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OZET

Acil Servise Inme Semptomlari ile Basvuran Hastalarda Reperfiizyon Tedavisi
Oncesi ve Sonrasinda Optik Sinir Kihif Capinin Degerlendirilmesi

Amagc: Calismamizda akut inme vakalarinda optik sinir kilif g¢apt (OSKC)

incelenerek trombolitik tedaviye bagli intrakraniyal kanama gelisimi ile iliskisi

arastirilmistir.

Yontem: Arastirmaya 1 Eylil 2019-29 Subat 2020 tarihleri arasmda KTU Tip
Fakultesi Hastanesi Acil Servisi’ne inme semptomlart ile bagvuran 73 hasta dahil
edildi. Hastalara ilk degerlendirme sonrasinda yatak basi transorbital ultrasonografi
(USG) yontemi ile OSKC 6l¢iimii yapildi. Iskemik inme grubunda intravendz (iv)
trombolitik verilen hastalarda inflizyon sonrasi 4. , 8. ve 24. saatte OSKC ol¢limdi
yapildi. Reperfiizyon tedavisi almayan iskemik inme hastalarina 4. ve 8.saatte OSKC
Olgimii yapildi. Verilerin istatistiksel analizinin yapilmasinda SPSS 23 programi

kullanildi. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin %90,4’li (n=66) iskemik inme, %9,6’s1
ise (n=7) hemorajik inme tanis1 aldi. Hastalarin %50,7’si (n=37) erkek, %49,3’1
(n=36) kadindi, yas ortalamalar1 71,7+12,3 y1l (min=43, max=97) idi. Hemorajik ve
iskemik inme hastalarinin basvuru anindaki sag ve sol OSKC oOlglimleri
karsilastirildiginda iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamliydi (p=0,001 ve
p=0,007). Intravendz trombolitik verilen hastalarda kanama gelisen ve gelismeyen
gruplar arasinda OSKC olgiimlerinde anlamli farklilik olmadigi tespit edildi
(p>0,05).

Sonug: Calismamizda hemorajik ve iskemik inme ayiriminda OSKC degerleri
anlamli olarak bulunmustur ve hemorajik inme olanlarda daha ylksek olarak
Ol¢iilmiistiir. Yine elde ettigimiz verilere gére basvuru aninda 6lgiilen yiiksek NIHSS
skoru ve diisiik ASPECT skoru, trombolitik verilen hastalarda artmis intrakraniyal
kanama riski ile iligskilendirilebilir. Calismamizda inme semptomlar1 ile basvuran
hastalarda basvuru aninda bakilan OSKC degeri ile kanama gelisimi arasinda anlamli

bir iliski saptanamamustir.



SUMMARY

Evaluation of Optic Nerve Sheath Diameter Before and After Reperfusion
Treatment in Patients Presenting to the Emergency Department with Stroke
Symptoms

Background: In our study, optic nerve sheath diameter (ONSD) in acute stroke
cases, and its relationship with the development of intracranial hemorrhage due to

thrombolytic therapy was investigated.

Method: 73 patients who applied to the KTU Medical Faculty Emergency
Department between 1 September 2019 and 29 February 2020 with the symptoms of
stroke were included in the study. After the first evaluation, ONSD measurements
were made with bedside transorbital ultrasonography (USG) method. ONSD was
measured at the 4th, 8th, and 24th hours after infusion in patients given intravenous
(iv) thrombolytic therapy in the ischemic stroke group. ONSD measurement was
performed in patients with ischemic stroke who did not receive reperfusion treatment
at 4 and 8 hours. SPSS 23 program was used for statistical analysis of the data. The

statistical significance level was accepted as p <0.05 in all analyzes.

Results: 90.4% (n = 66) of the patients included in the study were diagnosed with
ischemic stroke and 9.6% (n = 7) of hemorrhagic stroke. 50.7% (n = 37) of the
patients were male and 49.3% (n = 36) were female. The mean age was 71.7 + 12.3
years (min = 43, max = 97). When the right and left ONSD measurements of
hemorrhagic and ischemic stroke patients at the time of presentation were compared,
the difference between the two groups was statistically significant (p = 0.001 and p =
0.007). There was no significant difference in ONSD measurements between groups
with and without bleeding in patients who received intravenous thrombolytic (p>
0.05).

Conclusions: In our study, ONSD values were found to be significantly
differentiated between hemorrhagic and ischemic stroke, and they were measured

higher in those with hemorrhagic stroke. Again, according to the data we obtained,



high NIHSS score and low ASPECT score measured at the time of admission may be
associated with an increased risk of intracranial bleeding in patients given
thrombolytic. In our study, no significant correlation was found between the ONSD
value at the time of admission and the development of bleeding in patients presenting

with stroke symptoms.
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1. GIRIS

Inme, vaskiiler nedenlere bagli olarak meydana gelen, hizli ilerleyen fokal
serebral fonksiyon kaybini gosteren semptom ve belirtilerden olusan bir hastaliktir.
Akut inme tim dinyada ve Turkiye'de morbidite ve mortalitenin 6nemli
nedenlerinden biridir. inme diinya genelinde ikinci en yaygin mortalite ve sakatlik
nedenidir (1).

Patofizyolojik olarak iki tip inme mevcut olup bu smiflandirma tedavi
algoritmalarin1 degistirmektedir. Bunlardan biri emboli, tromboz veya sistemik
hipoperfiizyon nedeni ile beyin parankiminin perfiizyonunun bozuldugu iskemik
tipte inme, digeri ise subaraknoid kanama (SAK) veya parankim kanamasi ile olusan

hemorajik inmedir (2,3).

Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perflizyonun tekrar
saglanmast; boylece norolojik bozulmanin, uzun sdreli is gérmezligin ve inmeye

bagli mortalitenin azaltilmasidir (4).

Akut iskemik inmede etkinligi kanitlanmig en 6nemli tedavi yontemlerinden
biri ilk 4,5 saat icerisinde uygulanan rekombinant doku plazminojen aktivatori (r-
tPA) ile intravendz (iv) trombolitik tedavidir. Bu tedavi rejiminde temel faktor
iskemiye sebep olan fibrinin plazmin ile eritilmesidir. Trombolitik tedavi
endikasyonu olmayan hastalarda konvansiyonel tedaviler yardimi ile inme

komplikasyonlarinin gelismesi 6nlenerek mortalite ve morbidite oranlari azaltilabilir

).

Iskemik inme ile takip edilen hastalarda klinik durumun kotiilesmesinin en
sik nedenleri inmenin ilerlemesi, kafa ici basing artist (KiBA), serebral Gdem,
nobetler, kanama veya tekrarlayan iskemidir. Kafa i¢i basing artis1 serebral kan
akimimni (SKA) kisitlayarak sekonder iskemik yaralanmalara yol acabilmektedir (6).

Bu agidan KIBA kétii bir norolojik sonlanma igin kuvvetli bir dngériicii degerdir.

Akut iskemik inme hastalarinda trombolitik tedavi baslandiktan sonraki 24

saat boyunca herhangi bir invaziv islem yapilmasi uygun olmadigindan, hasta



takibinde invaziv olmayan monitérizasyon gerekmektedir. KIBA tanisinda kullanilan
non-invaziv tani yontemlerinden biri optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) 6lgimudur. Optik
sinir kilif ¢ap1 6l¢timii yatak basi ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT)
veya manyetik rezonans gorintileme (MRG) ile yapilabilmektedir. Yapilan
calismalarda USG ile dlgiilen OSKC'nin giivenilirligi kanitlanmistir ancak iyi bir
goriintii elde edebilmek i¢in uygulamayi yapan doktorun bu konuda deneyimli

olmasinin gerekmesi bu yontemin yaygin olarak kullanimini kisitlamaktadir (7).

Acil servise akut inme ile bagvuran ve tedavi ile klinik dizelme saglanan
hastalarda beyin 6deminin daha az olmasi ve dolayisiyla OSKC’nin daha diigiik
olacagi Ongoriilmektedir. Ayrica trombolitik sonrasinda komplikasyon gelisen

hastalarda OSKC’nin yliksek olacagi ongdriilmektedir.

Intravendz trombolitik tedavinin en olumsuz ve korkulan komplikasyonu
semptomatik intraserebral kanamadir. Yapilan calismalarda iv trombolitik tedavi
sonrast gelisen intrakraniyal kanamalarin ileri yasla, yiiksek NIHS skoru ile ve
yiiksek kan sekeri seviyesi ile yiiksek oranda, antiplatelet, statin kullanimi, erken
evre BT bulgulari, atriyal fibrilasyon, diyabet, iskemik kalp hastaligi veya iskemik
beyin damar hastalig1 ve konjestif kalp yetersizligi ile orta derece de iliskili oldugu
ancak yine de tek baslarina bu faktorlerin tedavi sonras: kanamay1 6ngérmeye yeterli

olmayacag belirtilmistir (8).

Calismamizda hastalarin trombolitik Oncesi ve sonrasi takibinde USG ile
OSKG olcumlerini degerlendirerek, klinik sonlanim ve intrakraniyal kanama geligimi

acisindan yol gosterici olup olmadigini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanim

Inme; beyin, spinal kord veya retinayr besleyen kan akimiin, damarsal
nedenlerden dolay1 azalmasi ile olusan nérolojik bozulmadir (9). Diinya Saglik
Orgitii’niin (WHO) tanimina gére inme; 24 saatten uzun siiren veya 6liime yol agan,
vaskiler nedenler disinda agik nedeni olmayan, hizli gelisen, fokal ya da global

serebral fonksiyon bozuklugudur (10).

2.2. inme Epidemiyolojisi

Diinyada inme 6lim nedenleri ve sakatliga yol acan hastaliklar arasinda ikinci
sirada yer almaktadir (1). Inme geciren hastalarin yaklasik iicte biri bir y1l icerisinde

Olmekte, yasayanlarin ticte biri giinliik islerinde baskalarina ihtiya¢ duymaktadir
(112).

Tiirkiye’de inme prevelans1 254/100.000 olup yaklasik 191.000 kisi inme ve
komplikasyonlariyla yasamaktadir (12).

Inme insidansi yasla birlikte hizla artmakta, 55 yasindan sonra her dekadda
iki katina ¢ikmaktadir (13). Yas spesifik inme insidansi 35-44 yas araliginda 0.3-
1.2/1000, 65-75 yas arast 6.7-9.7/1000 dir (13). Yas standardizasyonu yapildiktan
sonra 65 yas iistiinde total inme insidans1 yillik 0.76-1.19/1000 “dir (14). Ulkemizde
ise inme insidansi 177/100.000 olup her yil yaklagik 132.000 yeni inme olgusu
gorulmektedir (12). Birgok ¢alismada inme epidemiyolojisinde 1rk ve etnik kdkenin
etkili oldugu goriilmiistiir. Bu durum c¢evresel ve genetik faktorleri isaret etmektedir

(15).



2.3. inme Simiflandirilmas:

Inme genel olarak iskemik ve hemorajik olmak (zere iki ana gruba
ayrilmistir. Tim inmelerin yaklasik %87’sini iskemik inme, %13’linii hemorajik

(%10 intraserebral kanama, %3 subaraknoid kanama) inme olusturmaktadir (16).

Dokuyu besleyen kan akimimin yetersiz kalmasina iskemi denir. Beyin
dokusunda iskeminin ilerlemesine bagli olarak infarkt ya da nekroz alani olusur.
Iskemik inmeler; lokal arter patolojisi, embolizm veya hemodinamik nedenlerle
serebral kan akiminin azalmasi sonucu gelisen ve patolojik olarak infarkt ile
karakterize olan inme olarak adlandirilir. Infarkt, tromboz sonras1 (%50) veya emboli
sonucu (%30) olusabilir (17).

Yalnizca vaskiiler bir olay sonucunda meydana gelen, travmatik olmayan ve
Merkezi Sinir Sistemi’nde (MSS) hasara neden olan intrakraniyal kanamalar,
hemorajik inme olarak adlandirilir. Hemorajik inme olarak adlandirilan durumlar
intraserebral kanamalar, subaraknoid kanamalar ve intraventrikiiler kanamalardir

(18).

2.4. iskemik inme

Iskemik inme, fokal serebral, spinal veya retinal infarkt sonucu gelisen
norolojik disfonksiyon durumudur(18). Iskemik inme icin ileri nororadyolojik,
kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal degerlendirmeler ve lezyonun patolojisi
ile birlikte, lezyonun lokalizasyonu ve olus mekanizmasi goz Oniine alinarak cesitli

siiflandirmalar yapilmigtir.

1991 yilinda Bamford ve arkadaslar1 tarafindan yapilan “Oxfordshire
Community Stroke Project (OCSP)” siniflamasinda klinik bulgular 6n planda
tutularak etiyolojiye yer verilmeden iskemik inmeler beyin damarlarmin sulama

alanina gore 4 alt gruba ayrilmistir (19) (Tablo 1).



Tablo 1. Oxfordshire Community Stroke Siniflamasi (19)

1- Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (TACI)

2- Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (PACI)

3- Lakiiner Infarktlar (LACI)

4- Posterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (POCI)

Etyolojik siiflama, inme tedavisi, prognoz, rekirrens ve inme profilaksinin
belirlenmesinde 6nemlidir. iskemik inme smiflandirmasi i¢in uzun yillardir yaygin
olarak kullanilan siniflandirma 1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment” caligmasinda kullanilan etiyolojik siniflamadir (Tablo 2). Bu
smiflandirmaya gore iskemik inme 5 ana gruba ayrilmistir. Bu siniflama ile ilk defa
iskemik inmenin ana gruplar1 belirli kriterler kullanilarak tariflenmis ve patofizyoloji

ile uyumlu bir sistem ortaya g¢ikarilmistir (20).

Tablo 2. TOAST simiflamasi (20)

1. Bliyuk arter aterosklerozu %30-40

2. Kardiyoembolizm %20-30

3. Kiiclik damar okluzyonu %20-30

4. Diger belirlenebilir nedenler %5-10

5. Nedeni belirlenemeyenler (kriptojenik) %15

2.4.1 Iskemik inme Patofizyolojisi

Viicut agirliginin yaklasik %2’sini olusturan insan beyni istirahat halinde
kardiyak debinin yaklasik olarak % 15’ini, viicuttaki oksijenin %20’sini ve glukozun
%?25’ini tiikketmektedir. Beyin beslenmesindeki en o6nemli faktor serebral kan
akimidir (SKA). SKA’n1 belirleyen faktorler serebral vaskiiler rezistans (SVR) ve
serebral dolasima ulasan arteriyel kan basinci ile vendz doniis arasindaki basing farki

olarak tanimlanan serebral perflizyon basincidir (SPB) (SKA=SPB/SVR) (21).

Normal kosullarda SPB sabittir; sistemik arteriyel kan basincini diisiiren,
serebral venoz doniisii azaltan durumlar veya kafa i¢i basinci artist durumlarinda

SPB azalir. Bu kosullarda belli bir limite kadar SVR degisiklikleri ile SKA sabit



tutulmaya caligilir. SKA, otoregiilasyon olarak adlandirilan fizyolojik bir mekanizma
sayesinde OAB’ nin 50 — 170 mmHg arasindaki basing degisimlerinden ¢ok az
etkilenmektedir. Otoregiilasyonun bozuldugu durumlarda SKA pasif olarak arteriyel
kan basincini izler. Intrakraniyal basing artis1 serebral perfiizyon basincini diisiiriir.
Intrakraniyal basincin arteriyel kan basinci seviyesine ulastign durumda serebral kan

akimi1 durur ve beyin 6liimii meydana gelir (21).

Beyin dokusu iskemiye karsi ¢ok duyarlidir. Beyni besleyen kan
damarlarinda akim kesildiginde 6-8 dk icerisinde geri doniisiimsiiz hasar meydana
gelir(22). SKA’nin  30ml/100gr/dak  diizeylerine kadar diismesi serebral
otoregiilasyon sistemi sonucu herhangi bir bulguya yol acmaz. 20ml/100gr/dak
diizeyine diismesi biling kaybi ve elektroensefalografide (EEG) dalga frekansinda
diismeye yol agsa da hticre 6limune neden olmadan bir stire tolere edilebilmektedir.
SKA 20 ml/100gr/dak ’nin altina diistiigiinde beyin elektriksel aktivitesinin yetersiz
kalmas1 sonucu ndrolojik semptomlar olugsmaya baslar. Ancak noronlar anaerobik
metabolizma kosullarinda yasamaya g¢aligirlar. SKA 10ml/100gr/dak oldugunda geri

doniistimsiiz hiicre hasari olusmaktadir (21).

Hipoperflizyonun devam etmesi sonrasi beyin dokusunda 2 katman olusur.
Birinci katman ortalama 10-12 ml/100gr/dk kan akimi olan yogun iskemik
merkezdir. Bu katmanin etrafinda kollateral akim sayesinde 18—20 ml/100gr/dk kan
akimi olan ve elektriksel noronal islevin bozuldugu ancak yasayan ndronlarin
bulundugu ikinci katman bulunur. Bu katmana iskemik penumbra bolgesi denir ve
erken reperflizyon stratejilerinin hedefledigi asil iskemik bolge iskemik penumbra
bolgesidir (23). Penumbra dokusu iskemi sonrasi en erken donemde en kalin oldugu
i¢cin tedavinin erken baslanmasi kritik 6nem igerir. Parankimal doku hasari iskemi
siiresine baglidir. Iskemiye ugrayan bolge daha sonra reperfiize oldugundan buradaki

dokular normale donebilir.

Molekdler patofizyoloji fokal beyin iskemisinde gelisen 6demi sitotoksik,

iyonik ve vazojenik olmak tizere ii¢ tipe ayirir (24).

Sitotoksik 6dem, iskemiye bagl adenozintrifosfat (ATP) tiikenmesi ve buna

ikincil Na-K ATPaz pompasinin iglev kaybi sonucu olarak iyonlarin -6zellikle Na*



ve CI'- ve su molekdllerinin hiicre dis1 alandan hiicre i¢i bosluga kaymasi nedeniyle
glial ve noronal hiicrelerin sismesidir. Intravaskiiler bosluktan herhangi bir yeni

bilesen gelisi olmadigindan beyin hacminde bir degisiklik meydana gelmez (24).

Iyonik 6dem, saglam bir kan-beyin bariyeri yoluyla, perfiizyonu azalmis veya
yeniden perfiize olan yogun iskemik beyin dokusuna intravaskiiler alandan net su
gecisi anlamina gelir. Hiicre dis1 Na* 'nin sitotoksik 6dem nedeniyle tikenmesi, kan-
beyin bariyeri boyunca intravaskiiler ve hiicre dis1 bdlmeler arasinda bir
konsantrasyon gradyani olusturur. Bu ozmotik basing gradyani boyunca, Na*, Cl" ve
su molekiilleri, 6zel endotel kanallar1 (gecirgenlik gozenekleri) yoluyla hiicre dist
bosluga tasinir. Sitotoksik ddemin aksine iyonik 6dem, su iceriginde artisa, iskemik
dokunun sismesine ve beyin hacminde artisa sebep olur (25). Net su gegisi orta
serebral arter (OSA) okliizyonundan hemen sonra baslar ve eger SKA 15-20 mi/100
gr/dk'nin altina diistityse o bolgedeki iskemi derecesi ile iliskilidir (26).

Iskeminin 4.-6. saatlerinde kan beyin bariyerinde hasarlanma sonucunda
gecirgenlik artigina bagli olarak serum proteinleri (albumin gibi) kandan beyin
dokusuna gecer ve beraberinde dokuya su tasir. Beyinde net su artis1 ve dolayisiyla
doku hacminde artis ile karakterize olan bu 6dem vazojenik 6demdir. Vazojenik
o0dem Kkitle etkisine yol agabilir, bu nedenle eger iskemi hacmi biiyiik ise, vazojenik

6dem ile beraber serebral herniasyon riski mevcuttur (21,23).

2.4.2. inme Risk Faktorleri

Hastaligin olusmasina zemin hazirlayan etmenler risk faktorii olarak
tammlanir. Inme igin risk faktorleri; degistirilemeyen, degistirilebilir, potansiyel
olmak Uzere 3 gruba ayrilmaktadir (27) (Tablo 3). Bu risk faktorlerinin 6nlenmesi,

tedavi edilebilir olanlarin diizeltilmesi inmenin 6nlenmesinde onemlidir.



Tablo 3. inme Risk Faktérleri (27)

Degistirilemeyen Risk
Faktorleri

Degistirilebilen Risk
Faktorleri

Potansiyel Risk
Faktorleri

-Yas
- Cinsiyet
- Irk

- Aile 6ykusu ve genetik
faktorler

- Hipertansiyon

- Diyabetes mellitus,
prediyabet, metabolik
sendrom

- Sigara kullanimi

- Alkol tlketimi

- Diyet ve beslenme

- Fiziksel inaktivite

- Bel/kalca oran1 ve obezite
- Psikososyal nedenler

- Atriyal fibrilasyon

- Diger kardiyak nedenler
- Hiperlipidemi ve diger
lipid metabolizma
bozukluklari

- Hava kirliligi

- Bobrek hastaliklari

- Uykuda solunum
bozukluklari

- Asemptomatik karotis
stenozu

- Tlag kétiiye kullanimi ve
madde bagimlilig1

- Hiperhomosisteinemi

- Inflamasyon ve
Infeksiyon

2.4.3 iskemik inmede Tam ve Degerlendirme

Biitiin kritik hastaliklarda oldugu gibi, akut inmede de hastanin hava yolu,

solunum ve dolasim stabilizasyonunu saglamak ilk 6nceliktir (28). Ik degerlendirme

ve stabilizasyon tamamlandiktan sonra akut inmeye yaklagim ayrintili 6ykii ve

norolojik muayene, laboratuvar ve gorinttileme temelinde inme alt tiplerinin

belirlenmesi, inmeyi taklit eden durumlarin diglanmasi, akut iskemik inmede

intravendz trombolitik tedavi ve mekanik trombektomiye uygun hastanin se¢imi ve

komplikasyonlarin dnlenmesi ve tedavisini igermektedir.




Iskemik inmenin klinik tanis1 ve ayirici tanisi igin dogru anamnez ve fiziksel
muayene c¢ok Onemlidir. Acil hekiminin iyi klinik muayenesinin tan1 kesinligine

bakildiginda spesifisitesi %99, sensitivitesi %85 kadardir (29).

Inme diisiiniilen bir hastada ilk olarak iskemik veya hemorajik inme ayrimi
yapilmalidir. Inmenin siddetinin degerlendirilmesinde nérolojik muayene son derece

onemlidir ve genellikle inmenin dogasin1 belirleyebilir (30).

Iskemik inmeli hastalarda tanmimn hizla koyulmasi ve trombolitik tedaviye
hizli baglanmasi1 geri dondiiriilebilir dokularin fonksiyonunu yeniden kazanmasi igin
cok oOnemlidir. inme siiphesi olan acil servis hastalar;, norolojik defisitlerinin
ciddiyetine bakilmaksizin akut koroner sendrom veya ciddi travma hastalar1 ile ayni
onem sirasinda degerlendirilmelidir (31). Ulusal Nérolojik Hastaliklar ve inme
Enstitiisii ‘National Institutes of Neurological Disorders and Stroke’ (NINDS)
tarafindan, acil serviste degerlendirilen inme hastalar1 icin bazi hedef sireler

belirlenmistir (Tablo 4) (32).

Tablo 4. Acil serviste degerlendirilen inme hastalar1 i¢in siire hedefleri (32)

Kapi-Hekim <10dk

Kapi-inme Ekibi <15dk

Kap1-BBT cekilmesi <25dk

Kap1-BBT yorumlanmast <45 dk

Kapi-ilag <60 dk

Kapi-Inme {initesine yatis < 3 saat
Oykii

Inme hastalarinin degerlendirilmesinde anamnez olduk¢a 6nemlidir. Hastanin
bilinci kapali veya afazi nedeni ile konusamiyorsa olay1 gozleyen bir kisiden oykii
alinmaldir. Oykiide alinacak en onemli bilgi, semptomlarin baslangic zamanidir.

Semptom suresi ve semptomlardaki progresyon ya da iyilesme gibi klinik bilgiler



tedavi yonetiminde belirleyicidir. Hastanin 6zge¢misinde inme risk faktorleri,
mevcut hastaliklari, kullandig1 ilaglar (6zellikle insilin, antiagregan ve
antikoagiilanlar), madde alimi, travma ve cerrahi geg¢misi ayirict taniya Yol

gOstermesi agisindan sorgulanmalidir (28).

Fizik Muayene

Inme hastalarinin degerlendirilmesinde iyi bir sistemik ve detayli nérolojik
muayene ile inmenin beyinde hangi lokalizasyonu etkiledigi, etyolojisinin ne oldugu
ve prognozun ne olacagi hakkinda bilgi edinebiliriz (33). Standart bir nérolojik
muayene kullanilmasi, nérolojik muayenenin ana komponentlerinin hizli ve diizgiin
bir sekilde yapilmasini saglar. Akut inme ile gelen hastalarda standardize bir
norolojik muayene o6lceginin Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skoru
‘National Institudes of Health Stroke Scale’ (NIHSS) gibi, kullanilmasi
onerilmektedir (28).

Almman Oykilye gore hastanin taraf bulgusu olup olmadigi, konusma
bozuklugu, gorme bozuklugu, ¢ift gérme, gozde kayma, duyu degisikligi, denge
bozukluklar1 ve ekstremite uyum bozukluklari belirlenebilir. Daha sonrasinda duyu
ve motor muayeneler yapilarak devam edilir. Kaslarda gevseklik ve sertlikler i¢in
kontroller yapilmalidir. Duyu ve derin tendon muayeneleri yapilmalidir. Babinski

refleks muayenesi yapilmalidir (30).

Karotis sisteminden kaynaklanan inmelerde, semptom ve klinik bulgu olarak
apraksi, afazi, agnozi gibi hemisferik fonksiyon bozukluklari, hemipleji ve
hemiparezi goriiliirken; vertebrobasiller sistem kaynakli inmelerde sensorimotor
defisitlerle birlikte senkop, koma, vertigo, bulanti, kusma, kranial sinir felcleri,
disfaji ve ataksi gorulir (34). Beyin sap1 ve serebellumda bozulma olan hastalarda
yaygin olarak goriilen fizik muayene bulgulari; biling bozuklugu, ataksi veya
koordinasyon bozuklugu, vertigo ya da bas déonmesi, ¢ift gorme, disfaji, nistagmus ve

konusma bozuklugu gibi bulgulardir (35).
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Inme siddeti ve beyin hasarinin 6ngdriilmesinde en sik kullanilan skorlar
NIHSS (National Instututes of Health Stroke Scale) ve Glaskow Koma Skalasi’dir
(GKS). Norolojik durumun degersel olarak belirlenmesi ve takipteki degisikliklerin

izlenmesi hem tedavi hem de hastanin prognozuyla alakali bilgiler verir (36).

2018 AHA/ASA Akut iskemik inme Hastalarinin Erken Dénem Yonetimi
Kilavuzunda; NIHSS’1n kullanimi Smif I olarak onerilmistir (37). NIHSS sonucu,
klinik durumu uygun olan hastalar trombolitik tedavi kontraendikasyonu olmadigi

takdirde trombolitik tedavi i¢in uygun birer aday olarak kabul edilebilmektedirler.

Iskemik inme hastalarinda bireylerin giinliik aktivitelerini yapabilme
yeteneginin degerlendirilmesinde Modifiye Rankin Skalas1 (MRS) kullanilmaktadir.
Bu skala spesifik gorevlerin yapilmasma dair olmayip, hastanin bagimsizliginin
derecesini  Olgmekte  kullanilmakta  ve  inme  hastalarimin  takibinde

kullanilabilmektedir (38).

Laboratuvar

Inme tanis1 igin spesifik bir laboratuvar tetkiki yoktur, ancak ayirici tani igin
ve trombolitik tedavi Oncesi yapilmasi gereken kan tetkikleri mevcuttur (39). Tim
hastalardan kan glukozu, bobrek fonksiyon testleriyle birlikte elektrolitler, tam kan
sayim1 ve trombosit sayimi, kardiyak belirtecler, protrombin zamani (PT), INR,

aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) galisilmalidir (32).

Goruntuleme Yontemleri

Akut inme klinigiyle degerlendirilen tum hastalar igin tedavi ©ncesinde
kraniyal goriintiileme yapilmalidir. 2018 AHA/ASA Akut iskemik Inme Hastalarinin
Erken Donem Yonetimi Kilavuzuna gore tiim inme hastalarinda beyin goriintiileme
yontemlerinin kullanilmas1 gerektigi Onerilmistir. Gorilintiileme sonuglarina gore

hemorajik ya da iskemik inme ayrim1 yapilarak tedavi yaklagimi belirlenir (37).
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Beyin Bilgisayarh Tomografisi

Akut inmeli hastalarda hemorajik inmeyi ekarte etmek icin ilk yapilacak
goriintiileme yontemi kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografisidir (BBT). BBT sik
kullanilan, kolay ulasilabilir ve ucuz bir yontemdir. Kontrastsiz BBT iskemik inme
icin %16 sensiviteye %96 spesifisiteye sahiptir. Hemorajik inmede ise %89 sensitiv
iken spesifisitesi %100’diir (40).

Kilavuzlarda kontrastsiz beyin BT goriintiilemesinin akut donem y6netiminde
yeterli veri sagladig1 ve kontrastsiz beyin BT goriiniilemesinin 20 dakika igerisinde

elde edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (37).

Akut iskemik inmede erken donemde (ilk 3 saat) BT de bulgu saptanmasi
beklenmez. Yaklasik olarak 24 ve 48 saat aralifinda iskemik alan BT de
belirginlesir. Erken donemde BBT’de iskemi bulgusu saptamak hipoperfiizyon
derecesinin ¢ok agir oldugunu ve prognozun kotii olacaginin gostergesidir (41).
Standart BT kullaniminda en giivenilir yontemlerden biri Alberta Stroke Program
Early CT Score (ASPECT) sistemidir (42). Erken donemde BBT’de parankime ait
bulgular; lentiform niikleus sinirlarinin belirsizlesmesi, insular doku bandinin
secilememesi, gri-beyaz cevher ayiriminda kayba yol agan diffiiz diisiik dansite ve
sulkuslarin silinmesidir. BBT’de hipodens goriinlimiin nedeni iskemik degisikligin
ilerlemesine bagl gelisen sitotoksik ve vazojenik 6ddemdir. Genis enfarktlarda kitle
etkisi daha fazla olacagindan sulkuslarda silinme ve ventrikiillere basi bulgulari
olusur. Erken donem BBT’de belirgin 6dem goriilmesi hipoperfiizyonun daha agir,
kollaterallerin yetersiz oldugunu gosterir ve bu da prognozun daha koétii olacaginin

isaretidir (43).

BBT’de goriilebilecek bir bagka bulgu da okliizyon olan arterdeki dansite
artisidir; biiyiik damar tikanikligina isaret eden hiperdens orta serebral arter (OSA)
isareti gibi (39).
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Beyin Bilgisayarhh Tomografi Anjiografi (BTA):

BTA kontrastsiz BT ile kanamanin dislanmasindan sonra, beyin vaskiiler
yapilarinin degerlendirilmesi amaciyla yaygin kullanilan bir yontemdir. Arkus
aortadan vertekse kadar tim intrakraniyal ve ekstrakraniyal arteriyel yapilar
gorintilenerek buyuk damar oklizyonu varligi degerlendirilmektedir (44). Inme
kilavuzlarinda stent agisindan aday olabilecek (mRS 0-2 dlizeyinde) olan hastalarda

hastaneye bagvurusunda 24 saat igerisinde vaskuler gortntuleme onerilmektedir (37).

Manyetik Rezonans Géruntileme (MRG):

Iskemik inmede multimodal MRG tekniklerinin teshis ve tedavi i¢in etkin bir
sekilde kullammi giderek yayginlagmaktadir. inme hastalari i¢in multimodal MRG
protokolii, iskemik alanlar1 géstermeyi, kanamay1 dislamay1 ve ayrica intravaskiler
piht1 lokalizasyonunu ve penumbranin kapsamini belirlemede yardimcidir. BT yerine
inmede MRG'nin tercih edilmesinin birinci nedeni hiperakut iskeminin tespit
edilmesinde MRG’nin duyarlihiginin ve 6zgiilliigiiniin yiiksek olmasidir. Ozellikle
difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG), akut infarktin goriintiilenmesinde en kesin
bilgileri sunmaktadir. DAG iskeminin ilk saatlerinde infarkt bolgelerini tespit etmede
yiksek sensitivite (%88-100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir (32). Ikincisi ise
genel bir neden olan MRG’nin radyasyon icermemesidir (45). Perflizyon agirlikli
MRG fibrinolitik tedavi sonrasi perfiize olan bdlgenin kontroliinde de kullanilir (33).

2.4.4 Akut Iskemik Inmede Tedavi
Iskemik inmede tedavinin temel amaci hipoksik kalan beyin dokusunda

reperfiizyonu en kisa siirede saglamak, olusacak doku hasarini en aza indirmek ve

erken donem komplikasyonlari engellemektir (46).
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Iskemik inmede primer hasar, beyin dokusunda olusan fokal oksijenizasyon
ve enerji metabolizmasinda ki aksakliga bagli oldugu i¢in 6ncelikle hipotansiyon ve
hipoksemi diizeltilmelidir. 24 saat siireyle kardiyak ritim takibi yapilmali, havayolu
aciklig1 ve oksijenizasyon saglanmalidir. Dehidratasyon, kan vizkozite artisi ve
hipotansiyon ile birlikte vendz tromboemboli riskini arttirarak prognozu koétiilestirir.
Hipervolemi ise beyin 6demi ve miyokardiyal is yukiinii arttiracagi i¢in hastalar

ovolemik tutulmalidir.

Hasta supin pozisyonda olmali, yatak basucu 15-30° kaldirilmalidir. Oksijen
saturasyonunun %94 ve lizerinde tutulmasi hedeflenir. Hastalarin kan basinci eger
hastaya iv r-tPA uygulanacak ise tedaviden dnce 185/100 mmHg’nin altina ¢ekilmeli
ve tedavi sirasinda 180/105 mmHg’'nin altinda tutulmalidir. Fibrinoliz
yapilmayacaksa antihipertansif tedavi baglama smir1 220/120 mmHg olarak kabul
edilmektedir, ilk 24 saatteki hedef, ilk Olcilen kan basincinda %15 diisiis
saglanmasidir (32).

Hastalara kan sekeri takibi yapilmali ve glisemik kontrol saglanmalidir. Eger
hipoglisemi (kan glukozu <60 mg/dl) varsa hizlica tedavi edilmelidir. Hiperglisemik

hastalarda kan glukozu 140-180 mg/dl araliginda tutulmalidir (32).

Akut iskemik inme tedavisinde bir¢cok tedavi yontemi uygulanmaktadir.
Bunlar, antiagregan, antikoagulan, iv trombolitik, sonotromboliz ve endovaskuler

girisimsel tedavi olarak siralanabilir (47).

Trombolitik tedavi:

Akut iskemik inmede, trombolitik tedavinin temel prensibi tikali damarda
meydana gelen fibrinin plazmin ile ¢oztilmesidir. Etkilenen damarda rekanalizasyonu
saglayarak penumbra dokusunu kurtarmak amaclanir (48). Iskemik inme hastalarinda
r-tPA tedavisi uygulanmasina Food and Drug Administration (FDA) tarafindan 1996
yilinda onay verilmistir (49). Ulkemizde 2006 yilindan sonra kullanilan bu tedavi, ilk

donemlerde sadece semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 3 saatte gelen ve
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kontrendikasyonu olmayan hastalara yapilirken 2012 yilindan itibaren ilk 4,5 saatte

basvuran hastalara uygulanmaktadir.

Akut iskemik inme tedavisinde ikinci kusak trombolitik ilag olarak kabul
edilen alteplaz (r-tPA) kullanilmaktadir (50). Alteplaz total dozu 0,9 mg/kg seklinde
hesaplanir. Maksimum ila¢ dozu 90 mg’dir. Hesaplanan dozun %10’luk bolimii
bolus uygulanir, kalan %90°lik boliimii ise 1 saatlik inflizyon seklinde uygulanir
(56). Hasta tedavi sonrasi en az 24 saat boyunca yogun bakim iinitesinde takip
edilmelidir. Vital bulgular ilk iki saat 15 dakikada bir, sonra altinci saate kadar 30

dakikada bir ve kalan dénemde saatte bir olarak dlctlmelidir (52).

Tedavinin etkisi zamana baglidir; bu nedenle daha erken uygulanan bir tedavi
icin olumlu sonug alma olasiligini artarken tedaviye baslama siiresi uzadikga etkinlik

azalip yan etki riski artar (53).

Akut iskemik inmede trombolitik kullanmanin en 6nemli komplikasyonu
intrakraniyal ve ekstrakraniyal kanamalardir. Bu kanamalar vakalarin %2 ile %7’si
arasinda gorlilmektedir. Bu kanamalara bagli olarak serebral 6dem ve shift
gelisebilir. Tiim bunlarin sonrasinda ise Serebral herniasyon gelisebilir (37). Bu
nedenle kanama komplikasyonu riskini azaltmak i¢in hastalar1 iyi segmek, daha sik
takip etmek, kan basici kontroliinii saglamak ve tedavi protokoliine erken siirede

baslamak gerekmektedir.

Tablo 5. Akut iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi endikasyonlar1 (37)

Akut Iskemik Stroke’ta Fibrinolitik Tedavi Kabul Kriterleri:

v' Inme semptomlar1 basladiktan 4,5 saat i¢inde basvurmus olmak
v' NIHSS ile nérolojik defisitin saptanmig olmasi

v BBT ile intrakraniyal kanamanin olmadiginin gosterilmesi

v Kontrendikasyonlarin higbirinin olmamasi
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Tablo 6. Akut iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi kontrendikasyonlar (54)

Akut iskemik inmede Fibrinolitik Tedavi Dislama Kriterleri:

Daima Diglama Kriteri (iv r-tPA verilmez):

X/
°

X/
L X4

X/
L X4

X/
L X4
X/

°

X/
L X4

Tedaviye semptom baglamasindan sonraki 4,5 saat icinde baslanamayacak ise
Goruntulemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subraknoid, subdural)
kanama

BBT’de demarke ve genis hipodansite

Sistolik kan basinc1 > 185 mmHg veya diyastolik kan basinci >110 mmHg
Trombositopeni (<100.000 mm?)

INR>1.7

aPTT >40 saniye

Goreceli (baz1 sart/durumlarda) dislama kriteri, ama hastalarin ¢ogu i¢in iv r-tPA
uygundur (iv r-tPA verilebilir):

Tedavi i¢cin onam verilmemesi

Baslangi¢c zamaninin belirlenememis olmasi
Uyanma aninda fark edilen inme

Son 3 ay icinde kranio / spinal cerrahi

Son 3 ay i¢inde kranio / spinal travma

Son 3 ay icinde iskemik inme

Son 3 hafta iginde gastrointestinal kanama
Son 3 hafta icinde genitolriner kanama

Son 3 hafta iginde major cerrahi

Son 2 hafta icinde major sistemik travma
Son 1 hafta icinde komprese edilemez arter ponksiyonu
Intrakranial kanama oykiisii

Son 7 gun i¢inde dural ponksiyon

NOAK (non-Vitamin K antagonisti oral anti koagiilan) kullanimi (son 48
saatte degil ise)

Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz

Ileri karaciger yetmezligi, siroz

Aort diseksiyonu

Infektif endokardit

Sistemik malignite

Intrakranial intraaksiyel tiimor veya kitle
Intrakranial AVM

Yaygin 6n duvar STEMI

Perikardit

1slama kriteri degildir (iv r-tPA verilebilir):

VVYVVVVVO VVVVVVVVY VVVVVVVVVVYYVYYVYYVYY

BBT’de hiperdens arter isareti

Mindr inme (NIHSS<5) veya major inme (NIHSS>22)
Hizli diizelen hasta

Insidental intrakranial anevrizma

Ekstra-aksiyel intrakranial timor

Servikal arter diseksiyonu
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Intrakranial arter diseksiyonu

Ileri yas (>80 y1l)

Demans

Epileptik ndbet

Mobiliteyi engellemeyen 6zurlilik

Hiperglisemi- hipoglisemi

Menstriel kanama

Hamilelik

Post partum 14 gin

Akut MI (non-STEMI, post/inf STEMI)
Intrakardiyak trombus

Diyabetik retinopati

Son 7 giin i¢inde aspirin ve klopidogrel kullanim1
Son 7 giin i¢inde aspirin veya klopidogrel kullanimi
IV heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT < 40sn)
Diistik molekiil agirlikli heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT<40 sn, Anti-
faktor Xa normal)

VVVVVVVVVVVVVYVYVYY

Antiagregan tedavi:

Akut iskemik inme tedavisinde sekonder hedef, serebrovaskiiler olaylarin
erken donemli tekrarinin 6nlenmesidir ve antiagregan ilaglar bu amag ic¢in kullanilir
(47).

Uzerinde en ¢ok ¢aligma yapilan antiagregan ilag asetil salisilik asittir (ASA).
Yapilan c¢aligmalarda inmeden sonraki 48 saat icerisinde ASA tedavisinin
baslanmasinin 6lim ve is gormezlik oraninda anlamli bir azalma sagladigi; kanama
riskinde hafif bir artis olusturdugunu goriilmiistiir. Intravendz trombolitik tedavi

uygulandiktan sonraki 24 saat igerisinde ASA baslanmasi 6nerilmemektedir (47).

Iskemik inmede kullanilan bir diger antiagregan ilag klopidogreldir.
Klopidogrel etki mekanizmasi ASA’dan farkli olmasi sayesinde Dbirlikte
kullanimlarinin etkilesimleri agisindan sakincali degildir (55). Klopidogrel ve ASA
ikili kullanilmas1 halinde tek ilaca nazaran koruyuculugu daha yuksek izlenmis olup

kanama ag¢isindan daha riskli oldugu goriilmistiir (55, 56).
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Antikoagulan tedavi:

Antikoagulan ilaclar da akut iskemik inme tedavisinde ikincil inmenin
Onlenmesi amactyla kullanilirlar. Akut iskemik inme hastalarinda yapilan
calismalarda acil antikoagiilan ilag kullanimimin potansiyel yararindan ¢ok zarari
olabilecegi, kanama riskini artirabilecegi gosterilmistir. Ekstrakraniyal arter
diseksiyonu ya da kardiyak trombiis agisindan yiiksek risk gibi spesifik durumlarda

erken antikoagiilasyon diisiiniilmelidir (57).

Iskemik inme hastalarmin antikoagiilasyon tedavisi icin kullanilan ajanlar
baslica unfraksiyone heparin (UFH), diisiik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) ve
varfarin (K vitamini antagonisti)’ dir. Akut iskemik inmede varfarin ile acil
antikoagiilasyonun akut yarar sagladigi konusunda higbir veri yoktur. Bununla
birlikte, atriyal fibrilasyonu olan hastalarda tekrarlayan inmenin énlenmesi agisindan
iyi bir yere sahiptir (58,59). DMAH’lar iskemik inmeden sonra vendz

tromboembolinin engellenmesinde etkili bulunmustur (47).

IV r-tPA sonrasi ilk 24 saatte antikoagiilan tedavi kontrendikedir (60).
Iskemik inmede antikoagiilan tedavinin kullanimi, komplikasyonlarin yarar

golgelemesi nedeniyle giderek azalmaktadir (47).

Akut Iskemik Inmede Girisimsel Tedavi

Intraarteriyel Trombolitik Tedavi:

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon amaciyla diisiik dozda trombolitik
ilacin trombiis icine veya yakinina lokal inflizyonu seklinde uygulanmasidir. Yiiksek
sistemik kanama riski gibi nedenlerle intravendz r-tPA uygulanamayan hastalarda
tercih edilmektedir. Klinik sonug¢ iv trombolitik tedavide oldugu gibi uygulama

zamanina bagimlidir (32).

Intraarteryel r-tPA’nin OSA tikamkligi nedeniyle 6 saatten once major
iskemik inme gegiren ve sistemik iv r-tPA yapilamayan dikkatle se¢ilmis hasta grubu

icin faydali oldugu onerilmektedir (Smif I, Kanit Diizeyi B) (37).
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IV ve intra-arteryal tedavinin kombine uygulandigi Emergency Management
of Stroke (EMS), the Interventional Management of Stroke (IMS) 1| ve Il
caligmalarinda kombine intravendz ve intraarteryal tedavinin giivenli ve etkili
olabilecegi gosterilmistir (61). Bu yontemin en yararli oldugu hasta grubunun tek
basina intravendz r-tPA’nin bagart sansinin diisiik oldugu distal karotis interna, MCA
veya baziler arter gibi proksimal intrakraniyal arter tikanmalar1 olan hastalar oldugu

belirtilmektedir (47).

Mekanik Trombektomi

Biiyiik damarlardaki tikanmalarin yalnizca r-tPA ile agilmast her zaman
miimkiin olamamaktadir. Tikali damarin ag¢ilmasinda mekanik yontemler diger bir
secenegi olusturmaktadir. Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte
veya tek basina uygulanabilir. Mekanik pihti tedavisi; trombiisiin pargalanmasi,
cikartilmasi ve trombolitik penetrasyonunun artirilmasi sekillerinde uygulanabilir.
Farkli cihazlarla; trombiisiin kavranarak ¢ikartilmasi, aspire edilmesi veya stentle

damar arasina sikistirdiktan sonra ¢ikartilmasi yontemleri kullanilmaktadir (47).

2018 Giincellenmis Amerikan Kalp Birligi inme Kilavuzu'nda segilmis
hastalarda mekanik trombektomi i¢in zaman aralig1 inme bagslangicindan itibaren 6
ila 24 saate genisletilmistir (37). Intravendz r-tPA'da oldugu gibi, mekanik
trombektomi ile tedaviye olabildigince cabuk baslanmalidir. Intravendz r-tPA igin
uygun hastalar, endovaskiiler tedavi diisiiniilse bile iv r-tPA almalidir (Smif [; Kanit
dizeyi A). Mekanik trombektominin deneyimli bir inme merkezinde

gerceklestirilmesi 6nerilmistir (37).

Intrakranial Anjioplasti ve Stent Takilmasi
Balon anjioplasti yontemi, daralmis ya da tikali damarin igerisinde sisirilen

balon aracilig1 ile damar ¢apinin genisletilmesidir. Nakano ve arkadaslarinin yaptigi

calismada ilk 6 saatteki akut OSA tikanmasi olan hastalarda tam ya da kismi
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rekanalizasyonun %91 oraninda oldugu, kanama oraninin ise %2,9 oldugu

bildirilmistir (61).

Acil anjiyoplasti ve stent, tromboliz ve mekanik trombektomiyle birlikte veya
tek basima uygulanabilmektedir. Ekstrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi,
genelde profilaktik olarak uygulanmakla birlikte inmenin ekstrakraniyal karotis veya
vertebral arter tikanmasina bagli oldugu veya intrakraniyal tikanikliga ulagsmak i¢in
ekstrakraniyal darligin asilmasmin gerektigi durumlarda acil tedavi olarak da

yapilabilmektedir (32).

2.4.5 iskemik inmede Prognoz

Iskemik inmede akut donemde prognozu etkileyen major iki etken yas ve
inme ciddiyetidir. Altmis bes yas listii inmeli hastalarda 2 aylik mortalite oran1 diger
gruplar ile kiyaslandiginda yiiksek gorilmiistiir (62,63). Diger prognostik faktorler
arasinda; iskemik inme mekanizmasi, komorbid durumlar (atriyal fibrilasyon (AF),
kanser, koroner arter hastaligi, demans, diyabet mellitus (DM), kardiyak yetmezlik,
miyokardiyal infarktiis (MI), bobrek yetmezligi, malndtrisyon, diisiik hemoglobin

seviyesi) ve inme komplikasyonu sayilabilir (64,65).

Tim diinyada prognoz tayini icin en c¢ok tercih edilen skorlama sistemleri
Barthel Indeks’i ve Modifiye Rankin Skalasi’dir (mMRS). MRS daha sik kullanilan
global disabiliteyi degerlendiren bir 6lgektir (Tablo 7) ve yapilan ¢alismalarda, MRS
uygulanmasinda gozlemciler arasinda degiskenlik saptanabilse de prognozu
belirlemede gegerliligi ve glivenilirligi yiliksek olup arastirmalarda kullanilmasi

Onerilmistir (66,67)

Tablo 7. Modifiye Rankin Skalasi (67)

0 Hic Semptom Yok

1 Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktiviteleri ve
gorevleri yerine getirebiliyor

2 Hafif Sakatlik; ge¢miste yaptigi biitiin olagan gorevleri ve aktiviteleri

yapamiyor ama yardim lmaksizin kendi iselerini yapabiliyor
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3 Orta derecede sakatlik; kendi iglerini gormek icin kismen yardima ihtiyaci
var, ama kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 Agir Sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor

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

6 Olum

2.4.6 Inme Komplikasyonlar

Inme sonrasi ilk giinlerde goriilen &liimler genellikle ciddi beyin hasar
sonucu gelisirken, takip eden siirecteki Sliimler genellikle inme komplikasyonlari
sonucu meydana gelir. Inme sonras: gelisebilecek baslica nérolojik komplikasyonlar
olarak beyin 6demi, hemorajik transformasyon, hidrosefali, kafa i¢i basing artisi,
transtentoriyal herniasyon, tekrarlayan inme, epileptik ndbet ve bas agrisi sayilabilir.
Inme sonras1 gelisebilecek komplikasyonlarin taninmasi ve onlem alinmasi 6liim

oraninda azalma agisindan 6nemlidir (68).

2.4.7 Kafa ici Basing Artisi

Kafa ici basing (KIB) dinamikleri Monro-Kellie doktrini ile ifade edilir.
Beyin, beyin omurilik sivisi (BOS) ve kan hacimlerinin toplami kraniyum ig¢inde
belirli bir toplam hacim olusturur. Bunlardan birinde meydana gelen artis,

digerlerindeki es deger azalma ile dengelenmelidir (69).

Kafa i¢i boslugun %80’1 beyin parankimi, %8-12’si BOS %6-8’i vendz kan,
%?2- 4’11 arteryal kan tarafindan doldurulur (70).

KiB’in saglikli ve supin pozisyonundaki yetiskinlerde 5-15 mmHg,
cocuklarda 3-7 mmHg ve infantlarda 1,5-6 mmHg oldugu kabul edilmektedir. KIB
20 mmHg’dan biiyliikk olmas1 intrakranial hipertansiyon olarak tanimlanir. 20-30
mmHg aras1 hafif, 30-40 mmHg aras1 orta, 40 mmHg nin {izerinde olmasi ise ciddi

hipertansiyon olarak tanimlanir (70).
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Intrakraniyal hacim artist oldugunda BOS ve kanin kranium dismna
kagmastyla KIB artis1 dengelenir ancak belli bir noktadan sonra kiigiik hacim artislar1
giderek artan oranlarda basing artisina neden olur (71). Beyin 6demi, serebral kan
hacmi artisi, intrakraniyal BOS artis1 ve kitle lezyonlar KiB artisina neden olabilir.
KIB artis1 durumunda serebral perfiizyon basinci azalmaktadir. Serebral perfiizyon
basinci ortalama arteriyel basingtan KiB'in ¢ikarilmasi ile hesaplanmaktadir. Artmis
KIiB zaman i¢inde geri dondiiriilemez beyin hasarna ve herniasyon nedeniyle 6liime

yol acabilmektedir (72).

Kafa i¢i basinc artig1 sebepleri intrakranial ve ekstrakranial olarak iki baslik

altinda siralanir (Tablo 8) (73).

Tablo 8. Kafa I¢ci Basing Artis1 Sebepleri (73)

Intrakranial Ekstrakranial

Kitle Hava yolu Obstruksiyonu

Inme Hipoksi/hiperkarbi

Hidrosefali Postur

Cerrahi sonrasi Ates

Ilag intoksikasyonu Nobet

Idiyopatik Hipotansiyon veya Hipertansiyon

AKut inme ve Kafa i¢i Basin¢ Artis1 liskisi

Inmeye bagli olusan serebral ddem, serebral kan akisini azaltabilen KIBA
nedeniyle ikincil beyin hasarina neden olabilir. Kitle etkisi ile beyin dokusunun
herniasyonuna neden olarak hayati tehdit edebilir. Serebal 6dem inme baglangicindan
itibaren 24 ila 36 saat iginde hizli ve fulminan bir seyir gosterebilecegi gibi birkag
gun ila bir hafta icinde daha kademeli bir seyir izleyebilir (74).

Iskemik inmelerin %10'undan daha azi, serebral herniasyon olusturacak kadar
siddetli, yer kaplayan serebral 6demin varligi nedeniyle malign veya masif olarak
smiflandirilmaktadir (2,20). Bu enfarktlarin ¢ogunun etiyolojisi, internal karotis

arterin (ICA) veya OSA’nin proksimal segmentinin (kok veya M1 segmenti)
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okliizyonudur. Temporal lobun beyin sapina herniasyonu nedeniyle mortalite %78’e

kadar yukselmektir (74).

Akut inme tamili hastalarda KiB'in dogru ve hizli bir sekilde
degerlendirilmesi, KIB artis1 tanismin erken donemde konulmasi mortalite ve

morbiditeyi 6nemli oranda azaltabilir.

Klinikte kafa i¢i basing artisin1 degerlendirmek i¢in invaziv ya da noninvazif

olan farkl tanisal yontemler vardir.

Tablo 9. Kafa i¢gi Basing Olgiim Teknikleri (73)

Girisimsel Girisimsel Olmayan

Eksternal ventrikiler dren EEG monitorizasyonu

Parankim i¢i KIB kateterleri Transkranial doppler monitorizasyonu
Subdural kateter Juguler vendz oksijen saturasyonu
Subaraknoid kateter Optik sinir kilif ¢ap1 ol¢iimii

Near-infrared spekstroskopi

KiBA Durumunda OSKC Etkilenimi

Optik sinir (2. kraniyal sinir), aslinda beynin bir uzantisi olup ¢evresinde dura
mater, araknoid mater ve pia mater mevcuttur. Optik sinir uzunlugu yaklagik 40 mm,
ortalama cap1 kilifla beraber 4 mm, kilifsiz 3 mm’dir. Optik sinir ile kilif arasinda

yaklagik 0.1-0,2 mm genisliginde subaraknoid bosluk vardir.

KIB arttiginda perindral subaraknoid alana BOS gegisi olur ve optik sinir
etrafindaki basing artar. Bu durum dural kilifta genigslemeyle sonuglanir ve OSK(C’de

artig gortliir (75).

Genislemeden genellikle globun 3 mm uzagindaki dural kilif kesimi etkilenir,
OSKC’nin subaraknoid membranin devam ettigi globun 3 mm posteriorundan
Olgllmesi gerektigi belirtilmistir (76). OSKC icin literatirde belirli bir cut-off degeri

belirlenememis olmasina ragmen 5 mm sinir olarak kabul edilmistir (77).
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Blavias ve ark. KIBA’dan siiphelenilen 35 hasta ile yaptiklar1 calismada Smm
tizeri OSKC degerlerinin intrakraniyal basing artisint  gostermede BBT ile
kiyasladiklarinda sensitivitesini %100, spesifitesini %95 oldugunu goéstermislerdir
(78). Kimberly ve arkadaslarinin ¢alismasinda OSKC 6l¢iimii invaziv kafa i¢i basing
Ol¢iimii ile kiyaslanmig, sinir degeri 5 mm alindiginda senitivite %88, spesifite %93
saptamig, 4.5 mm siir alindiginda sensitivitesi %100 bulunmus ancak
spesifisitesinde diisme (%63) saptanmustir (79). Soldatos ve arkadaslarinin
caligmasinda ise 5.7 mm {izerindeki OSKC degerlerinin intrakraniyal basing artigini
gostermede sensitivitesi %74,1 ve spesifitesi %100 olarak bulunmustur (80).
Calismalar arasindaki sinir degerlerinde 4.8 mm'den 6.0 mm'ye kadar degisen
farkliliklar saptanmistir, bu nedenle KIBA igin kesin bir smir degeri

gosterilememistir (81).

Optik sinir kilif capt 6l¢iimii yatak basi USG, BT veya MRG ile
yapilabilmektedir. Bu yontemler arasinda en ucuz ve kolay ulasilabilen yontem yatak
bast USG'dir. 2010 yilinda yapilan bir meta analizde altin standart olarak kabul
edilen intraparankimal veya intraventrikiiler uygulamalar ile yapilan KiB &l¢iimii ve
USG ile OSKC o6l¢iimii karsilastirilmis, her iki grupta da sensitivite, spesifite, negatif
veya pozitif prediktif deger agisindan anlamli bir fark bulunamamistir (82). Ancak

uygulamay1 gergeklestiren doktorun bu konuda deneyimli olmasi gerekmektedir.

2.4.8 Okuler Ultrasonografi

Acil serviste okuler USG ile degerlendirmeyi ilk kez 2000 yilinda Blaivas ve
ark yapmuslardir (83) . USG'nin acil servislerde kullanim1 yayginlastik¢a okiiler USG
Uzerine daha fazla ¢alismalar yapilmis ve kullanimi artmistir. Okiiler semptomlarla
gelen hastalarin yani sira, kafa i¢i hadiselerde ya da santral sinir sistemi etkilenimi
yaratacak hastaliklarda yol gosterici olmaya baglamistir. Okiiler USG yiiksek
cozunurlikli ve yiksek MHZz'li lineer probla yapilir. Genellikle hasta supin
pozisyonda yatarken, gozleri kapali olarak ince tabaka jel kullanilarak goz kiiresinin
tizerinden uygulanir. GOz kiiresi hem sagittal hem de aksiyal planda
gorinttlenmelidir. Normal g6z dairesel hipoekoik gorinimdedir. Kornea ise goz

kapagina paralel hipoekoik bir cizgi seklinde goriiliir. On kamera anekoik sivi ile
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doludur ve kornea, iris ve lens kapsiiliiniin 6n yansimasi ile sinirlidir. Normal lens
anekoiktir. Vitrdz sivi geng saglikli bireylerde nispeten ekolusenttir. Retrobulber
alanin degerlendirilmesi optik sinir, ekstraokiiler kaslar ve kemik g¢erceve ile
sinirlidir. Optik sinir ise globdan posteriora dogru dogrusal ve hipoekoik olarak

uzaklasan bir gériiniim seklinde izlenir (76-79).

Sekil 1: USG ile OSKC Ol¢iimii
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Sekil 2: Transvers Planda Olgiilen OSKC
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahisma Dizaym ve Plam

Gozlemsel, tanimlayici, prospektif nitelikte olan calismamizda 1 Eyliil 2019 —
29 Subat 2020 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi
Hastanesi acil servisine inme semptomlar1 ile basvuran hastalar degerlendirildi.
Calismaya kabul oOlgiitlerini tagiyan ve arastirmaya katilmaya goniilliilik gosteren
hastalar, ¢alismaya dahil edildi. Calismanin gerceklestirilmesi icin KTU Tip
Fakdltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 2019/200 protokol numarali Etik

Kurul Onay1 alinmstir.

3.2. Katihme1 Se¢imi

Arastirma i¢in 6rnekleme kabul Sl¢iitleri su sekildedir:

. Hastanin inme sikayetleri (6zellikle viicudun bir yarisinda yiizde, kol veya
bacakta ani gelisen hissizlik, gii¢siizliik, ani konflizyon, konusma ve anlama gii¢liigii,
bir veya iki gézde ani gérme bozuklugu, ani yiirlime giicliigii, bas donmesi, denge

kaybi) ile acil servise bagvurmasi ve inme 0n tanisi ile takip edilmesi
. 18 yas lstii olma

. Hastanin ¢alismaya katilmak i¢in onam vermesi
Arastirmadan dislanma 6lg¢iitleri su sekildedir:

. Hastanin bilinen hidrosefali, intrakranial sant, intrakraniyal yer kaplayan
lezyon, kraniyal operasyon Oykusi, boyun cerrahisi oykisl, juguler venoz

kompresyon, okiiler cerrahi dykiisii, okiiler deformite, retinal displazisi olmasi
. Hastanin antiodem tedavisi almasi

. Hastanin postresiisitatif donemde olmasi
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3.3. Calisma Protokolii

Verilerin toplanmasi esnasinda 2018 AHA/ASA rehberine uygun akut inmeli
hastaya rutin tan1 ve tedavi yaklasimi uygulandi. Bu yaklasima gore; klinik bulgulari
itibari ile inme gegirdigi diisiiniilen tiim hastalara ilk degerlendirme sonrasinda yatak
bas1 USG ile OSKC ol¢iimii yapildi. Beyin BT’de kanamasi olan hastalar hemorajik
inme olarak degerlendirildi. Hemorajik inme varlig1 tespit edilen hastalar

noroprotektif tedavi aldi. Bu hasta grubuna tekrar OSKC 6l¢iimii yapilmadi.

Beyin BT’de kanama goriilmeyen hastalar iskemik inme olarak kabul edildi.
Bu hastalar i¢in semptom baslangi¢ siirelerine gére AHA/ASA giincel tedavi
kilavuzuna uygun sekilde tedavi uygulandi. Semptom baslangi¢ siiresi bilgisi hasta
oryante ve koopere ise hastadan, degil ise yakinindan alindi. Semptom
baslangicindan itibaren ilk 4,5 saatte hastaneye basvuran hastalara klinik
degerlendirmeye gore, kontrendikasyon yoksa iv r-tPA tedavisi verildi. Hastalar

tedavi yontemlerine gore iki gruba ayrildi. Bu gruplar su sekildedir;
1. Intravendz r-tPA tedavisini alan hastalar

2. Reperfiizyon tedavi almayip standart inme tedavisi yapilan hastalar

Intravendz r-tPA tedavisi verilen hastalarda iv infiizyon sonrasi 4. , 8. ve 24.
saatinde yatak basi USG ile OSKC Olclimii yapilarak  hasta kayit formuna
kaydedildi. Reperfiizyon tedavisi yapilmayan, standart iskemik inme tedavisi
yapilan hastalarda ilk degerlendirmede ve takibinde 4. ve 8. saatinde yatak bas1 USG
ile OSKC ol¢iimii yapilarak hasta kayit formuna kaydedildi. Calismada OSKC
5mm’den biiyiik olmasi patolojik kabul edildi.

3.4. Yatak bas1 Ultrasonografik OSKC Ol¢iimii

Ultrasonografik OSKC o6l¢timleri tamamen goniilliiliik esasina dayali olarak,
hasta/hasta yakinlarinin onami alinarak, tetkik ve tedavi siireclerini engellemeyecek
sekilde yatak basi transorbital USG yéntemi ile yapildi. Olgiim icin acil servise ait
olan GE (Genaral Electirics) Vivid-e marka/model portabl USG cihaz1 kullanildi.
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Olguimler 7-10 mHz lineer transdiiser ile ALARA (as low as reasonably achiveable)
prensibine uygun sekilde yapildi. Ultrasonografik OSKC o6l¢iimleri esnasinda
hastalar supin pozisyonda yatirilip bas 30 dereceye getirildi. Hastalarin goz kapaklari
kapali vaziyette iken goz ¢ukuru seffaf koruyucu bant ile kapatildi, géz ¢ukuru igine
uygun miktarda USG jeli dolduruldu. Yiiksek frekansli lineer transdiiser kullanilarak
g0z kiiresine baski olusturulmadan, aksiyel planda gdz kiiresinin transvers goriintiisii
elde edildi. Her iki g6z optik sinirler icin en iyi gorintl elde edilip gorlntl
dondurulduktan sonra imle¢ papilladan ii¢ mm posteriorda optik sinirin dis
kontiirlerine yerlestirilip 6l¢iim yapildi. Olgiimler temel ultrason egitimi ve sertifikasi
almis, yeterli sayida transorbital OSKC 6l¢iimii yapmis olan dort ayri acil tip asistani

tarafindan gerceklestirildi.

Olgiimleri gerceklestiren acil tip asistanlarmin temel ultrason egitimi ve

sertifikalar ekte sunulmustur (Ek 2, Ek 3, Ek 4, Ek 5).

3.5. Katihma1 Verilerinin Toplanmasi

Hastalarin demografik ve klinik bilgilerinin kaydedilmesi amaciyla
aragtirmacilar tarafindan “Hasta kayit formu” (Ek. 1) gelistirildi. Form alt1 boliimden
olusturuldu. Birinci boliimde hastalarin demografik 6zelliklerine iliskin iki soru (yas,
cinsiyet) yer aldi. Formun ikinci boliimiine hastalarin klinik 6zelliklerine ait veriler
kaydedildi. Bu boliimde hastalarin vital bulgulari, basvuru sikayetleri, inme
semptomlarinin baslama zamani, 6zge¢misi ve kullandig: ilaglar olmak iizere bes
soru soruldu. Formun dgiinci boliimii laboratuvar bulgularina dordiincti boliimi ise
acil serviste verilen tedaviye iliskin verilere ayrildi. Besinci boliime yatak basi
ultrasonografik OSKC 6l¢iim degerleri kaydedildi. Formun son bdliimii ise hastanin
acil serviste kalig siiresi, hastanin IV r-tPA tedavisi almasini takip eden birinci ve

Uclincu ay sonunda o6l¢iilen Modifiye Rankin skorlarina iligkin verilere ayrildi.

Calismada hastalarin acil servise ilk basvuru aninda GKS skoru ol¢tldii.
Glaskow Koma Skalasi 1974 yilindan bu yana beyin islevlerinin ve koma siddetinin

belirlenmesinde kullanilan gegerli bir Olcektir (84,85). Goz a¢cma, s6zel ve motor
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yanit olmak iizere baglica 3 fonksiyon degerlendirilir ve puanlanir. Bizim

calismamizda GKS skorlamasi 6lgiilebilir somut bir yontem oldugu i¢in hastalarin

norolojik durumlarini belirtmek amaci ile kullanildi.

Tablo 10. Glaskow Koma Skalas1 (84)

G0z acma Sozel yanit Motor yanit
Spontan Oryante Emirlere uyar
Sozle Konfize Agniy1 lokalize eder

Agrili uyaranla

Uygunsuz clmleler

(Cekme yaniti

=N W~

Y anitsiz

Anlamsiz sesler Fleksiyon

| N W B ol

Yanitsiz Ekstansiyon

Yanitsiz

RN W B~ o1 O

Calismada hastalar acil servise ilk basvuru aninda NIHSS o6l¢uldi. NIHSS

inmeli hastalarin nérolojik durumlarinin  degerlendirilmesi ve inme siddetinin

belirlenmesi agisindan gelistirilmistir. En sik kullanilan inme 6lgegi olup akut inme

ile gelen hastalarda standardize norolojik muayene Olcegi olarak NIHSS kullanimi

Onerilmektedir (28). Yatak baginda kolayca uygulanabilir. Noérolog olmayan
saglikgilar tarafindan da kullanilabilir. NIHSS, 11 kategoriden (15 baslik) olusan

biling diizeyi, horizontal goz hareketleri, gorme alani, yiiz kaslarindaki pareziyi, iist

ve alt ekstremitelerin motor guicii, duyu muayenesi, ekstremite ataksisi, afazi, disartri

ve ihmali dereceli olarak skorlayan bir élcektir (86).

Tablo 11. Ulusal Saglk Enstitiisii inme Olgegi (86)

OZELLIK BULGULAR PUAN
Uyanik 0
Hafif uyarana hemen cevap var 1
Biling durumu Israrli veya giiclii veya agrili 2
uyarana cevap var Cevapsiz veya 3

sadece refleks cevap var
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Sorular Iki soruya dogru cevap 0
(Kag Bir soruya dogru cevap (veya 1
yasindasiniz entiibe, dizartri) Iki soruya yanlis 2
? Hangi cevap (veya afazi, veya koma)
ayday1z?)
Emirler Ikisini de 0
(Gozlerini a¢ yapiyor 1
kapa, Saglam Birisini 2
eli ac¢ kapa) yapiyor

Higbirini yapamiyor
G0z hareketleri Normal 0

Parsiyel bakis parezisi (Bir 1

veya iki gozde) Gozlerde 2

forse deviasyon, total parezi

Kay1p yok 0

Parsiyel 1
Gorme alani hemianopsi 2

Komplet 3

hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korlik

Yok 0

Hafif (Nazolabial sulkus silik, asimetri 1
Fasiyal Paralizi gilumseme) Alt ylizde parsiyel paralizi 2

Tam (Alt ve list yiizde/ iki tarafli/koma) 3

Normal 0
Motor Kol Sol Tutuyor ama yataga ¢arpmadi 1
(Otururken 90 Yercgekimine direnemedi 2
derece, (Yataga c¢arpti) Minimal 3
Yatarken 45 derece  hareket var (Tam 4
10 saniye havada kaldiramadi) Hi¢ hareket X
tutma) yok

Amputasyon /degerlendirilemedi

Normal 0
Motor Kol Sag Tutuyor ama yataga carpmadi 1
(Otururken 90 Yercekimine direnemedi 2
derece, (Yataga carpti) Minimal 3
Yatarken 45 derece  hareket var (Tam 4
10 saniye havada kaldiramadi) Hi¢ hareket X
tutma) yok

Amputasyon /degerlendirilemedi
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Motor Bacak
Sol (Yatarken
30 derece

5 saniye havada
tutma)

Normal

Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
Yercekimine direnemedi
(Yataga carpti) Minimal
hareket var (Tam
kaldiramadi) Hi¢ hareket
yok

Amputasyon /degerlendirilemedi

X hhOWODNPEFLO

Motor Bacak
Sag

(Yatarken 30
derece

5 saniye havada
tutma)

Normal

Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
Yercekimine direnemedi
(Yataga carpti) Minimal
hareket var (Tam
kaldiramadi) Hi¢ hareket
yok

Amputasyon /degerlendirilemedi

X hhOWODNPEFLO

Ataksi

Yok (Afazik veya

hemiplejik) Tek

ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var
Amputasyon /degerlendirilemedi

X NP~ O

Duyu

Normal

Hafif/orta kayip (Tek
tarafli/hisseder)/Afazik
Ciddi/tam kay1p

N~ O

Konusma

Normal

Hafif-orta afazi (Kismen
iletisim var) Agir afazi
(Hig iletisim yok)

Sozel ifade ve anlama yok/komada

WN PO

Dizartri

Yok

Hafif-orta siddette (anlasilabiliyor)
Anlasilmaz artikiilasyon/anartri/mutizm

Entiibasyon/mekanik engel

ihmal

Normal/degerlendirilemedi (Gorme kaybi)

Es zamanli iki uyariy1 bir

modalitede stirdiirme Birden fazla

modalitede ihmal

NP O X NMNEFO

Calismada hastalarin acil servise ilk basvuru aninda ¢ekilen BBT’den

ASPECTS hesaplandi. ASPECTS akut iskemik inme hastalarinda tedavi éncesi BBT

goriintiisiinden erken iskemik inme degisikliklerini degerlendirmek icin kullanilan

bir skorlama sistemidir. Bu BBT skoru basit ve giivenilirdirr. BBT’de
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supraganglionik dizey ve bazal ganglion (talamus, bazal ganglion, kaudat nikleus
gorullr) diizeyinden hesaplama yapilir (Sekil 3). Normal bir BBT taramasi 10 puan
almaktadir. Sifir puan OSA sulama alaninin tamaminda diffiiz iskemik tutulum
oldugunu gosterir. OSA sulama alanindaki her tutulum bolgesi icin 10 puan

tizerinden 1 puan diigiilerek hesaplama yapilir (87).

Ganglhionic Level

Supraganglionic Level

Sekil 3: ASPECT Skoru

Calismada hastalar acil servise ilk basvuru aninda ve IV r-tPA tedavisi
almasini takip eden birinci ve Ug¢linct ay sonunda Modifiye Rankin Skoru ol¢uld.
Modifiye Rankin Skoru inmeli hastalarda giinlik aktivitelerdeki sakatlik veya
bagimhilik derecesini 8lgmek icin yaygin olarak kullanilan bir dlgektir. ilk olarak
1957 yilinda Dr. John Rankin tarafindan tanimlanmistir, giincel Modifiye Rankin
Skalas1 olarak 1988 yilinda yayilanmistir. Hi¢bir yakinma olmadan 6liime kadar 0-6
arasi skorlama yapilir (Tablo 7). Bu 6lgek; calismamizda yatakbasi 6l¢iilen OSKC ile

sakatlik derecesi arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in kullanildi.

3.6. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinin yapilmasinda SPSS 23 (Statistical Package of
Social Sciences) programi kullanildi. Tanitic1 veriler say1 ve ylizdeliklerle ifade

edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile
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degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler i¢in ikili grup karsilastirmalarinda
Student-t testi ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise ANOVA testi kullanildi.
Normal dagilima uygunluk gostermeyen ikili grup karsilastirmalarinda Mann
Whitney U testi, ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise Kruskal Wallis testi
kullanildi. National Institudes of Health Stroke Scale (NIHSS) skoru ve GKS skorlari
arasindaki iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi. Korelasyon analizinde,
korelasyon katsayist 0.00-0.10 arasinda ise iliski yok, 0.10-0.39 arasinda ise zayif
iliski, 0.40-0.69 arasinda ise orta diizeyde iliski, 0.70-0.89 arasinda ise gii¢li iliski,
0.90-1.00 arasinda ise ¢ok giiglii iliski kabul edildi (88). Tum analizlerde istatistiksel
anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edildi.

3.7. Kisithhiklar

Arastirmanin yiritiildiigii donemde hastanemizde bazi kisitliliklar nedeniyle
girisimsel radyolojik islem yapilamadigi i¢in hastalara endovaskiiler islem
yapilamamistir. Bu durum calismamiz i¢in smirlilik olusturmaktadir. Arastirmaya
dahil edilen her hastada acil serviste kalig siiresi ile iligkili olarak takip siiresi
degistigi icin iv r-tPA tedavisi alan grupta her hasta icin 24. Saatte OSKC o6l¢imi
yapilamamigtir. Ayni nedenden 6tiirii trombolitik almayan iskemik inme grubundaki
her hastaya 4. ve 8.saatte OSKC 6l¢limii yapilamamuistir. Bu durum g¢alismamiz igin
sinirlilik olusturmaktadir. Calismanin yiiriitiildiigii siire igerisinde acil servise inme
sepmtomu ile basvuran hastalarin %100 katilmi gergeklestirilememistir. Bu da

calismanin bir diger sinirhiligidir.
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4. BULGULAR

Calismamiz 2019/200 protokol numaral etik kurul onayi ile, 1 Eyliil 2019-29
Subat 2020 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi acil servisine inme

semptomlari ile bagvuran hastalarin degerlendirildigi prospektif bir ¢caligmadir.

Calismaya belirlenen tarihler arasinda inme semptom ve bulgularn ile
bagvuran toplamda 73 hasta dahil edilmistir. Biitiin hastalara bagvuru aninda yatak
bas1 USG ile OSKC olclimii yapilmis ve sonrasinda beyin BT ¢ekilmistir. Beyin
BT’de kanama tespit edilen hastalar hemorajik inme grubunu, kanama olmayanlar
iskemik inme grubunu olusturmustur. Iskemik inme grubu da kendi icerisinde
intraventz trombolitik tedavisi alanlar ve almayanlar olarak ikiye ayrilmistir.
Trombolitik alan hastalar da takip eden siirecte kanama gelisme durumuna gore
kanayan ve kanamayan olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Caligmanin akis semasi

Sekil 4’te sunulmustur.

INME SEMPTOMLARI ILE ACIL SERVISE BASWVURAM 18 YAS USTU HASTALAR
(n:73)

KOMNTRASTSIZ BBT / BBETA

ISKEMIK INME
661

YATAK BASI
TRAMNSORBITAL USG
OSKC OLCU MO

INTRAPARAMNKINL AL [

KAMNAMA

WV-tPA ICIN
WYGUMN MU?

4—|4—

IV-tPA SONRASI 4., 8.

we 24. SAAT OSKC
SLCUMD

HAYIR
(n:31)
4. ve B. SAAT OSKC
SLCUM O

24. SAAT KONTROL BBT
o SU VAR

KAMNAMA BULGUSU YOK
{n:26)

Sekil 4: Calisma akis semast
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Calismamiza belirlenen tarihler arasinda inme semptomu olan 73 hasta dahil
edilmistir. Calisma dahilindeki hastalarin %50,7’si (n=37) erkek, %49,3’i (n=36)
kadindi. Hastalarin yas ortalamalart 71,7+12,3 yil (min=43, max=97) idi. Hastalarin
%83,6’sinin (n=61) en az bir kronik hastalig1 vardi ve %68,4’1i (n=53) diizenli olarak
ila¢ kullanmaktayd: (Tablo12).

Calismaya dahil edilen hastalar yapilan beyin bilgisayarli tomografi (BBT)
gorinttlemesi ile (n=66, %90,4) iskemik inme ve hemorajik inme (n=7, %9,6) tanisi
aldi. Hastalarin kronik hastalik Oykiisii incelendiginde %54,8’inin  (n=40)
hipertansiyon, %17,8’inin (n=13) diyabet, %34,2’sinin (n=25) koroner arter
hastaligi, %21,9’unun (n=16) atrial fibrilasyon, %8,2’sinin (n=6) kronik obstriiktif
akciger hastaligi, %21,9’unun (n=16) ise gegirilmis serebrovaskdler olay (SVO)

Oykiisiine sahip oldugu gortldii.

Tablo12. inme tanisi ile takip edilen hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilimi (n=73)

- Iskemik inme (n=66 Hemorajik inme (n=7
Tamtic1 ozellik Sayi ‘ ( % ) Sayi J ‘ (% )
Yas
43-60 12 18,2 4 57,1
61-80 33 50,0 3 42,9
>80 21 31,8 - -
Cinsiyet
Kadin 34 51,5 2 28,6
Erkek 32 48,5 5 71,4
Kronik hastahk
Var 58 87,9 3 429
Yok 8 12,1 4 57,1
Diizenli ila¢ kullanimi
Var 50 75,8 3 42,9
Yok 16 24,2 4 57,1

Arastirmaya dahil edilen hastalardan iskemik inme tanist alanlarin ortalama
sistolik kan basinci, 154,79+ 30,169 (min=90, max=240) hemorajik inme tanis1 alan
hastalarda ise 163,57+ 33,999 (min=110, max=200) olarak hesaplandi (p=0,471).
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Aragtirmaya dahil edilen hastalardan iskemik inme tanisi alanlarin ortalama
kan sekeri 136,98+55,46 (min=81, max=372), hemorajik inme tanist alan hastalarda
ise 142,17+ 43,12 (min=87, max=200) olarak hesaplandi. Arastirmaya dahil edilen
hastalarda kan sekeri Olgiimlerinin sira ortalamasi iskemik inme tanisi alanlarda
(medyan 115,0; IQR; 47), hemorajik inme tanisi alan hastalarda ise (medyan 148,0;
IQR; 81) idi (p=0,470).

Calismaya dahil edilen hastalarin  bagvuru semptom ve bulgular
degerlendirildiginde %37,0’sinin (n=27) dizartri, %13,7’sinin (n=10) afazi,
%15,1’inin (n=11) biling kaybi, %30,1’inin (n=22) sag tarafta kuvvet kaybi,
%38,4’linlin (n=28) sol tarafta kuvvet kaybi, %6,8’inin (n=5) bas donmesi,
%1,4’linlin ataksi (n=1), %6,8’1 (n=5) goérme bozuklugu, %12,3’liniin (n=9) bas
agrist seklindeki yakinmalarla acil servise bagvurdugu belirlendi. Bu semptom ve
bulgularin yas ve cinsiyet degiskenlerine gore sikliklarinin karsilastirilmasinda
sadece gorme bozuklugu semptomunun caligma dahilindeki 60 yasin altindaki
hastalarda anlamli derecede daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,009). Diger
semptom ve bulgular agisindan yas ve cinsiyet degiskenlerine gore hastalar arasinda

anlaml bir farklilik olmadigi belirlendi (p>0,05).

Calismada hastalarin, semptomlarin baglangicindan acil servise basvurusuna
kadar gecen siirenin median degeri 130 (min:14dk, maks:578dk) dakika olarak
belirlendi. Semptom baglangicindan sonraki ilk 3 saatlik zaman dilimi igerisinde acil
servise bagvuran hastalarin  %55,7’sini 61-80 yas araligindaki kadinlar
olusturmaktaydi. Semptom baslangicindan acil servis bagvurusuna kadar gecen
stireler, kategorize edilmis yas araliklarindaki hastalar i¢in benzerdi (p=0,039,
dizeltilmis p=0,016). Ayrica hastalar arasinda semptom baglangicindan acil servise
basvurusuna kadar gecen siireler agisindan cinsiyete gore anlamli bir farklilik

olmadigi gorildi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin demografik oOzelliklerine gore semptomlarin baglangicindan acil servis
basvurusuna kadar gegen siirenin dagilimi
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Ik 1 saat 1-3 saat 3 saat gegtikten |
Tamtica 6zellik icinde arasinda sonra

n | % n | % n | %
Yas
43-60 2 12,5 9 56,3 5 31,3
61-80 12 33,3 11 30,6 13 36,1 0,039
>80 3 14,3 15 71,4 3 14,3
Cinsiyet
Kadin 10 27,8 19 52,8 7 19,4 0.212
Erkek 7 18,9 16 43,2 14 37,8 ’

Calisma dahilindeki hastalarin tiim basvuru anindaki GKS, NIH ve mRS’leri

hastalarin demografik o6zelliklerine gore degerlendirildi. Sadece iki hastanin NIH

skoru hastalar entiibe oldugu i¢in hesaplanamadi. Buna gore hastalarin demografik

oOzelliklerine gore olusturulan gruplar arasinda cinsiyet haricinde anlaml farkliliklar

olmadig1 goriildii (p>0,05). Basvuru anindaki GKS sira ortalamasinin erkeklerde,

NIH ve m-RS sira ortalamasinin kadinlarda anlamli derecede daha yiiksek oldugu

tespit edildi (p=0,003; p=0,004; p=0,011) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin tanitic1 6zelliklerine gore GKS, mRS ve NIH skoru (n=73)

GKS (n=73) NIH (n=71) MRS (n=73)

Tanitici - - -
C)zelliklerMedyan Sira | min- |Medyan| Sira | min- |Medyan| Sira | min-

(IQR) | Ort. | max | (IQR) | Ort. | max | (IQR) | Ort. | max
Yas
43-60 15,0 (1)| 36,91 | 7-15 40 [3093| 0-16 [2,5(3)]33,22| 0-5
61-80 15,0(1)| 40,76 | 10-15| 55 [34,69| 0-18 [3,0(2)| 3443 | 1-4
>80 14,5 (4)| 30,62 | 9-15 6,0 14215| 0-21 [4,0(1)[ 4429 | 2-5
p 0,120 0,241 0,138
Cinsiyet
Kadin 15,0 (4), 30,64 | 7-15 |8,0(9) | 43,06 | 0-21 [4,0(1)|4301| 0-5
Erkek 15,0(0)| 43,19 | 10-15 | 3,0(6) | 29,14 | 0-16 |3,0(2)| 31,15| 1-5
p 0,003 0,004 0,011
Kronik Hastahk
Var 15,0(2)|37,48 | 7-15 |5,0(7) 34,82 | 0-18 [4,0(2)| 36,26| 0-5
Yok 15,0 (5)|34,58 | 9-15 |8,0(14)/42,45 | 0-21 [4,0(2)| 40,75] 1-5
p 0,610 0,258 0,477
Diizenli ila¢ kullanim
Var 15,0(1)| 38,70 | 10-15 | 5,0(7) | 35,26 | 0-18 [4,0(2)| 36,77| 1-5
Yok 15,0 (4)/33,30 | 7-15 |6,0(9) /37,66 | 0-21 [4,0(2)| 37,50] 0-5

0,232 0,649 0,885

37




Arastirmaya dahil edilen hastalardan iskemik inme tanisi alanlarin ortalama
NIH skoru 5,44+4,58 (min=0, max=18), hemorajik inme tanis1 alan hastalarda ise
8,17+£5,11 (min=0, max=15) olarak hesaplandi. Calismada NIH skoru oOl¢limlerinin
sira ortalamasi iskemik inme tanisi alanlarda (medyan 4,0; IQR; 7), hemorajik inme

tanisi alan hastalarda ise (medyan 8,5; IQR; 8) olarak hesapland1 (p=0,188).

Calisma dahilindeki iskemik inme tanist alan 66 hastanin 35’ine (%53)
intravendz trombolitik tedavi uygulandi. Bu 35 hastanin 9’unda (%25,7) intravendz
trombolitik verilmesini takip eden 24. saatte ¢ekilen BBT’de kanama bulgular
gozlendi. Kanama bulgusu gozlenen hastalarin %55,6°s1 (n=5) kadin idi ve %44,4 0
80 yas iizerinde idi. Ayrica kanama bulgusu olan hastalarin %89,9’u (n=8) en az bir
kronik hastaliga sahipti. Intravendz trombolitik tedavisi uygulanan hastalarda takip
eden siliregte kanama gelisimi agisindan yas, cinsiyet ve kronik hastalik varlig

bakimindan anlamli bir farklilik olmadigi belirlendi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. r-tPA* tedavisi alan hastalarda kanama sikliginin tanitict 6zelliklere gore dagilimi (n=36)

Kanama bulgusu Kanama bulgusu
Tamtic1 ozellik var yok P
n | % n | %
Yas
43-60 - - 5 19,2
61-80 5 55,6 11 42,3 0,506
>80 4 44,4 10 38,5
Cinsiyet
Kadin 5 55,6 12 46,2 0.711
Erkek 4 44 4 14 53,8 ’
Kronik hastahk
Var 8 88,9 20 76,9
Yok 1 11,1 6 23,1 0,648

* Rekombinan doku plazminojen aktivatorii, **Kolon yiizdesi alinmistir

Calisma dahilindeki 73 hastanin yatak basi ultrasonografi ile sag optik sinir

kilif caplar1 hesaplanmis ve bu hesaplama sonuclar1 hastalarin BBT sonugclar ile
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karsilagtirilmistir (Tablo 16). Buna gére BBT de kanama tespit edilen hastalarin sag
OSKC medyan degeri 0,51 mm (min:0,36 ve maks:0,62), kanama olmayan hastalarin
sag OSKC medyan degeri 0,35 mm (min:0,24 ve maks:0,5) olarak tespit edilmis olup
bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli seviyede bulunmustur

(p=0,001).

Tablo 16. Hemorajik ve iskemik inme hastalarinin bagvuru anindaki sag OSKC ol¢timlerinin
karsgilagtiritlmasi

Kanama Medyan | Sira Ort. | min max P
(IQR)
Gelis Sag | Var (n=7) 0,51 62,5 0,36 0,62 0,001
OSKC | Yok 0,35 34,3 0,24 0,50
(n=66)

Calisma dahilindeki 73 hastanin yatak basi ultrasonografi ile sol optik sinir
kilif ¢aplar1 hesaplanmis ve bu hesaplama sonuglar1 hastalarin BBT sonuglar ile
karsilagtiritlmistir (Tablo 17). Buna gore BBT de kanama tespit edilen hastalarin sol
OSKC ortalamast 0,507+0,037 mm, kanama olmayan hastalarin sol OSKC
ortalamas1 0,358+0,006 mm olarak tespit edilmis olup bu iki grup arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli seviyede bulunmustur (p=0,007).

Tablo 17: Hemorajik ve iskemik inme hastalarinin basvuru anindaki sol OSKC Ol¢iimlerinin
karsilastirilmasi (n=73)

Kanama n Ort.£SS p
Gelis Sol Var 7 0,507+0,037 0,007
OSKC Yok 66 0,358+0,006

Tablo 18’de acil servise bagvuru aninda, basvurudan sonraki 4., 8. ve 24.
saatlerde yapilan sag OSKC Olgumlerinin intraventz trombolitik tedavisi alma

durumuna gore karsilastirilmas: verilmistir. Intravendz trombolitik tedavisi alan
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hastalarda acil servis bagvurusunun 4. saatinde yapilan OSKC 06l¢lim sonucunun
medyan degerinin (medyan=0,33) diger saatlere gore daha diisiik oldugu belirlendi.
Intravendz trombolitik tedavisi almayan hastalarda da ayn1 sekilde 4. saatte yapilan
OSKC ol¢iim sonucunun medyan degerinin (medyan=0,36) diger saatlerde yapilan
Olgtimlere gore daha diisiik oldugu saptandi. Ancak trombolitik alan ve almayan
hasta gruplarinda acil servise bagvuru aninda, basvurudan sonraki 4., 8. ve 24.
saatlerde yapilan sag OSKC ol¢limleri arasindaki farkliliklarin istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 goriildii (p>0,05). Trombolitik tedavi alamayan gruba 24. saat

OSKC olglimii yapilmamustir.

Tablo 18. R-tPA* tedavisi alma durumuna gore Sag USG OSKC 6l¢iim sonuglari

I\/(Ile S)F/{e;n Sira Ort. Min max P
r-tPA alan (n=28)
Gelis OSKC 0,34 (0,11) 2,25 0,26 0,50 0,054
4. Saat OSKC 0,33 (0,10) 2,21 0,28 0,51
8. Saat OSKC 0,34 (0,10) 2,64 0,26 0,50
24. Saat OSKC 0,35 (0,10) 2,89 0,26 0,50
r-tPA almayan (n=10)

Gelis OSKC 0,38 (0,03) 2,00 0,32 0,38 0,651
4. Saat OSKC 0,36 (0,03) 1,85 0,32 0,40
8. Saat OSKC 0,37 (0,04) 2,15 0,32 0,40

*Rekombinan doku plazminojen aktivatoru tedavisi

Tablo 19°da acil servise bagvuru aninda, basvurudan sonraki 4., 8. ve 24.
saatlerde yapilan sol OSKC o&lgimlerinin intravendz trombolitik tedavisi alma
durumuna gore karsilastirilmas1 verilmistir. Intravendz trombolitik tedavisi alan
hastalarda acil servise basvuru aninda, 4. ve 8. saatinde yapilan OSKC o6l¢iim
sonuclarinin  medyan degerlerinin intravendz trombolitik tedavisi almayan
hastalardaki ayni saat Olglimlerine gore daha diisiik oldugu tespit edildi. Ancak
trombolitik alan ve almayan hasta gruplarinda acil servise basvuru aninda,
bagvurudan sonraki 4., 8. ve 24. saatlerde yapilan sol OSKC o6l¢iimleri arasindaki
farkliliklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi (p>0,05 ve p>0,016).

Trombolitik tedavi alamayan gruba 24. saat OSKC 6l¢limii yapilmamastir.

40




Tablo 19. R-tPA* Tedavisi alma durumuna gére sol USG OSKC 6l¢lim sonuglari

Medyan

(I0R) Sira Ort. Min max P
r-tPA alan (n=28)
Gelis OSKC 0,35 (0,09) 2,34 0,24 0,49 0,053
4. Saat OSKC 0,35 (0,10) 2,34 0,25 0,49
8. Saat OSKC 0,35 (0,11) 2,32 0,26 0,48
24. Saat OSKC 0,36 (0,09) 3,00 0,26 0,48
r-tPA almayan (n=10)

Gelis OSKC 0,36 (0,04) 1,65 0,32 0,40 0,039
4. Saat OSKC 0,38 (0,04) 2,10 0,32 0,40
8. Saat OSKC 0,38 (0,06) 2,25 0,32 0,40

*Rekombinan doku plazminojen aktivatori tedavisi

Tablo 20°de trombolitik tedavi aldiktan sonra 24. saatte BBT deki kanama
bulgusu varligina goére GKS, NIHSS, mRS ve ASPECT skorlarinin karsilastirilmasi
yer almaktadir. Kanama bulgusu gorilen hastalarda medyan NIHSS skorunun
(medyan=10) kanama bulgusu gorilmeyen hastalara gore (medyan=4) anlamli
derecede daha fazla, kanama bulgusu gorulen hastalarda median ASPECT skorunun
(medyan=9) ise kanama bulgusu goriilmeyen hastalara gore (medyan=10) anlamli
derecede daha az oldugu tespit edildi (p=0,001 ve p=0,003). Kanama bulgusu

goriilen ve goriilmeyen hastalar arasinda GKS ve mRS skorlar1 agisindan ise anlamli

bir farklilik olmadig: belirlendi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. 24. Saatte beyin BT kanama bulgusu varligina gore GKS, NIHSS, mRS skorlarmin

karsilastirilmasi

Olcekler | Kanama Medyan Sira Ort. | min max P
(IQR)

GKS Var (n=9) 15,0 (5) 16,33 10 15 10,513
Yok (n=26) 15,0 (2) 18,58 9 15

NIHSS | Var (n=9) 10,0 (6) 26,67 6 18 | 0,001
Yok (n=25) 4,0 (6) 14,20 1 16

mRS Var (n=9) 4,0 (1) 22,67 2 4 0,094
Yok (n=26) 3,0(2) 16,38 1

ASPECT | Var (n=9) 9,0 (2 11,78 6 10 | 0,004
Yok (n=26) 10,0 (0) 20,15 9 10
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Intravendz trombolitik tedavisi alan hastalarin 24. saatte BBT leri ¢ekilmis ve
kanama bulgusu olan ve olmayan hastalar belirlenmistir. Kanama bulgusunun varligi
ile yapilmis olan OSKC 6l¢iim diizeylerinin karsilastirilmasi  Tablo 21°de
sunulmustur. Tablo 21°de normal dagilima uygunluk gosteren veriler belirtilmistir.
Sag OSKC 4. ve 8. saat Olglimleri normal dagilima uymadig: i¢in tabloya dahil
edilmemistir. Buna gore intravenéz trombolitik verilen hastalardaki kanama
gelisiminin OSKC o6l¢limlerinde anlamli farkliliklar olusturmadigi tespit edildi

(p>0,05).

Tablo 21. 24. Saatte kontrol beyin BT kanama bulgusu varligina gére normal dagilima uygunluk
gosteren OSKC o6l¢iimlerinin karsilagtirilmasi

Olciim Kanama n Ort.+SS P
Gelis Sag OSKC | Var 9 0,37+0,061 0,392
Yok 26 0,35£0,065
Gelis Sol OSKC | Var 9 0,380,052 0,176
Yok 26 0,35£0,063
Var 9 0,37+0,051 0,417
4. saatsol OSKG o 25 0,350,066
Var 9 0,380,052 0,409
8 saatsol OSKG 57y 21 0,350,068
Var 8 0,390,043 0,176
24. saat s0l OSKG 1570 20 0,350,063
24. saat sag OSKC | Var 8 0,39+0,054 0,243
Yok 20 0,360,069

Trombolitik tedavi sonrasinda kanama gelisen hastalarin trombolitik
verilmeden Once ve tedavi sonrasi takibinde dlciilen OSKC degerlerinin kendi i¢inde
karsilastirilmasi tablo 22 ve 23’ te verilmistir. Sag ve sol taraf 0., 4., 8. ve 24.saat

OSKC degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir (p= 0,059 , p= 0,223).
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Tablo 22. Trombolitik tedavi sonrasi kanama geligen hastalarin sag OSKC analizi

Sag OSKC (n=8%) Ort.+SS P

0. Saat 0,38+0,634

4. Saat 0,370,614 0.059
8. Saat 0,38+0,620

24. Saat 0,39+0,545

*Bir hastanin 24.saat OSKC 6l¢limii yapilamadigi igin analize 8 hasta dahil edilmistir

Tablo 23. Trombolitik tedavi sonras1 kanama gelisen hastalarin sol OSKC analizi

Sol OSKC (n=8*) Ort.£SS P

0. Saat 0,38+0,555

4. Saat 0,37+0,549 0.223
8. Saat 0,38+0,563

24. Saat 0,39+0,432

*Bir hastanin 24.saat OSKC 6lciimii yapilamadigi i¢in analize 8 hasta dahil edilmistir

Calisma dahilindeki biitiin hastalarin basvurduklart anda tedavi siirelerini
etkilemeyecek sekilde yatak bas1 okiiler ultrasonografi ile her iki taraf optik sinir kilif
caplart Olgiildii. Ayrica takip eden silirecte hastalarin radyolojik santral
goruntulemelerine gore belirlenen lezyon bolgesi igin yapilmis olan bu olgiimler
degerlendirildi. Buna gore bu iki parametre arasinda istatistiksel agidan anlamli

farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Taraf bulgusu olan hastalarda tutulan taraf ile saglam taraf OSKC 6l¢timleri (n=40)

Taraf bulgusu n Ort.£SS P
Sag OSKC Sag taraf 19 0,35+0,054 -
Sol taraf 21 0,36+0,053 '
Sag taraf 19 0,350,051
S0l OSKE Sol taraf 21 0,350,053 0,920

Intravendz trombolitik tedavisi alan ve almayan hastalarda NIHSS ve GKS
dlgiim sonuclar1 Tablo 25’te sunulmustur. Ol¢iim sonuglar analiz edildiginde acil
servise bagvuru aninda ve bagvurudan itibaren 4, 8, 24. saatlerde kaydedilen GKS
skorlar1 agisindan tedavi gruplar1 arasinda anlamli bir farkliligin olmadig: belirlendi

(p>0,05). Calisgmada NIHSS skorlar1 agisindan yapilan karsilastirmada ise r-tPA
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tedavisi alan hastalarda Medyan skorun (medyan=6) almayan hastalarin Medyan
skoruna gore (medyan=2) anlamli diizeyde daha fazla oldugu belirlendi (p=0,008)
(Tablo 25).

Tablo 25. R-tPA tedavisi alma durumuna gére GKS ve NIH skorlarinin karsilagtirilmasi

I\/(Ile (?F/Sn Sira Ort. | Min | max P

GKS Skoru
r-tPA alan Gelis GKS 15,0 (2) 2,50 9 15 10,448
(n=27) 4. Saat GKS 15,0 (2) 2,59 9 15

8. Saat GKS 15,0 (2) 2,52 6 15

24. Saat 2,39

GKS 15,0 (2) 9 15
r-tPA almayan Gelis GKS 15,0 (2) 1,80 11 15 ]0,135
(n=10) 4. Saat GKS | 15,0 (0,75) 2,10 11 15

8. Saat GKS | 15,0 (0,75) 2,10 11 15
NIHSS Skoru
r-tPA alan (n=34) 6,0 (7) 38,93 1 18 | 0,008
r-tPA almayan (n=31) 2,0 (6) 26,50 O 16

* GKS karsilastirmasinda tiim dlgliimleri tamamlanan hastalara ait veriler kullanilmistir, **2 hasta
entiibe oldugu i¢in NIH skoru hesaplanamamistir.

Inme tanisi ile takip edilen hastalarda basvuru anindaki NIHSS skoru ile
OSKC 6l¢lim sonuglarinin karsilastiriimas: Tablo 26°da sunulmustur. NIHSS skoru
10’dan kiigiik olan hastalarin medyan sag OSKC 6l¢iim sonucunun digerlerine gore
daha yiiksek oldugu belirlendi. NTHSS skoru 10-20 puan arasinda degisen hastalarda
ise Medyan sol OSKC o6l¢tim sonucunun digerlerine gore daha diisiik oldugu
belirlendi. Ancak belirtilen bu farkliliklarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmadigi tespit edildi (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26. Inme tanisi ile takip edilen hastalarda bagvuru aninda NIHSS skoru ile OSKC 6lgiim
sonuclarinin karsilagtirilmasi (n=73)

Olgiim NIHSS Medyan Sira Ort. | min max P

Skoru (IQR)

<10 (n=60) | 0,3700 (0,05) | 37,03 | 024 |062 |0417
Sag OSKC 1570 n=13) 10,3400 (0.12) | 32,69 | 029 | 0,60

<10 (n=60) | 0,3600 (0,07) | 37,33 | 0,23 | 064 |0,778
Sol OSKC

>10 (n=13) | 0,3400 (0,10) | 35,50 | 0,29 | 0,58
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Intravendz trombolitik tedavisi alma durumuna gore birinci ve {igiincii ayda
Modifiye Rankin Skorunun karsilastrilmasi Tablo 27°de sunulmustur. Buna gore
trombolitik tedavisi aldiktan sonra kanama goriilen hastalarda 1. ay ve 3. ayda
yapilan mRS Skoru Olgiilerinin medyan degerlerinin (Medyan=5) trombolitik
tedavisi alan kanama gortlmeyen ve trombolitik tedavisi almayan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo
27).

Tablo 25. R-tPA tedavisi alma durumuna gére birinci ve ¢lincii ayda Modifiye Rankin Skorunun
karsilastrilmasi

mRS Skoru n Medyan Sira min | max | p
(IQR) Ort.
r-tPA alan kanama gorulen | 9 5,00 (2) 46,67 |1 6 0,017
1. | r-tPA alan kanama 26 | 2,00 (2) 26,60 | 0 5
Ay | gorilmeyen
r-tPA almayan 31 |2,00(3) 34,45 | 0 6
r-tPA alan kanama gorulen | 9 5,00 (4) 42,72 |1 6 0,023
'2' r-tPA alan kanama 23 | 1,00 (3) 24,48 | 0 6
y gorulmeyen
r-tPA almayan 27 | 2,00 (3) 30,46 | 0 6

Calisma dahilindeki hastalarin acil servise bagvuru anindaki OSKC, GKS,
NIHSS, mRS ve ASPECT skoru 6lcim sonuglar1 arasindaki iliski Tablo 28’de
sunulmustur. Buna gére NIHSS ve GKS skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde
anlaml bir iligski oldugu (p=0,000, r=-,562), GKS ve MRS arasinda da negatif yonde
orta diizeyde anlamli bir iliski oldugu (p=0,000, r=-,524), NIHSS ve MRS arasinda
pozitif yonde orta diizeyde anlamli bir iligski oldugu (p=0,000, r=,631), NIHSS ve
ASPECT arasinda negatif yonde zayif diizeyde anlamli bir iliski oldugu (p=0,024,
r=-,279), MRS ve ASPECT arasinda negatif yonde zayif diizeyde anlamli bir iliski
oldugu (p=0,007, r=-,327) belirlendi. Sag ve sol OSKC 0l¢iim sonuglari arasinda
pozitif yonlii ¢ok giiclii ve anlaml bir iliski oldugu saptand1 (p=0,000, r=0,919).
Diger 6l¢iim sonuglart arasindaki iligkinin anlamli diizeyde olmadig: tespit edildi

(p>0,05) (Tablo 28).
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Tablo 28. OSKC GKS NIHSS ve mRS 6l¢iim sonuglar: arasindaki iliski

GKS NIHSS | MRS ASPECT | Sol Sag
Skoru Skoru OSKC | OSKC
GKS r 1,000 |-562" |-524™ 0,185 -0,094 | -0,075
p 0,000 |0,000 |0,138 0,429 | 0,527
n 73 71 73 66 73 73
NIH r -562™ | 1,000 6317 | -279" 0,121 | 0,066
Skoru p 0,000 0,000 | 0,024 0,314 0,582
n 71 71 71 65 71 71
MRS r -524” | 6317 [1000 |[-327" 0,127 | 0,074
p 0,000 | 0,000 0,007 0,285 | 0,534
n 73 71 73 66 73 73
ASPECT |r 0,185 -279° [ -3277 | 1,000 -0,102 | 0,002
Skoru p 0,138 |0,024 |0,007 0,414 | 0,987
n 66 65 66 66 66 66
Sol r 0,094 [04121 [0,127 |-0,102 1,000 ,919™
OSKC p 0429 |0,314 |0285 |0,414 0,000
n 73 71 73 66 73 73
Sag r -0,075 | 0,066 |0,074 |0,002 919 | 1,000
OSKC p 0527 [0582 |0534 |0,987 0,000
n 73 71 73 66 73 73

** Korelasyon p<0.01 diizeyinde anlamlidir
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5. TARTISMA

Diinya genelinde en sik inme tipi iskemik inmedir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde iskemi, intraserebral kanama ve subaraknoid kanamaya bagli tiim
inme oram sirastyla yiizde 87, 10 ve 3'tiir (89). iskemik inme tedavisinde, 1V
trombolitik tedavi veya mekanik trombektomi tiim diinyada oldugu gibi Ulkemizde
de etkin bir sekilde uygulanmaktadir. Bu tedavilerin uygulanmaya baslamasi ile
birlikte, uygun zaman araliginda acil servise bagvuran inme hastalar1 etkin bir sekilde

tedavi edilebilmekte ve uzun dénem komplikasyon oran1 azaltilabilmektedir.

GoOzlemsel ¢alismalar iv trombolitik ajanlarin (doku plazminojen aktivatorleri
veya r-tPA) akut iskemik inmeli hastalarda erken donemde mortalite oranini
arttirdigim gostermistir (90,91). Intravendz trombolitik tedavinin en olumsuz ve
korkulan komplikasyonu semptomatik intraserebral kanamadir. Tedavi sonrasi
parankimal hematom veya tikanan damarda rekanalizasyon sonrast hemorajik
transformasyon gelisebilmektedir. Trombolitik tedavi Oncesi BBT’deki erken
iskemik degisikliklerin, tedavi sonrasit kanama riskinin degerlendirildigi ASPECT
skorunun 7 ve alti olmas1 trombolitik tedavide kanama riskinin artmasi ve koti
prognoz gostergesi olarak kabul edilmektedir (92). Ayrica r-tPA kullanimindan sonra
intraserebral kanama riskini artiran faktorler arasinda yiiksek kan glukozu, diyabet
Oykiisii, baslangigtaki inme semptom siddeti, ileri yas, tedaviye kadar gegen siirenin
uzunlugu, asetil salisilik asit (ASA) kullanimi, koroner arter hastaligi 0ykisu gibi
faktorler de yer almaktadir (32,93).

Calismamizda inme semptomlari ile acil servise basvuran hastalarin
ultrasonografik olarak OSKC’lerini inceledik. Reperflizyon tedavisi alan hastalarda
trombolitik Oncesi ve sonrasinda OSKC Ol¢limii yaparak trombolitige bagh
hemorajik transformasyon gelisme riskini ve hasta prognozunu 0Ongorebilmeyi

amagladik.

Trombolitik tedaviye bagh gelisebilecek intrakranyal kanamay1 6ngorebilmek
icin daha Once ¢esitli ¢aligmalar yapilmistir. Gustavo ve ark. yas ve NIHSS skorunun
toplamiyla elde ettikleri “SPAN-100" skorlamasi ile (94), Mazya ve ark. NIHSS
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skoru, kan sekeri, SKB, yas, agirlik, semptom igne zamani, antiagregan kullanimi1 ve
hipertansiyon Oykiisiinii toplayarak elde ettikleri “SITS SICH “ skorlamasi ile (95),
Cucchiara ve ark. yas, NIHSS skoru, trombosit sayis1 ve kan sekerini kullanarak elde
ettikleri sonuclarla (96), M. Lou ve ark. NIHSS skoru, BT’de erken evre iskemi
bulgulari, kan sekeri ve diyabet Oykiisii ile elde ettikleri “HAT” skorlamast ile (97),
Strbian ve ark. kan sekeri, BT de erken evre iskemi bulgulari, giris NIHSS skoru ve
yas1 kullanarak elde ettikleri “SEDAN” skorlamasi ile (98), Menon ve ark. yas,
NIHSS skoru, SKB, kan sekeri, erkek cinsiyet ve Asya kokenli olmanin sonuglara
etki ettigini gosterdikleri “GRASPS” skorlamasi ile (99), trombolitik sonrasi

gelisebilecek intrakranyal kanama riskini dngérmeye ¢alismislardir.

Literatiirde OSKC &lciimlerinin KIBA tanisindaki etkinligini degerlendiren
bircok ¢alisma bulunmaktadir. Serebrovaskiiler hastaliklarda KIBA degerlendirmek
amaciyla sonografik OSKC oOl¢imuind kullanan ¢alismalar mevcut olsa da OSKGC
Olcimda ile iv trombolitik tedaviye bagh intrakraniyal kanama riskini ongdrmeyi

amaglayan ¢aligmaya rastlanilmamaistir.

Bu amagcla gergeklestirdigimiz ¢aligmaya dahil edilen hastalarin tamamina
yakini iskemik inme tamisi aldi. Literatiirdeki iskemik, hemorajik inme oranina

benzer bulunmustur.

Yas inme icin 6nemli bir risk faktdriidiir. Inme gecirenlerin yaklasik %
70'inin 65 yas flizerinde oldugu bildirilmistir (100). Yoneda ve arkadaslari
calismalarinda iskemik inme tanis1 koyduklar1 913 hastada, yas ortalamasin1 70+11
olarak bulmuslardir (101). Lok ve ark. (102) ¢alismasinda yas ortalamasi 71.9+9.3,
Tokg6z ve ark. calismasinda (103) 69.37+£13.96 olarak bulunurken bizim
caligmamizda da yas ortalamasi benzer sekildedir. Trombolitik tedavi alan hastalarda
kanama riski yas arttikga artmaktadir(104). Calismamizda da trombolitik sonrasi
kanama goriilen hastalarin tamamina yakini 70 yas {izeri, yarisina yakini 80 yas ve

tizerinde olan hastalardan olugmaktadir.

Saghik Bakanligi Tirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig
Caligmas1 2013 verilerine gore iilkemizde serebrovaskiiler hastalik prevelans: 15 yas

ve Uzeri igin erkeklerde %1,8, kadinlarda %2,2°dir. Tim yas gruplarinda
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kadinlardaki serebrovaskiiler hastalik sikligi erkeklere gore daha yiiksektir (105).
Calismamizda ise hastalarin ¢ogunlugu erkektir. 2016 yilinda yaymlanan bir
arastirmada, hastaneye bagvuran 1991 iskemik inmeli hastanin %55 ‘inin kadin
oldugu gosterilmistir (106). Baska bir ¢alismada ise 33530 iskemik inme hastasinin
%359,4 ‘U erkektir (107). Literatiirde bu sekilde birgok ¢alisma cinsiyet {izerine farkl
sonuglar vermektedir. Bu durum cinsiyetin risk faktorii olmadigini gostermekle
birlikte, cinsiyet ile iskemik inme korelasyonunun Ulkeden Glkeye, toplumsal olarak

degisken oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismaya dahiledilen hastalarin tamamina yakininin en az bir kronik
hastaligi vardi. Komorbid hastalik olarak baslica hipertansiyon, koroner arter
hastaligi, atriyal fibrilasyon, gecirilmis SVO 0Oykusi ve diyabet mevcuttu. Akut
iskemik inmeyi degerlendiren bir derlemede, ¢alismamizla uyumlu sekilde baslica

hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve diyabetin siklikla goriildigi belirtilmistir
(108).

Hipertansiyon, hem hemorajik hem de iskemik inme i¢in bagimsiz ancak
kontrol edilebilir bir risk faktoridiir. Kan basmcinin 150/90 mmHg altinda
tutulmasimin inme riskini anlamli olarak diistirdiigli gosterilmistir (109). Turk Cok
Merkezli Strok Calismasi’nda da iskemik inmelerin % 62,7’sinde 6zgegmiste
hipertansiyon varligi saptanmistir (110). Learoyd ve arkadaslar tarafindan yapilan
bir ¢aligmada ise hastalarin %65’inde HT oldugu belirtilmistir (111). Bizim
calismamizda da hipertansiyon en sik goriilen komorbid hastalik olarak diger
calismalarla benzerlik gdstermistir. Hastalarin acil servise basvuru sirasinda saptanan
yiksek SKB degerleri hemorajik transformasyon gelisim riskini arttiracagindan

uygun tansiyon regtilasyonu ile kanama riski azaltilabilinir.

Atriyal fibrilasyon (AF) genel popiilasyonda en sik goriilen kardiyak ritim
bozuklugudur ve yaklasik %2 oraninda goriliip, inme ve mortalite ile iligkilidir
(112). AF, akut inme sonrasi kotii prognoz gostergesidir. Bu nedenle inme sonrasi
AF’yi atlamamak igin hastalar monitdrize bir sekilde takip edilmelidir (113). Yang
ve ark.’in yaptig1 bir ¢aligmada akut iskemik inme veya gegici iskemik atak tanisi
almis olan 1511 hasta degerlendirilmis ve bu hastalarin %20.2’sinde AF tespit
edilmistir. Ayrica bu hastalarin NIHSS skorlar1 AF’si olmayan hastalara gore daha
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yiiksek olarak bulunmustur (114). Orug ve arkadaslarinin ¢alismasinda AF orani %20
bulunmustur (115). Bizim ¢alismamizda da hastalarda benzer oranda atrial

fibrilasyon tespit edilmistir.

Inme hastalarmm acil servise ulasma siiresinin, mortalite ve morbiditesi ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Literatiirdeki ¢alismalarda inme hastalarinin ilk 3 saat
icerisinde acil servise bagvurma orant %21 ile %48 arasinda degigsmektedir (116-
118). Schroeder ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada yakinmalarin baglamasindan
bagvuru anina kadar gegen siire 3,5 saat (1,40-9,10) olarak saptanmistir (119). Yildiz
ve ark. c¢alismasinda hastalarin inme semptomlarinin baglamasi ile hastaneye
basvurular1 arasindaki siire ortalamasi 2,5 saat (0,3-11 saat) olarak saptanmistir
(120). Calismamizda hastalarin, semptom baslangicindan acil servise bagvuru stiresi
ve ilk 3 saatte bagvuran hasta oran1 (%64.3) literatir verilerinin (zerindedir.
Hastanemiz bolgede inme merkezi olarak gorev yapmaktadir, calismaya dahil olan
hastalarin bir kismi olay yerinden tarafimiza getirilmisken bir kismi da ilk bagvuruyu
perifer hastanelerine yaptiktan sonra kurumumuza sevk edilmistir. Bu durumun
ortalama basvuru siiresini arttirmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda
semptom baslangici iizerinden gegen siire ile OSKC olglimleri arasinda istatiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmamustir.

Calismamizda klinik olarak inme siddetini belirlemek i¢in NIHSS inme
Olgegini kullandik. Yuksek NIHSS skorunun daha genis bir infarktin tahmin edicisi
olmasi muhtemeldir. Literatiire bakildiginda ortalama NIHSS degerleri SITS-MOST
calismasinda 13 bulunmustur (121). Yildiz ve arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama
NIHSS skorlar1 15,41 (4-28) olarak saptanmustir (120). Oztiirk ve arkadaslar1 100
iskemik inmeli vaka grubunda ortalama NIHSS puanmi 5,31+4,0 olarak
bildirmislerdir (122). Bizim g¢alismamizda da iskemik inme hastalarinin ortalama
NIHSS skoru Oztirk ve arkadaslarininkine benzer bulunmustur. Hemorajik
transformasyon gelisimi ile NIHSS arasindaki iliski agisindan bakildiginda; yapilan
birgok calismada; NIHSS skorunda artma ile birlikte hemorajik transformasyon
gelisim riskinin arttign gosterilmistir (123,124,125). Literatiirle uyumlu olarak
calismamizin sonuglarina gore trombolitik sonrasi intrakraniyal kanama bulgusu

gorilen hastalarda medyan NIHSS skorunun kanama bulgusu gorilmeyen hastalara
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gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ancak gelis OSKC

Olctimlerinin gelis NIHSS skoru ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Calismamizda acil servise akut inme semptomlar1 ile bagvuran hastalarin
biling diizeyi GKS ile degerlendirildi. Hastalarin NIHSS ve GKS skorlar1 arasinda
negatif yonde orta buyiklikte ve anlamli bir iliski tespit edildi. Hastalarin gelis
OSK(C olciim degerleriyle GKS skorlar1 arasindaki negatif iligki istatiksel olarak

anlamli degildi.

Calismamizda ilk degerlendirmesinin ardindan inme diisiiniilen hastalarin
hepsine BBT ¢ekildi. Iskemik inme grubunda inme siddetini radyolojik olarak
belirlemek i¢in ASPECT skorunu degerlendirdik. ASPECT skoru trombolitik
tedaviye bagh intrakraniyal kanama gelisen grupta, gelismeyen grup ile
karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Diisiik ASPECT skoru
daha ciddi beyin hipoperfiizyonunu, daha kotii prognozu ve artmig kanama riskini
diisiindiirmektedir. Hastalarin gelis OSKC o6l¢iimleri ile ASPECTS skoru arasinda

istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin en sik bagvuru yakinmalarini literatiirle
uyumlu olarak tek tarafli kuvvet kaybi, konusma bozuklugu ve biling kaybinin
olusturdugu goriildii. Hastanin gelis muayene bulgularina dayanarak tutulan taraf ile

OSKC iliskisi degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamsiz oldugu goriildii.

Calismamizda acil servise akut inme semptomlari ile bagvuran 73 hastanin ilk
degerlendirmesinin ardindan yatakbasi USG ile sag ve sol OSKC olctimleri yapildi.
Onal ve arkadaslarmin iskemik inme hastalarinda BBT gériintiilerinden OSKC’yi
degerlendirdikleri caligmalarinda sag goz ortalama OSKC 5,52+0,76 mm, sol goz
ortalama OSKC 5,79+0,85 mm bulunmustur (126). Yildiz ve arkadaslarinin
calismasinda iskemik inmeli 82 hastanin gelis anindaki USG ile 6lgilen ortalama
OSKC degerleri sag goz icin 5,73+0,48 mm olarak, sol g6z icin 5,74+0,39 mm
olarak saptanmustir (120). Sivas ve arkadaslarinin iv trombolitik tedavisi verilen 93
iskemik inmeli hasta tizerinde yaptig1 retrospektif ¢aligmada hastalarin gelis (0.saat)
ve 24.saat BBT goriintiilerinde OSKC ol¢iimleri degerlendirilmistir. Hastalarin 0.saat

OSKC olgtimleri sag goz igin 5,3+0,8 mm olarak, sol g6z i¢in 5,3+0,7 mm olarak
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saptanmugtir (127). Iskemik inmeli hastalarda iskemik subgruplara yonelik Gokgen
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan c¢aligmada 191 hastanin BBT’de OSKC
degerlendirilmis ve iskemik inme grubunda ortalama OSKC degerleri sag goz igin
5,6 (5.1-7.1) mm olarak, sol g6z icin 5,6 (5.0-7.3) mm olarak saptanmistir (128).
Batur ve arkadaglarinin akut inme semptomlar1 ile basvuran 105 hastay1 dahil
ettikleri ¢aligmalarinda USG ile OSKC Ol¢timii yapilmistir. Semptom ve fizik
muayene bulgularma gore hastalari KIBA olan ve KIBA olmayan iki gruba
ayirmislardir. Hastalarin basvuru aninda 6lgiilen sonografik OSKC degerleri KIBA
olan grupta sag/sol goz igin sirasiyla 5,01 mm/5,03 mm; KiBA olmayan grupta 4,52
mm /4,58 mm oOl¢lilmistiir (129). Calismamizda her iki taraf i¢in de OSKC ortalama

degerlerimiz literatiirdeki diger verilere kiyasla daha kiigiik bulunmustur.

Vakalarimizdan hemorajik inmelerin gelis sag ve sol OSKC degerleri iskemik
inmelerin gelis sag ve sol OSKC degerleri ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur. Manouchehrifar ve arkadaslarinin iskemik ve hemorajik inmeli
hastalarin OSKC’lerini karsilastirdigi ¢alismada BBT goriintiilerinden yaptiklar
Olcimlere gore iskemik inme grubunda ortalama OSKC 5,5+0,4 mm, hemorajik

inme hastalarinda 6,1+0,7 mm bulunmustur (130).

Calismamizda iskemik inme vakalarinin yarisindan fazlasi iv r-tPA tedavisi
almistir. Solmaz ve arkadaslariin c¢alismasinda basvuru r-tPA baslama siresi
67,09+17 (30-111) dk olarak bulunmustur (131). Ulkemizde yapilan bir baska
caligmada hastalarin hastaneye basvuru siiresi ile trombolitik tedavi baslangici
arasinda gecen siire 35-90 dakika (ortalama 60.8 + 16.2) olup inmenin baglangici ile
r-tPA tedavisinin baglama zamani arasindaki siire 70-180 dakika (ortalama 134.6+
39.4 dakika) olarak bulunmustur (132). Bizim ¢alismamizda semptom baslangici ile
trombolitik baslama siiresi, hastane basvuru ile trombolitik baglama siiresi literatiir
verileri ile uyumludur. Semptom {izerinden gegen siire ile OSKC iliskisi

degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli degildi.

Trombolitik tedavi verilen hasta grubunda 9 hastamizda 24.saat kontrol
BBT’de hemorajik transformasyon tespit edildi. Trombolitik tedaviye bagli kanama
gelisen grupta gelis, 4.saat, 8.saat ve 24.saatte Olciilen OSKC ortalamalar1 kanama

gelismeyen gruba kiyasla daha yiiksek olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli
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degildi. Eger iki grup arasinda anlamli farklilik olsaydi tedavi 6ncesinde trombolitige
bagli kanamayi On gorebilecek bir OSKC kesme degeri saptanabilirdi. Ancak,
mevcut Verilerimizle bunu sdyleyemeyiz. Bu amagla daha fazla hasta sayisi ile

yapilacak ¢alismalarla bu sonug tekrar degerlendirilebilir.

Trombolitik tedaviye bagl kanama gelisen hastalarin tedavi Oncesinde ve
tedavi sonrast 4. , 8. ve 24.saatinde Olciillen OSKC degerlerini analiz ettigimizde
istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir. Trombolitik tedavi sonrasi
takipte yapilan OSKC o&l¢timleri, tedaviye bagli gelisen intrakraniyal kanamalari

tespit etmede yetersiz kalmaistir.

Literatiirde ¢alismamiza benzer ¢alismalar olarak, Sivas ve arkadaslarinin
OSKC’nin KIBA’ n1 éngdrmesini amagladiklari retrospektif calismalarinda iv r-tPA
alan 93 iskemik inmeli hastayr komplikasyon -intrakraniyal kanama, beyin 6demi,
sift, solunum sikintis1 ve periferik kanama- gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba
ayirmiglardir. Iki grup arasinda BBT den odlgiilen 0. ve 24.saat OSKC’ ler
degerlendirildiginde anlamli farklilik tespit edilememistir (127).

Yildiz ve arkadaslarinin 82 iskemik inmeli hasta ile yaptiklar1 c¢alismada,
inmeye bagli KIBA’y1 degerlendirmek amaciyla 1.giin, 3.giin ve 5.giinde USG ile
OSKC olgtimii yapilmistir. Her iki goz Ol¢limlerinde 1.giin ile 3.gilin arasinda ve
1.glin ile 5.giin OSKC degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli artis saptanmustir.
Ancak 3.glin OSKC degerine gore 5.giin OSKC degerinde bir diisiis tespit edilmis ve
bunun istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir. 3.giindeki OSKC artis1 beyin
O0deminin 3.gilindeki artisina baglanmistir. Calismaya alinan 82 hastanin 22 tanesine
(%26,83) r-tPA tedavisi uygulanmistir. Verilerin analizi neticesinde tPA alan
olgularda 5.giinde sag gdzden USG ile yapilan OSKC 6l¢limii, tPA almayan olgulara
gore anlamli olarak yiiksek saptanirken, diger OSKC 6l¢limleri agisindan tPA alan ve

almayan olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (120).

Calismaya aliman hastalarin MRG’ de tutulan hemisfere gore sag ve sol
tutulum olarak ayirip etkilenen hemisfer ile OSKC o6l¢timleri analiz edilmistir.
Etkilenen hemisfer ile aym1 taraf OSKC ve etkilenmeyen taraf OSKC degerleri

karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir. Sivas ve
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arkadaglarinin ¢alismasinda inmeden etkilenen ve etkilenmeyen bélge Ozelliklerine
gore degerlendirme yapildiginda ise komplikasyon gelisen hastalarda inmeden
etkilenen bolgede OSKC-0 ve OSKC-24 6l¢timleri arasinda anlamli fark saptanirken
inmeden etkilenmeyen bdlgede OSKC-0 ve OSKC-24 oOlcumleri arasinda anlamli
fark saptanmamustir. Komplikasyon gelismeyen hastalarda ise hem etkilenen hem de
etkilenmeyen bolge OSKC-0 ve OSKGC-24 olglimleri arasinda anlamli fark
izlenmistir (127).

Hastalarin gelis MRS puanlari ile OSKC degisimleri analiz edilmis olup MRS
ile istatiksel olarak anlamli bir iliski izlenememistir. Calismamiza benzer iki
calismada da OSKC ol¢timleri ile MRS arasinda istatiksel olarak anlamli iliski tespit
edilememistir (120,127). Hastalara prognoz degerlendirmesi ig¢in 1. ve 3. ay mRS
Olciilmiistiir. Trombolitik sonrast kanama goriilen hastalarda, r-tPA sonrasi kanama

olmayan ve r-tPA verilmeyen hastalara gore alamli yiikseklik tespit edilmistir.

Literatirde iv r-tPA ile ilgili yapilan caligmalarda, (NINDS, ECAS?2,
ATLANTIS, SIST-MOST, ECAS3, IST-3) asemptomatik intrakraniyal kanama
oranlar1 %4,5 ile %39,6 arasinda degismektedir, semptomatik intrakraniyal kanama
oranlar1 ise %2,4 ile %8,8 arasinda degismektedir (133). Calismamizda r-tPA
tedavisi verilen hastalarin yaklagik dortte birinde intrakraniyal kanama gelismistir.
Hastalarin kliniginde kotiilesme olmadigr ig¢in 24 saat dolmadan BBT goriintiileme
ihtiyact dogmamustir, biitiin kanamalar 24. saat BBT’ de tespit edilmistir. Bu nedenle
mevcut hemorajik transformasyon asemptomatik intraserebral kanama olarak

degerlendirilmistir ve mevcut oran literatiir ile uyumludur.

Willian ve ark. iv trombolitik tedavi sonrasit gelisen intrakraniyal kanamalarin
incelendigi 55 calismay1 igeren meta analizlerinde, intrakraniyal kanamanin ileri
yasla, yiiksek NIHSS skoru ile ve yliksek kan sekeri seviyesi ile yliksek oranda,
antiplatelet, statin kullanimi, erken evre BT bulgulari, atriyal fibrilasyon, diyabet,
iskemik kalp hastaligi veya iskemik beyin damar hastaligi ve konjestif kalp
yetersizligi ile orta derecede iliskili oldugunu ancak yine de tek baslarmma bu
faktorlerin tedavi sonrasit kanamay1 ongdérmeye yeterli olmayacagini belirtmislerdir
(134). Bizim galismamizda da iv trombolitik sonrasi kanama gelisen ve gelismeyen

gruplar karsilastirildiginda aralarinda gelis NIHSS ve ASPECT skoru agisindan

54



anlamli fark oldugu goriilmiistiir. Ancak, inme siddetini gosteren NIHSS ve

ASPECT skorlar1 ile OSKC arasinda anlamli iligki tespit edilememistir.

Calismamizda trombolitik tedavi 6ncesinde kanamayi tahmin etmede ve
tedavi sonrasi takipte kanamay1 tespit etmede OSKC 6l¢iim degerlerinin tek basina
yetersiz oldugu goriilmiistiir. Literatiirde bu amagla yapilmis baska c¢alisma
bulunmamaktadir, daha biiyiik 6rneklem ile yapilacak daha giicli g¢aligmalarin

sonuglari degistirebilecegini diisiimekteyiz.
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6. SONUCLAR

Iskemik inmede trombolitik tedaviye bagl intrakraniyal kanamayr OSKC ile

Ongormeyi amaclayan ¢alismamizda asagidaki sonuglar bulunmustur.

e Hemorajik inme vakalar ile iskemik inme vakalar1 arasinda anlamli
OSKC farki olup, OSKC 6l¢iimii hemorajik iskemik inme ayiriminda
yol gosterici olabilir.

e Trombolitik tedaviye bagl intrakraniyal kanama gelisen hastalarda
gelismeyenlere gore NIHSS anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Yiksek basvuru NIHSS skoru trombolitik tedavi sonrasi artmis
intrakraniyal kanama riski ile iliskili olabilir.

e Trombolitik tedaviye bagl intrakraniyal kanama gelisen hastalarda
gelismeyenlere gore ASPECT anlamli olarak diisiik bulunmustur.
Diisiik basvuru ASPECT skoru trombolitik tedavi sonrasi artmis
intrakraniyal kanama riski ile iligkili olabilir.

e Trombolitik tedaviye bagl intrakraniyal kanama gelisen hastalarda
gelismeyenlere gore 0.saat, 4.saat, 8.saat ve 24.saat OSKC degerleri
arasinda anlamli farklilik saptanmamustir. OSKC ile trombolitik tedavi
sonrasi kanama gelisimi arasinda anlamli bir iligki saptanamamustir.

e Trombolitik tedavi 6ncesinde, tedaviye baglh intrakraniyal kanamayi

ongorebilen bir kesme OSKC degeri saptanamamustir.
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HASTA EAYIT FORMU

Calismaya Katilma Kriterlen:

* Inme samptomlarinn ilk & saatinde bagvurmak

Calismadan Dislama Kriterleri:

# 18 vyasindan kigikolmak
#* Calismayaonam vermeyen hastalar
# Hidrosefalisi olan hastalar

® Intrakraniyal yer kaplayan lezyonu olan hastalar
¥ Intrakraniyal cerrshi Gykisi olan hastalar

# Boyun cerrahioykisd olan hastalar

#* Okller cemrshi dykislolan hastalar

# Okller deformitesi olan hastalar

# Gebe hastalar

Hastanin Gelis GKS:

Gée Yans [E) Metor Yand (M) Verbal Yandt
Spontan 4 | Komutiara Uywyor & | Oryante 5
sar#l Uyaranla 3 | Uyarar Lokalire Ediyor 5 | Konfiryonel | 4
| i Uyaranla 2 | Uyaran Kagnma (Normal Fleksiyon) A | Kelimeler 3
Yok 1 | Global Flekssr Yant (Anormal Fieksivon] | 3 | Sedder 1

Glabal Ekterte Yart 2 | Yok 1
Yarat Yok 1
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HASTA KAYIT FORMU

Hastanin inme Oncesi Modifiye Rankin Skoru:

MODIFIYE RANKIN SKALASI

“ees

Bagmz

\
Hig semptom yok

—/4

=\
Belirgin sakathik yok
Semptomlara radmen hasta gUniGk aktivitelerini ve
Qorevicrini yerine getirebiliyor, )
Hafif sakathk )
Hastahk Oncesl yaptige bUtin goOrev ve aktivitelen
yapanwyor ama yardim olmaksan  kighsel iglerini
yapabil iyor. 2,

Bagimh

~
Orta derccede sakathk
Kendi iglerini gormek igin ksmen yardima ihtyacs var,
ama kendi bagna yardimsz yO riyebiyor, B
Adper sakathk R
Yardemsz  yOrOyemiyor v yardimsiz  bodensel
ihtiyaglann: karplayamiyor, S
Cok ader sakathk b
Yataga badumb, inkontinans, devamb bakima ve
dikkate muhtag.

=

Otom
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HASTA KAYIT FORMU

Beyin BT' de Kanama Bulgusu:

VAR
YOK

Beyin BT Anjiografi’ de Damar Oklizyonu:

VAR | Dklude Damarizgment:
YOK

ASPECTS Score

[ - Cauickane

[ Finsular ribbon

] K- Internal Capsule

[ L-Leniiform muchews

[ M- Antericr MOA cortes

] M2- MCA cortex latersl to
the insular ribbon

[ W3- Posterlor MCA cortex

[] M- Antericr MCA
Auppericn berritary

[ M- Lateral MCA
superior territory

[] M6- Posterior MCA

supérior territary

ASPECTS S5core= /10
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HASTA KAYIT FORMU

Hasta Endoweskiiler Trombektomi iin Uygun Mu?

EVET Tromibesltomi lslem Saati:

HAYIR

Laborstuvar Bulgulan

Glukaz: Vendz pH:
BUMN: andz PODZ:
Kreatinin: Vendz PO2:
Ha: andz Laktat:
i mndz Sa0:
Whe T
Hh: 1L
Bit: INR:
Hastaya Verilen Tedawi

Aspirin

Diigiik Mol=kiil AEchkh Haparip,

b Heparin Infizyzon

b r-tpd

be Kalsiyum Kanal BlokSrii

hv Beata Blokdr

b Witrat

kv Mannigg]

v Dksamatazan

e et

r-tP4 baglame seetic
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HASTA KAYIT FORMU

ill: DSKC Slgiim samti [ sii

Hastanmn Geli; Yatsk Bagi USG DSKL

Sl OSKC:

SOLOSKL:

R=perfiizyon tedsvisi Alan Heastalann 4.8 24, Sast OSKC we GKS

4 Saat: SAE OSKE: 501 0SKE GHS:

8 Saat: SAG OSKE: 501 0SKE GHS:

24 Sazt: SAG OSKE: 501 0SKE GHS:

| Beperfiizyon Tedavisi Almeyan Hastalann 4,78, Sast DSKC ve GKS

4. Saat SAG OSKC: S0L0SKE GHS:

8. Samt SAG DSKC: SOLO3KD Sk
EVET | SAAT: 500 OSKC: GHE:
HAYIR

B perfiipgn tedavisi werilen hastann takibinde ndrolojik kitile sme oldu mu?

Hastanan 24. Saat Kontrol Beyin BT de Kanama Var Mi#

EVET

HAYIR

Hastanan Acil Serviste Kabg Siresi:

Hastanan Yattg Birim:

Hastanan Servis Yabyg Slresi: oo
Hastanan 1. &y Modifiye Rankin Skoru:

A

Hastanan 3. &y Mogdifipe. Bankin Skoru: e
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Ek 2

Ek 3

KATILIM BELGESI

Acil ve Kritik Hastada
Ultrasonografi Sempozyumu
22-24 Subat 2019 - Antalya

tl;(?l/(ll, .( o/ //IIII(’/ (//lelll/lll‘((/a’(lll

 ad

Prof. Dr. Ersin AKSAY

ACILTIP st hudpt i i

KATILIM BELGESI

Acil ve Kritik Hastada
Ultrasonografi Sempozyumu
22-24 Subat 2019 - Antalya

¢ f}(u/(n, Dy Sieetlechrare Faordeacre Geil

Acil Tip Dernegi tarafindan 22-24 Subat 2019 tarihlerinde diizenlenen
e Kritik Hastada Ultrasonografi Sempozyumu’na katilmistir.

e

RKIYE Prof. Dr. Ersin AKSAY

ACIL TIP Tarkiye Acil Tip Dernegi
DERNEC

Yonetim Kurulu Bagkan
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Ek 4

KATILIM BELGESI

Acil ve Kritik Hastada
Ultrasonografi Sempozyumu
22-24 Subat 2019 - Antalya

¢ raytn, Yy Sema .(lfﬂl/lw/.'
C C

TURKIYE Prof. Dr. Ersin AKSAY

ACIL TIP

DERNEG etim Kurulu Bagkani

Ek 5

KATILIM BELGESI

Acil ve Kritik Hastada |
Ultrasonografi Sempozyumu
22-24 Subat 2019 - Antalya

€ ((Iylll, .(0/‘. ( ))(IIIeS'll .(/cle/[ as

Acil Tip Dernegi tarafindan 22-24 Subat 2019 tarihlerinde diizenlenen
e Kritik Hastada Ultrasonografi Sempozyumu’na katilmistir.

TURKIYE Prof. Dr. Ersin AKSAY

AC i L TIP Turkiye Acil Tip Dernegi

DERNEGI Yonetim Kurulu Baskani
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