasiliginin dusuk oldugu saptanmigtir.

Vital bulgular iskemik inme sureclerini ve yonetimini etkilemektedir.
Hipertansiyonun her yil 1.5 milyon akut iskemik inme ile iligkili dlumden
sorumlu faktdr oldugu belirtilmistir (109). inme sonrasinda artan sempatik
aktivite, serebral otoregulasyon ile kan basincini artirarak serebral perfiizyonu
iyilestirmektedir. Trombolitik almayacak olan hastalarda, ortalama arteriyel
basincin ilk 24 saatte %15 kadar dusurulmesi hedeflenmelidir (110) Bu
hastalarda tansiyon i¢in midahale sinir >220/120 mm Hg’dir (62). Kan basinci
rtPA verilmeden 6nce 185/110 mmHg, verilirken ve verildikten sonraki 24 saat
suresince 180/105 mmHg ve altinda tutulmahdir. Mekanik trombektomi
yapilan hastalarda da islem sirasinda ve 24 saat slresince kan basincini
180/105 mmHg altinda tutmak uygundur (111). Millan ve ark.’nin (112)
calismasinda semptom baslangic zamani bilinmeyen inme olgularinin SKB
ortalamasi 142.4+14.6 mmHg, DKB’1 78.4£17.9 mmHg, Christoforidis ve
ark.’nin (113) calismasinda ise SKB ortalama degeri 145.0+24.8 mmHg olarak
saptanmistir. Bizim ¢calismamizda ortalama SKB 160,3+26,6 mmHg, ortalama
DKB 90,6£17,5 mmHg saptanmistir. Calismamizda kan basincinci
ortalamalarinin literatlre gore yuksek olusu; ¢alismaya dahil edilen olgularin

131 ‘inin (%62,1) 6zgegmisinde HT tanisi olmasi sebebiyle olabilir.

Dehidratasyon veya azalmis intravaskuler volum, akut iskemik inme
hastalarinda zararl etkiler ve sonuglar ile iligkilendirilmistir (1). Akut iskemik
inme ile basvuran hastalar ¢ogunlukla ya Ovolemik ya da hipovolemiktir
(4,42,114). Hipovolemi, hipoperfuzyona yatkinlik olusturabilir ve bu da iskemik
beyin hasarini siddetlendirebilir, bobrek yetmezligine neden olabilir ve
tromboza egilimi arttirablir (115). Bir gozlemsel g¢alisma, ¢oklu lojistik
regresyon modelinde akut iskemik inmenin ilk 7 gunu sirasinda saptanan,
dehidratasyonu godsteren yuksek plazma osmolalitesinin (>296mOsm/kg),
sonraki 3 ay icinde mortalite ile yas, cinsiyet, inme ciddiyeti ve inme alt
tiplerinden bagimsiz olarak iligkili bulmustur (4). Bu bulgular ayni zamanda
zayIf fonksiyonel iyilesme ile iligkilendirilmigtir. Yine kisith sayida ¢alismada,
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osmolalite ve BUN/Kre oranina gore saptanan dehidratasyon, kétd sonlanim
ile iligki bulunmustur (2,3). Diger bir acidan Liu ve ark.’nin (116) yaptigi
calismada; akut iskemik inmeli hastalarda basvuru sirasinda BUN/Kre oranina
gore belirledikleri dehidratasyon, kotu norolojik sonlanim ve yuksek hasta

maliyeti ile iligkili bulunmustur.

iskemik inme olgularinda dehidratasyonu arastiran kisitl sayida olan
calismalarin  6nemli bir sinirlamasi, dehidratasyonu tanimlamak igin
dehidratasyonun indirek laboratuvar kanitlarina (BUN/Kre orani, osmolalite) ve
olgularin vital bulgularina (tasikardi, hipotansiyon) bakmalaridir (2,3). Klinik
tabloyu daha da karmasiklastiran olay, normalde hipotansiyon hipovolemi ile
iliskilendirilebilirken, akut iskemik inmeli hastalarin %75’inin basvuruda
yukselmis kan basincina sahip olmalaridir (6). Bu da altta yatan
dehidratasyonun gbézden kagmasina neden olur. Ozellikle endovaskiiler veya
trombolitik tedavi adaylari akut donemde hizli etkili antihipertansif ajanlar
alabilmektedir. DuslUk intravaskuler volume sahip hastalarda bu tedavi
serebral perfuzyonda azalmaya ve istenmeyen etkilere sebebiyet verebilir.
Yatak basi ultrason ile IVC ¢ap élciimleri degerlendirilerek diisiik voliime sahip

hastalari saptamak erken tedavi stratejileri agisindan yararl olabilir.

IVC kompliyansi yiksek olan bir damardir. Solunum déngiisi icinde
intraplevral basing degisimleri ile IVC capinin dlgimleri bir ¢ok calismada
volumle iligkilendiriimeye cahgiimistir. Nette ve ark.’lari (117); hemodiyaliz
alan hastalarda norepinefrin infizyonu yapmig, kan volUmiu dusuk olan
hastalarda, sistolik basing artmis fakat IVC capinda énemli degisiklik
olmamistir. Bu da iVC ¢api dlgtimlerinin intravaskiiler voliim ile yakindan iligkili
olabilecegini dusundirmuastir. Nagdev ve ark.’nin (9) santral vendz
kataterizasyon yapilan hastalarda yaptigi ¢alismada IVC %50'den fazla
kollaps olusu duguk santral venoz basingla yakindan iligkili bulunmustur. Yine
Ksuba ve ark.’l (118) hemodiyaliz hastalarinda ¢ekilen sivi miktari ile post
diyaliz sistolik kan basinglari arasinda zayif bir korelasyon varken, IVC ¢aplari
degisimi ile ¢ekilen sivi miktari arasinda belirgin bir korelasyon saptamiglardir.
Bunun yaninda Marik P.E. ve ark.'lar1 (119) yaptiklari 803 hastalik derlemede,
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CVP’nin volim durumu ile olan iligkisinin zayif oldugunu gdstermistir. Konuya
ilgili farkli yoéntem ve yaklasimlar mevcut olup henuz ideal bir yéntem
geligtirilememistir. 2011 yilinda Dipti ve ark.nin (8) yaptigi meta-analizde
dvolemik ve hipovolemik durumlarin taninmasinda IVC c¢apinin orta derecede
kanit duzeyine sahip oldugunu ve acil servis hekimlerine guvenle onerebilmek

icin daha fazla kor ¢alismaya ihtiyag oldugu kanaatine variimistir.

Literatire baktigimizda akut iskemik inme ile basvuran hastalarin
intravaskiler volimiini degerlendirmek igin IVC 8lgimini kullanan galisma
sayisi bir tane bulunmustur. Bu ¢alismada akut iskemik inmeli 31 hastanin IVC
Olcimlerine goére 19u (%63) dusuk volim grubunda, 9u (%30) orta
intravaskuler volim grubunda, 2’si (%7) ise yuksek volim grubunda
degerlendirilmigtir (120). Bizim calismamizda dusuk, orta, ylUksek volim
grubuna dahil edilen olgu sayilari sirasiyla 72 (%34,1), 132 (%62,6), 7 (%3,3)
olarak saptanmistir. Yine ayni calismada istatistiksel olarak anlamli
saptanmasa da bagvuruda hipertansif olan olgular i¢ginde dugsuk volim orani
(%72), normotansif olgularda duguk volum oranindan (%33) fazla
saptanmistir. Bizim calismamizda basvuruda hipertansif olan olgularla disik
volime sahip olan olgularin orani (%33,7), normotansif grubun disik volime
sahip olan olgularin orani (%35,4) benzer bulunmustur. Bu ¢calismanin énemli
bir kisithligi IVC cap 6lgiimlerini etkileyebilecek olan sag kalp yetmezligi,
pulmoner hipertansiyon gibi durumlarin diglama kriteri olarak kullaniimamis
olmasidir (94). Calismamizda ayrica I[VCKi'ne gére hesaplanan
normal/yiksek volim grubunun SKB ortalamasi 159+35 mmHg, disuk volim
grubunun SKB ortalamasi 163+29 mmHg bulunmus olup aralarinda anlaml
iliski bulunmamistir. Bu da bize duslk intravaskuler volime sahip hastalarin
hipotansif veya normotansif olmasi beklenirken, iki gurubun da SKB
ortalamalarinin benzer olmasinin akut iskemik inme ile acil servise basvuran
hastalarda kan basincinin hastanin volim durumunu degerlendirmede

klinisyen agisindan yanlis yorumlamaya sebebiyet verebilecegini gosterebilir.

Normal bireylerde ve komplike olmayan bdbrek hastaligi olanlarda,
BUN / kreatinin orani yaklasik 10:1'dir. Bununla birlikte, bu deger, hipovolemik
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durumlarda 6nemli dlgide yukselebilir (Ure reabsorpsiyonundaki iligkili artis
nedeniyle). Genel olarak, filtrelenmis Urenin yaklagik %40-50'si reabsorbe olur.
Bu nedenle, hacim deplesyonu durumlarinda proksimal sodyum
reabsorpsiyonundaki artig, Ure reabsorpsiyonunda da artis saglar. Net etki, Gre
atiiminda azalma ile BUN ve BUN/kre oranindaki yukselmedir (121). Orso ve
ark.’nin (122) yash hastalarda dehidratasyonu belirlemek icin (VKCI'i
kullandiklari galismada; BUN/kre orani 20’nin Uzerinde olan grupta IVKCI
ortalamasi %75+28, oranin 20’nin altinda oldugu grupta IVKCI ortalamasi
%40+27 saptanmis olup BUN/kre orani ile iIVKCI arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir. Bizim calismamizda [VC &lgiimiine gdre
orta/ylksek volim grubundaki hastalarin BUN/kre orani ortalamasi
18,5145,35, duslik volime sahip olgularin BUN/Kre orani ortalamasi ise
23,78%7,79 bulunmus olup aralarinda benzer sekilde koreledir. Yine Riccardi
ve ark. (85) IVKCI'i BUN/kre orani 20’den yiiksek olan hastalar icin iyi bir
prediktor ve Ozellikle dusuk BUN/kre oranina sahip hastalarin

belirlenmesindeki 6nemini saptamiglardir.

Schrock ve ark.’nin (2) iskemik inmeli hastalarda yluksek BUN/kre
oraninin kotu sonlanimla iligkisini aragtirdiklari, 398 hastanin dahil edildigi
prospektif kohort calismasinda, erkek cinsiyet, yasin 64’ten fazla olmasi,
NIHSS skorunun 8'den fazla olmasi, DM, inme OykUsu ve bagvuru sirasinda
komada olmanin dahil edildigi logistik regresyon analizinde kot sonlanim (
olum, acil servis basvurusundan sonraki 30 gun i¢erisinde rehabilitasyon harici
bakimevine yerlestiriime) icin yliksek BUN/kre orani i¢in odds orani 2.2
saptanmigtir. Her ne kadar ¢alismada yliksek BUN/kre orani 15’in Uzeri olarak
alinmig olsa da BUN igin medyan 14,5mg/dL, kreatinin igin medyan
1,02mg/dLolarak saptanmig ve bizim ¢alismamizda bulunan BUN ve kreatinin
dizey medyanlarn (18,6mg/dL, 0,96mg/dL) ile benzerlik gostermektedir.
Calismamizda 6n sistemde iyi norolojik sonlanim i¢in BUN/kre orani medyani
18, koétu norolojik sonlanima sahip olgularda (mRS skoru 2nin Uzerinde)
BUN/kre orani medyani 21 olup, BUN/kre orani ile noérolojik sonlanim arasinda
anlamli iligki saptanmigtir. Arka sistem igin de benzer sekilde aralarinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Hem bizim ¢alismamizda hem de
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yukarida bahsedilen caligmalarda dehidratasyonu saptamak igin invaziv
yontemler kullaniimamistir. BUN/kre orani veya Ci dehidratasyonu
saptanamada altin standart degillerdir. Orso ve ark.’nin (123) iVC 8lgiimleri ile
sivi  duyarliigini  arastirdiklari  meta analizde c¢aligmalarin yuksek
heterojenitisine dayanarak IVC oélclimlerinin sivi yanitini degerlendirmede
guvenilir bir metot olmadigi sonucuna varmislardir. Ancak dehidratasyonu
saptamadaki basarisindan bagimsiz olarak, Ci élgimlerinin artmis BUN/kre
orani ile olan iligkisi ve artmig oranin iskemik inme prognozuna etkisi anlamli

olabilir.

Dehidratasyonu belirlemede non-invazif altin standart yontem
bulunmamakla birlikte 06zellikle yasli hasta grubunda dehidratasyonu
belirlemek igin siklikla serum osmolalitesi kullanilir (87,124,125). Hooper ve
ark.’nin  (124) vyaptigi bir sistematik derlemede su kaybina badl
dehidratasyonu belirlemede referans olarak serum veya plazma osmolalitesini
Onermistir. Cunkld osmolalite siki bir sekilde dizenlenir ve osmolalitedeki
herhangi bir degisiklik vicutta ortaya ¢ikabilecek problemleri gosterebilir. Su
an icin ozellikle yash hastalarda dehidratasyonu belirlemek icin en iyi indirek
tani testi olarak kullanilmaktadir (125). Literatiirde iVC capi élgtiimlerine gére
volim durumu degerlendiriimesi ile osmolalite iliskisine dair kisith sayida
¢alisma bulunmaktadir. Nagae ve ark.’nin (126) bakimevinde kalan insanlarda
kronik dehidratasyonu arastirdiklari calismada osmolalite ve IVC élgimleri
arasinda iligkiyi incelemislerdir.Osmolalite élgiimine gdre iki gruba ayirdiklari
olgularda ( normal hidrasyon gurubu <295mOsm/kg, dehidrate grup
>295m0Osm/kg), dehidrate grubun Ci ortalamasini %42,0+16.0, normal
hidrasyon grununun Ci ortalamasini %42,9+13,0 olarak bulup aralarinda
anlamli iligki saptamamislardir. Bizim galismamizda duguk intravaskuler volum
durumuna sahip olgularin hesaplanan osmolalite ortalamasi 296+6,1
mOsm/kg, volim durumu orta/yliksek olarak degerlendirilen hastalarin
osmolalite ortalamasi 289,5+6,8 mOsm/kg olup aralarinda anlamh iligki
bulunmustur. Anlamli iligki saptamamiza ragmen bu bulgu yaniltici olabilir.
Ornegin kronik dehidratasyon biyik oranda hiicre igi kompartmanda sivi

azalmasina sebebiyet verir. Diger bir deyisle artan osmolalite hlcre igi siviyi



58

hiicre disi kompartmana tasir. IVC 8lgiimleri intravaskiler volim tahmini icin
kullanilir ve Ozellikle dehidratasyonun ilk evrelerinde hucre igi siviyl tahmin

etmek IVC odlglimleri ile zordur.

Dehidratasyonun iskemik inmeli hastalarin prognozuna etkisini
arastiran ¢alismalarin gogunda kétt sonlanim ile iligkili bulunmustur (3,4). Ayni
zamanda Nadav ve ark.nin (127) yaptigi calismada hastanede yatan
hastalarda dehidratasyonun iskemik inme igin artmis bir risk olusturdugu
saptanmigtir. Bagka bir calismada dehidratasyonun, AF’li hastalarda
tekrarlayan emboli riskinde artis ile iligkili bulunmustur (84). Diger bir yandan
Joynt ve ark.’nin (114) calismasinda inme ve kontrol grubunun osmolaliteleri
arasinda anlamli fark bulunmamistir. O’Neill ve ark.’nin (128) 15 inme
hastasinda yapti§i c¢alismada ise hayatta kalan ve Olen hastalarin
osmolaliteleri arasinda anlamli fark saptamamiglardir. Grotta ve ark. (129)
karotis darligina ikincil gelisen iskemik inme ile basvuran hastalarda disuk
pulmoner kama basinci ve artmis periferik vaskuler direng oldugunu
belirtmiglerdir. Rodrigez ve ark.’nin (3) hidrasyon durumunun iskemik inmeye
etkilerini arastirdiklari calismada; osmolalitenin 65 yas ustl iskemik inmeli
hastalarda ayni yas grubu saglikli kontrol grubuna gore anlaml olarak daha
yuksek oldugunu saptamislardir (osmolalite ortalamasi iskemik inme
grubunda 293,4 mOsm/kg, kontrol grubunda 291,5 mOsm/kg). Bhalla ve
ark.’nin (4) akut inme sonrasi artmig osmolalitenin klinik etkilerini arastirdiklari
calismada akut iskemik inme ile basvuran hastalarin bagvuru osmolalite
ortalamasi 295,2+9,8 mOsm/kg bulunmustur. Ayni calismada basvuru
osmalalitesinin 296 mOsm/kg’dan yuksek olmasinin 3 ay i¢cinde inmeye bagli
mortaliteyle yakindan iligkili oldugunu saptamislardir. Bizim c¢alismamizda
olgularin osmolalite ortalamasi 291,7+7,2 mOsm/kg olup, On sistem iginde
deg@erlendirildigine iyi sonlanima sahip grubun ortalamasi 290,31+7,47
mOsm/kg, kot norolojik sonlanim grubunun ortalamasi 293,22+6,88
mOsm/kg’dir. Calismamizda diger ¢calismalarla benzer sekilde osmolalite ile
iyi norolojik sonlanim arasinda anlaml iligki bulunmusgtur. Bunun yaninda
calismamizda volum durumu normal/ylksek olarak saptanan ve iyi norolojik

sonlanima sahip olan olgu sayisi 63 (%38,4) olup, duguk volum grubunda iyi
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ndrolojik sonlanima sahip olgu sayisi olan 22 (%13,4)'den fazla olarak
bulunmustur. On sistemde IVC 6élgimii ile degerlendirilen volim durumu
norolojik sonlanim ile iligkili bulunmustur. Vertebrobaziler sisteme dahil edilen
hasta grubunda norolojik sonlanim ile hem osmolalite hem de IVC élglimiine

gore hesaplanan intravaskuler volium arasinda anlamli iligki saptanmamistir.

Yiksek plasma osmolalitesi, IVC &lgimiyle saptanan disik
intravaskuler volim ile serebral iskemik olaylar arasindaki iligkiyi
aciklayabilecek (i¢ olasi mekanizma oldugunu varsayilabilir. ik olarak; artmig
osmolalite ve azalmig intravaskuler volum ortostatik intolerans ve ortostatik
degisikliklerle serebral kan akiminda azalmaya sebebiyet verebilir (130,131).
Otonomik yanitta bir bagarizlik s6z konusu olsa da dehidratasyonda ortostatik
intoleransin kesin mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. Ozellikle altta
yatan servikal, karotis, intrakraniyal arter darligi gibi vaskuler patoloji
varhiginda hipovolemi, serebral iskemi veya infrakta neden olablir. Yani bu gibi
duyarli durumlarda hipovolemi; serebral kan akiminda azalmaya neden olarak
infarkt olusumuna katki saglayabilir ya da olugan infarkt hacmini arttirabilir.
Ornegin, serebral tuz kaybi sendromunun gelisti§i subaraknoid kanama ve
vazospazmi olan hastalarda daha yuksek serebral infarktls insidansi vardir
(132). Sendromun patofizyolojisi tam aciklanamasa da natrilirez ve dilrezin
neden oldugu intravaskuler volumde azalma serebral erterlerde daralmaya,
bunun da iskemiye neden olmasi dusunulebilir. Cunku bu sendromda
semptomlar intravaskuler volum yerine kondugunda iyilesmektedir (133,134).
Aktif kanamaya bagl ani intravaskuler volumde dusmenin serebral kan akisini
azaltarak serebral iskemiyi hizlandirabilecedi de bildirilmistir (135). Ikinci
hipotez; dehidratasyon kan viskozitesinde artmaya neden olabilir. Hagen-
Poiseuille Denkleminde oldugu gibi artmis viskozite bozulmug serebral kan
akimiyla sonuglanabilir (136). Bu baglamda viskozitenin ana belirleyicisi olan
hematokritin ~ yuksek degerleri iskemik inme riskinin  artmasiyla
iliskilendirilmistir (137). Uglincl hipotez; dehidratasyon koagtilasyon kaskadini
tetkikleyerek sempatik otonomik sistemi aktive edebilir (138,139).
Dehiratasyon derin ven trombozu igin bir risk faktord oldugu gibi,
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kardiyoembolik inme Oykusu olan hastalarda intrakardiyak pihti olusumu ile

iliskili bulunmustur (5).

Calismamizdaki kisithliklar; intravaskiler volimunu degerlendirirken
karsilastirabilecegimiz, santral vendz basing gibi invaziv yontem kullanmadik.
Orso ve ark.’nin (123) yaptigi meta analizde degindikleri gibi yapilan
calismalar arasinda heterojenite vardir ve USG klinisyen bagimhdir. Diger bir
kisithhk; artmis osmolaliteyi dehidratasyon olarak tanimladik ancak bu sivi
acgigina bagli dehidrasyonda kabul goérirken, sollt kaybinin sivi kaybindan
fazla oldugu izotonik veya hipotonik olabilecek diger dehidratasyon formlarini
degerlendirmedik. Akut iskemik inme gibi durumlarda ortaya c¢ikan stres
hiperglisemisinin osmolaliteye etkisini dahil etmedik (4). Bolgemizdeki inme
merkezi olmamiz sebebiyle tek merkezli yurutilmastir. Bu da hasta segimini

etkilemis olabilir.
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6. SONUG VE ONERILER

Dehidratasyon akut iskemik inmeli hastalarda sik gorulur. Bu hastalarin
saptanmasindaki zorluk, bagvuru sirasinda serebral otoregllasyon ile
sempatik aktivite artisina bagh kan basincinda artis olabilmesidir.
Dehidratasyonun laboratuvar belirtegleri de indirek bilgi verir ve hastanin sivi
tedavisi yonetiminde maliyetli olabilir. Santral vendz basing dlgimua gibi
yontemlerin dezavantaji ise invaziv olmasi yaninda inme hastalarinin acil
servis yonetiminde ve takip eden inme Unitesinde kullanigh olmayigidir.
Yatakbasi USG ile iVC élciimlerine gdre volim durumunu degerlendirmek;
hizli, kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir olmasiyla degerlidir. Hastalarin
intravaskuler volim durumunu belirlemek, hasta yonetiminde Acil Tip
hekimine kolaylik sagladigi gibi yatakbasi USG’nin yukarida bahsedilen
avantajlari, hastanin takibini yapacak olan inme hekimi i¢in hastanin sivi
tedavisini planlamada yol gosterici olacaktir. Bu alanda daha fazla ¢alisma

yapilmasi tedavi protokolleri gelistiriimesine yardimci olabilir.

Dehidratasyon iskemik inmeli hastalarda inme riskini arttirabilecegi gibi
iskemik inme sonrasinda akut fazda biling diizeyinde bozulma veya disfaji gibi
durumlarin da katkisiyla suyun oral aliminda azalmaya bagl olarak gelisebilir,

cesitli komplikasyonlara neden olabilir.

Akut iskemik inme ydnetimi icin mevcut kilavuzlar, intravaskuler hacim
genislemesinin acil tedavide potansiyel bir rolu oldugunu kabul eder, ancak
bunu rutin olarak dnermemektedir (115). IVC élgiimleri ile intravaskiiler hacim
durumunun degerlendiriimesi, hacim genigslemesinden fayda goérebilecek
hasta grubunu saptamamiza yardimci olabilir. intravaskiler volim
genislemesinin tartismall olsa da zarar verme olasiligi nispeten dusuktur ve

bu hastalarda fayda saglayabilir.

indirek laboratuvar belirteglerinden osmolalite veya BUN/kre orani

hidrasyon durumu hakkinda bilgi verebilse de 6zellikle sivi tedavi yanitini
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degerlendirmede duyarliliklari disiktir ve zaman alir. Bunun yaninda iVC
Olcumleri sivi tedavi yanitini belirlemede yaklasik %84 duyarliliga sahiptir ve
hasta basi seri dlgumler ile kolay bir sekilde degerlendirilebilir, hastalarin

idaresi igin uygun tedavi protokolleri gelistiriimesine yardimci olabilir (140).
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