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OZET

Agackiran I. Acil Serviste Iskemik Serebrovaskiiler Hastahlk On Tamis1 Olan
Hastalarda Hizh Ultrasonografinin Yeri ve Onemi. Hacettepe Universitesi Tip

Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi, Ankara 2018.

Iskemik inmede goriintiileme dnemlidir. Bu calismada acil servise basvuran
iskemik inme On tanisi olan hastalarda patolojilerin goriintillenmesinde hizli
ultrasonografinin yeri ve Onemini gostermeyi amagladik. 01.07.2018-01.08.2018
tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Eriskin Acil Servisi’ne iskemik inme 6n tanisi
olabilecek sikayetlerle bagvuran 18 yas ve iizeri hastalar incelendi. Acil tip kidemli
doktoru tarafindan acil serviste odakli yatakbasi ultrasonografi yapildi. Hastalarin
demografik bilgileri dosyadan alindi. Hastalarm ilk degerlendirme sonrasi ¢ekilen
kontrastsiz bilgisayarli tomografilerine engel olunmamasi icin hastalara sorumlu
hekimin izin verdigi zaman bakild1. Ultrasonografik degerlendirmede sirasiyla karotis,
vertebral, transkraniyal doppler ultrasonografisi ve ekokardiyografi yapildi. Karotis
arter igin Karotis arter doppler siniflamasi, middle cerebral arter i¢in TIBI siniflamas1
kullanildi. Hastalarin ultrasonografideki bulgulari, hastalara c¢ekilen bilgisayarh
tomografi anjiyografisindeki bulgularla kiyaslandi. Prospektif, gozlemsel olarak
planan calismaya 45 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi
66,71+16,49 yild1; %51,9’u erkek, %48,1’i kadm olarak saptand1. Iskemik inme tanisi
alan hastalarin ekokardiyografi bulgularinda; %11,1’inde ejeksiyon fraksiyon
orani<30, %3,7’sinde intrakardiyak trombiis, %22,2’sinde de duvar hareket kusuru
saptand1. Ultrasonografi bulgularinin bilgisayarli tomografi anjiyografi bulgulariyla
karsilastirilmas1 sonucunda sensivite ve spesifiteler sirasiyla; karotis arterin doppler
ultrasonografisinin kritik stenoz veya tikali olmasimni gostermede %75, %100; vertebral
arterin doppler ultrasonografisi tikali oldugunu gostermede %66,67, %96,67; middle
cerebral arterin transkraniyal doppler ultrasonografisinin tikali oldugunu géstermede
%150, %96,50 olarak saptandi. Caligmamizda inme On tanisi ile gelen hastalarm acil
serviste nedene ve taniya yonelik ultrasonografi ile degerlendirmesi 6nemli oldugu
diigiiniilmektedir. Bu konuda daha fazla hasta sayisina sahip gruplarda yeni ¢caligmalar
yapmak gerekebilir.

Anahtar Kelime: Iskemik Inme, Doppler Ultrasonografi, Acil Servis



ABSTRACT

Agackiran I. Importance of Rapid Ultrasonography in Emergency Department
Patients with Preliminary Diagnosis of Ischemic Cerebrovascular Disease.
Hacettepe University Medical Faculty, Thesis of Emergency Medicine, Ankara
2018

Imaging methods in ischemic stroke are important. In this study, we aimed
demonstrate the importance of rapid ultrasonography in the imaging of pathologies in
patients with an ischemic stroke pre-existing emergency department. Patients with a
preliminary diagnosis ischemic stroke that are above 18-years-of-age that applied to
Hacettepe University Emergency Department during 01.07.2018 to 01.08.2018 are
examined. Bed-side Ultrasonographies are performed by an emergency medicine
senior resident. Demographics are gathered through patient records. Ultrasonographic
studies are performed with physician-in-charge’s permission to allow non-contrast
computerized tomographies to be completed in a timely manner. Ultrasonographic
evaluation consisted carotid, vertebral, transcranial doppler ultrasonography and
echocardiography. Carotid artery doppler and TIBI classifications were used
respectively for carotid artery and middle cerebral artery. Sonographic findings were
compared to computerized tomography angiography findings. 45 patients were
included in this prospective, observational study. Patients had a mean age of
66.71+16.49; 51.9% was male and 48.1% was female. Echocardiographic findings of
patients with definitive diagnosis of ischemic stroke showed ejection fraction of <30%
in 11.1%, intracardiac thrombus in 3.7% and wall motion abnormalities in 22.2%. In
comparison to computerized tomography angiography sensitivities and specificities of
Doppler ultrasound findings were 75% and 100% for critical stenosis or occlusion of
carotid artery, 66.67% and 96.67% for occlusion of vertebral artery, 50% and 96.50%
for occlusion of middle cerebral artery, respectively. This research suggests the
importance of rapid ultrasonography to establish the diagnosis of ischemic stroke and
to identify possible etiologies in the emergency department. There may be a need for

new studies in larger patient groups.

Keywords: Ischemic stroke, Doppler Ultrasound, Emergency Department.



1. GIRIS VE AMAC

inme genellikle beyne kan akigmni kesen herhangi bir hastalik siireci olarak
tamimlanir. Inmedeki hasar, yiiksek enerjili fosfat iiretimi i¢in gerekli olan oksijen ve
glukoz substratlarinin kayb1 ve ikincil hiicresel hasarin aracilarinin varhg ile ilgilidir.

Hastalarin semptomlar1 6dem ve kitle etkisine bagli olarak degiskenlik gdsterebilir.

Inme iki ana mekanizmadan kaynaklanir: iskemi ve hemoraji. iskemik inmeler
tim inmelerin %87'sini olusturur ve nedenine gore kategorize edilir: trombotik,
embolik veya hipoperfiizyon ile iligkilidir. Hemorajik inmeler intraserebral (tiim
inmelerin %10'unu olusturur) ve nontravmatik subaraknoid kanama (tiim inmelerin
%3'inii olusturur) ikiye ayrilir. Tim bu mekanizmalar i¢in en yaygm ortak yol,
noronal perflizyonun degismesidir. Noronlar serebral kan akimindaki degisikliklere
kars1 hassastir ve perflizyonun tamamen kesilmesi ile dakikalar igerisinde dliirler. Akut
iskemik inmelerin ¢ogu, kontrastin erken saatlerinde kontrastsiz beyin bilgisayarh
tomografisi (BT) tarafindan goriintilenmez. Bu nedenle, ilk beyin BT'sinin yarari,
intrakraniyal kanama, apse, timor ve diger inme taklitlerinin gibi, mevcut trombolitik
tedavi kontrendikasyonlarmni saptamaktir. BT taramasi, 6zellikle trombolitik tedavi
(rtPA) distiniiliiyorsa, hasta gelisinin ilk 45 dakikasmnda BT yorumlama konusunda
uzmanlasmis hekim tarafindan gozden gegirilmelidir. Difiizyon agirlikli manyetik
rezonans goriintiilemesi (MRG) kontrastsiz BT ve diger MRG tiplerinden (T1 / T2
agirhikli, siv1 zayiflatilmig) akut enfarktiisiin saptanmasinda daha tstiindiir. Mevcut
AHA / ASA akut iskemik inme kilavuzlari, akut inmeli hastalarda ilk goriintiileme
olarak kontrastsiz BT veya MRG onermektedir. Bununla birlikte, acil servislerin
biiyilk cogunlugunda, kontrastsiz bir BT en kolay kullanilabilir goriintiileme

calismasidir ve rtPA uygulamasindan once gerekli olan tek goriintiileme ¢alismasidir.

Transkranyal Doppler (TKD) ultrasonografi intrakranial damarlardaki
tikaniklig1 saptamak i¢in kullanmilmigtir. TKD’de middle cerebral arterin (OSA)
tikanikligin1 saptayarak hastalarin erken tedavi alabilecegi diistiniilmektedir. TKD'nin
intravendz alteplaz tedavisinin sonuglarmni ongdérmenin yani sira tahmin ettigi de
gosterilmigstir. TKD'nin yarar1 smirlidir ve genel dogrulugu teknisyenin tecriibesine ve

hastanin vaskiiler anatomisine baghdir. Karotis doppler ultrasonografisi, karotis



bifiirkasyonunun goriintiilenmesi ve kan hizlarinin 6l¢iilmesi i¢in glivenli ve ucuz bir
tarama teknigidir. Karotis doppler ultrasonografisindeki asil amag¢ inmeye sebep

olabilecek stenozu saptamaktir.

Bu calismadaki amacimiz hastalarin acil serviste karotis doppler ve TKD
ultrasonografisiyle damar tikanikliklarinin yatak basinda saptanarak, BT
Anjiyografiye alternatif olarak kullanilabilir bir goriintiileme testi olup olmadiginin

gosterilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanimm ve patofizyolojisi

Tipik olarak vaskiiler bir bolgenin karsilik geldigi norolojik islev kaybi1 ve beynin
bir bolgesine kan dolasiminin ani kaybiyla karakterize edilen durumdur (1). Akut iskemik
inmeler tromboembolik hastaliga sekonder gelisen damar tikanikligindan kaynaklanir.
Iskemi, hiicre hipoksisine ve Adenozin Trifosfastin (ATP) tilkenmesine neden olur. ATP
olmadan iyonik gradyanlar1 koruyamaz ve hiicre i¢erisine sodyum ve kalsiyum iyonlariyla
su girisine sebep olarak sitotoksik 6deme yol acar (2-4). Akut vaskiiler okliizyon sonrasi
etkilenen bdlgede iskemi alani olusur. Azalmis ya da olmayan perflizyon bdlgelerine
iskemik penumbra denir. Penumbradaki doku yaklasik birkag saat canliligini siirdiirebilir
(5). Serebral iskemide en erken bulgu sitotoksik ddemdir. Iskemik durumun devam
etmesiyle olusan enfarktiis ise 4-6 saat igerisinde kan-beyin bariyerinin bozulmasi
sonucunda serebral vaskiilaritenin bozulmasma sebep olur. Bariyerin yikimina bagh
olarak proteinler ve su hiicre disina ¢ikar; buna damarsal 6dem denir. Bu durum takip eden
3-5 giin igerisinde zirveye ulasarak kitle etkisi olusturur. iskemik inmenin hemorajik
formasyona doniisiimii; kan-beyin bariyerinin bozulmasiyla olusan petesiyal kanamadan
intraparankimal hematoma kadar degiskenlik gosteren eritrositlerin ekstravazasyonudur.
Genellikle ilk hafta goriiliir. Bu durum alteplaz tedavisi sonrasi da goriilebilir. Hemisferik

inme gegiren hastalarda erken liimiin en yaygin sebebi 6dem ve herniasyondur.

2.2. Inme Epidemiyolojisi

Toplumda iskemik inme %68, hemorajik inme %32°dir (6). Amerika Birlesik
Devletleri’nde ise iskemik inme %87, intraserebral kanama %10, subaraknoid kanama
%3 oraninda goriilmektedir (7). Diinya genelinde inme en sik ikinci 6liim sebebidir

(8). Ulkemize baktigimizda inme ikinci en sik 6liim sebebidir (9).

2.3. Inme etiyolojisi

Inme iki ana baslik altinda incelenir.



Kanama: Kapali kafa kaidesinin kanla dolmasidir. Bunlar intraserebral

kanama ve subaraknoid kanamadir.

Iskemi: Gerekli olan besin ve oksijenin beyin dokusunda tasmamamasidir.
Inme, iskemi ya da kanamanin varhiginda olusan akut nérolojik hasardir. inmelerin
%80’1 iskemik olup geriye kalanin1 ise beyin kanamasi sebebiyle olugmaktadir. Gegici
iskemik atak ise akut infarkt olmadan fokal beyin, spinal kord veya retinal iskemi

sonucu olusan gecici ndrolojik disfonksiyon atagidir.

2.3.1. iskemik inme

Tromboz, emboli ya da sistemik hipoperfiizyona bagl olarak beyin dokusuna
yeterli oksijen ve besinlerin taginamamasi durumudur (10). Buna sebep olabilecek
degistirilemez ve degistirilebilir risk faktorleri tanimlanmistir. Degistirilemez olanlar;
yas, cinsiyet, etnik koken, migren tipi basagrisi hikayesinin olmasi, fibromuskuler
displazi, ailede inme ya da gecgici iskemik atak Oykiisiinlin bulunmasidir.
Degistirilebilir risk faktorleri ise; hipertansiyon (en Onemlisi), diyabetes mellitus,
kardiyak hastaliklar (atrial fibrilasyon, kapak hastaliklari, kalp yetmezligi, mitral
darlik, atriyal ya da ventikiiler genisleme), hiperkolesterolemi, gegici iskemik ataklar,
karotis darligi, hiperhomosisteinemi, yasam tarzi sorunlari (sigara, asir1 alkol tiiketimi,
yasadis1t uyusturucu kullanimi, fiziksel hareketsizlik), obezite, oral kontraseptif
kullanim1 ya da postmenopozal hormon kullanimi, orak hiicreli anemi varligidir (11-

14). Iskemik inme alt1 alt grup altinda incelenir.

2.3.1.1. Trombotik inme

Trombojenik faktorler endotelyal hiicrelerin zarar gdérmesini ve kaybmi
icerebilir; bu kayip subendotelyumu ortaya ¢ikararak pihtilagsma kaskadi aktivasyonu
ve kan staziyla birlikte trombosit aktivasyonu ile sonuglanir. Genellikle riiptiire
aterosklerotik plaklardan kaynaklandig diisiiniilmektedir. Arteriyel stenoz ve ilsere
plaklara trombosit yapismasi trombiis olusumunu hizlandiran tiirbiilansa sebep olur.
Bu da arterleri embolize eden ya da tikayan piht1 olusumuna sebep olur. Trombotik

inmenin en yaygin sebebi intrakraniyal aterosklerozdur. Fakat gen¢ hastalarda



hiperkoagiilabilite durumlar1 (protein C eksikligi, protein S eksikligi, gebelik,
antifosfolipid antikorlar1 vb.), orak hiicreli hastaligi, fibromuskuler displazi, arteryel
diseksiyonlar ve yasadis1 uyusturucu kullanima ile iliskili vazokonstriiksiyon (kokain,

amfetamin vb.) akla getirilmelidir (2,15).

2.3.1.2. Bilyiik damar tikanikhigi

Biiyiik arter tikamikligi tipik olarak internal veya kommiin arterlerden
kaynaklanan aterosklerotik debrilerin embolizasyonundan ya da kardiyak bir odaktan
kaynaklanir. Plak iilserasyonu ve insitu trombozu daha az sayida biiylik arter
tikanikligina sebep olur. Biiylik damar tikanikliginda en fazla etkilenen bolge OSA’nin
besledigi alandir. Tedavide spesifik vaskiiler lezyona yonelik cerrahi, anjiyoplasti,

intraarteriyal tromboliz gibi secenekler kullanilir (1).

2.3.1.3. Lakiiner enfarkt

Inmelerin %13-20’sini olusturur. Kiiciik arter ve arteriollerin tikanmasinim en sik
sebebi beyin dokusundaki striiktiirlerin (bazal gangliyon, internal kapsiila, talamus, pons
gibi) dogru agtya penetre olmasidir. Buna bagl lakiiner enfarkt olusur. Lakiiner enfarkt
olusmasina sebep olan nedenler; hipertansiyon (en sik), mikroateromlar, Lipohyalinozis
(hipertansiyona bagl sekonder lipid hyalin birikimi) ve fibrinoid dejenerasyon, amiloid
anjiyopati ve mikroembolilerdir. Mikroateromlar kii¢iik penetre arterleri tikayabilir,
bazen bu plaklar daha genis arterleri tikayabilir; ateromatéz dal hastaligi denir (10).
Penetran arter okliizyonu biiyllk damar hastaliklariyla olusan iskemi ile
karsilastirildiklarinda genellikle daha kisa siirede gelisen semptomlara sebep olur.

Biiyiik damar hastaliklar1 daha uzun siirede olusabilir.

2.3.1.4. Embolik inme

Bagka bir bolgedeki trombozun gociiyle beyni besleyen damarlarda tikaniklik
olusturmasidir. Semptomlar beyindeki iskemik alana bagl olurlar (16). Embolilere
bagli semptomlar ani baglangi¢li olup genellikle maksimum baslarlar. Kardiyoembolik

inmeler genellikle ani olusur, fakat bazen dalgalanma gosteren, ara ara kaybolan



semptomlar mevcut olabilir. Kardiyoembolik inmeler ekokardiyografi bulgularina

gore kardiyak veya ¢ikan aorta kaynakli olarak ayrilabilir (17).

Bilinen kardiyak kaynakli bir embolik inmenin tanis1 genellikle doktor
tarafindan anlasilir; bu kategoride bulunan hastaliklar1 sunlardir (18); atriyal
fibrilasyon ve paroksismal atriyal fibrilasyon, romatizmal mitral ya da aortik kapak
hastaligi, biyoprostetik ya da mekanik kalp kapaklari, atriyal veya ventirkiiler
trombiisler, hasta siniis sendromu, sustained atriyal flatter, miyokard infarktiisii
Oykiisii ( 1 ay igerisinde), kronik miyokard infarktiisiine bagli olarak ejeksiyon
fraksiyon<28, semptomatik konjestif kalp yetmezligine bagli ejeksiyon fraksiyon<30,
dilate kardiyomiyopati, fibroz bakteriyal olmayan endokardit eger hastada sistemik
lupus varsa (libman-sacks endokarditi), antifosfolipid sendromu, kanser (marantik
endokardit), infektif endokardit, papiller fibroelastoma, left atriyal miksoma ve
koroner arter bypass grefti (KABG) -cerrahisidir. KABG yapilan hastalarda
postoperatif norolojik sekel olusma insidansi yaklasik olarak %2-6’dwr, bu en sik
embolik inme sebebidir (19). Embolik inmelerde potansiyel kardiyak kaynakli
sebepler distiniilmelidir, bunlar ekokardiyografik metodlar ile fark edilebilir (20);
mitral aniiler kalsifikasyon, atriyal septal anevrizma, patent foramen ovale ile goriilen
atriyal septal anevrizma, trombiis olmaksizin sol ventrikiiler anevrizmasi, ¢ikan aorta
veya proksimal arkusta komplex ateromdur. Bu grup kardiyak ya da aortik lezyonlarla
iligkili olup emboliye sebep olma orani kesin degildir, bu lezyonlarin bazilarinin
emboli olusturma olasilig1 yoktur ve siklikla inme olaylarinda rasgele tani alirlar (21).
Toplumda kompleks aortik aterosklerozun primer iskemik inme riskini arttirdigina
dair bir iligki saptanmamistir (22). Amarenco ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
komplex aortik aterosklerozun inmenin tekrarlama riskini arttirdigin1 ortaya
koymuslardir (23). Cikan aorta ve arkus aortada bulunan genis ¢ikimntili plaklar,

ozellikle hareketli plaklar, inmenin 6nemli bir sebebidir (24).

2.3.1.5. Watershed Infarkn

Azalmis kan akimi sistemik hipoperfiizyon ile daha sik olur ve etkilenen bolge
izole bir alan degildir, daha yaygindir. Sistemik hipoperfiizyon sebepleri; kalbin

pompa yetmezligine sebep olacak kardiyak aritmiler ya da arrest, kardiyak outputun



diismesine sebep olan miyokard infarktiisii, pulmoner emboli, perikardiyal eflizyon ya
da kanamadir. Hipoksemi nedeniyle beyine yeterli oksijen taginamaz. Semptomlar
genellikle yaygm olur. Bu hastalarda dolasim bozulmasia bagh solukluk, terleme,

tasikardi ya da siddetli bradikardi, diisiikk kan basinci goriiliir (25,26).

2.3.1.6. Kan akisi bozukluklar

Kan ve koagiilasyon bozukluklari inme ve TIA’nm bilinmeyen primer
sebebidir, fakat hastalar 45 yasindan kiigiikse, pihtilagsma sorunu ve kriptojenik inme
Oykiisii varsa diigiiniilmelidir. Kan akis1 bozuklugu arteriyal serebral infarktiis icerir.
Kan akis1 bozukluklarma sebep olan hastaliklar; orak hiicreli anemi, polistemia vera,
esansiyel trombositoz, heparin iliskili trombositopeni, protein C ya da S eksikligi;
kazanilmis ya da konjenital, protrombin gen mutasyonu, faktor V Leiden, antitrombin
IIT eksikligi, antifosfolipid sendromu, hiperhomosistenemidir. Faktér V Leiden
mutasyonu ve protrombin mutasyonlarinda venéz tromboz artere gore daha fazla

goriiliir.

2.3.1.7. iskemik inme prognozu

Hastalarin inme sonrasindaki mortalite orani, inme sonrasi ilk 30 giin icerisinde
%28, sonraki 30 giin icerisinde %19’dur. Iskemik inme geciren hastalarda 1 yillik
sagkalim oran1 %77°dir. iInme gegiren hastalarm %31°i kendi ihtiyaglarmi karsilamak igin

yardim gerekirken, %20’si ise yiiriime sirasinda yardim gerekmektedir (1).

2.3.2. Beyin Kanamasi
iki alt tipte incelenir;
a. Intraserebral kanama direk parankim igerisindeki kanamadir.

b. Subaraknoid kanama serebrospinal sivi igerisinde ve subaraknoid

bosluktaki kanamadir.

2.3.2.1. intraserebral kanama



Genellikle arterioller ve kiigiik arterlerden kaynaklanir. Bu kanama beyin
icerisine olur, beyaz cevher yolaklar1 boyunca yayilarak lokalize hematom olarak
sekillenir. Kanama devam ettik¢e basing artar ve son olarak ventikiiler sisteme ya da
serebrospinal siviya bosalarak dekomprese olur (27). Intraserebral kanamanin en sik
sebepleri hipertansiyon, travma, kanama diyatezi, amiloid anjiopati, madde kullanimi
(amfetamin ve kokain) ve vaskiiler malformasyondur (27). Kanama, olusan bolgeye
gore erken bulgular verir (28). Ornegin; serebellumda kanama varsa yiiriime gii¢liigii
olusur. Eger hematom yeterince bliyiirse ve sifte sebep olursa hastada bas agrisi, kusma

ve biling diizeyinde azalma geligir.

2.3.2.2. Subaraknoid Kanama

Iki ana sebebi vardir, arteriyal anevrizma riiptiirii ve vaskiiler
malformasyondir. Kanama diyatezi, travma, amiloid anjiopati daha az goriiliir.
Semptomlar bas agrisi lokalize edilemeyen siddetli agridir. Kusma ani olusur.

Genellikle lokalize nérolojik bulgu olusmaz.

2.4. Klinik Bulgular:

Iskemik inme hastalarinda da klinik degerlendirme anamnez ve fizik muayene
ile baslar. Bu hastalarda 6ykii alinirken risk faktorleri sorgulanmalidir. Akut norolojik
disfonksiyon olan her hastada inme diistiniilmelidir. Hikdye kisminda iskemik ya da
hemorajik inme ayrimi yapmak imkansizdir, ancak bas agris1 olmasi, bulantisinin
olmas1 ve biling diizeyinde ani degisiklik olmas1 hemorajik inmede daha sik goriiliir.
Inme semptomlari; hemiparezi, monoparezi, hemisensdriyal defisitler, monookiiler ya
da biokiiler gérme kaybi, diplopi, dizartri, ataksi, vertigo, afazi olup tek basina ortaya
cikabilecegi gibi kombinasyon halinde ortaya ¢ikma olasilig1 daha yiiksektir. Hasta
degerlendirilirken son normal goriilme saati ya da semptom baslama saati 6nemli

olacaktir.

Fizik muayenenin amaci; inmenin ekstrakraniyal sebeplerini saptamak, inme
benzeri durumlar1 ayirt etmek, norolojik disfonksiyonu derecesini belirleyerek gelecek

donemde olusan sekelleri saptamak, lezyonu lokalize etmek, tedavi kararlarmni



etkileyecek kosullar1 belirlemektir. Norolojik baki sirasinda kullanilan en yaygin skala
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) olup (Tablo 2.1), toplam 42
puandan olusur. 5’ten kii¢iik olanlara minér inme, skoru 10°dan biiyiik olanlar ise

genellikle proksimal damar tikanikligini diistindiiriir.

Tablo 2.1. National Institutes of Health Stroke Score (NIHSS)

Kategori Aciklama Skor
Uyanik 0
Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
la | Biling Diizeyi
Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor | 2
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
Biling Diizeyi Sorulari iki soruya dogru cevap veriyor 0
1b | (Bulundugumuz ay, kag Bir soruya cevap veriyor 1
yasinda oldugu) ikisine de yanlis cevap, Afazi 2
Biling Diizeyi Emirleri Ikisini de yapryor 0
1c | (Gozlerini ag-kapa, Saglam Birisini yaptyor 1
tarafla elini ag-kapa) Ikisini de yapamiyor 2
Normal 0
2 | Bakis (parmak takibi) Parsiyel bakis kisitlilig 1
Forse deviasyon 2
Gorme kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
3 | Gorme Alam
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi ya da korliik 3
Fasiyal Paralizi Normal 0
(Dislerini gosterme, kaslari Mindr 1
4 | kaldirma, goz kapaklarini Parsiyel 2
sikmak) Komple 3
Kayip yok 0
Motor hareket iist ekstremite Tutuyor ama tam degil 1
5 | sol (90 derece kaldirmak, 10 Yer ¢ekimine direnemiyor 2
saniye havada tutmak) Minimal hareket var 3
Hig hareket yok 4




Tablo 2.1. Devam
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Kategori

Aciklama

Skor

Motor hareket iist ekstremite

Kayip yok

Tutuyor ama tam degil

Siddetli afazi

0

1

6 | sag (90 derece kaldirmak, 10 Yer ¢ekimine direnemiyor 2
saniye havada tutmak) Minimal hareket var 3

Hig hareket yok 4

Kayip yok 0

Motor hareket alt ekstremite Tutuyor ama tam degil 1

7 | sol (90 derece kaldirmak, 10 Yer ¢ekimine direnemiyor 2
saniye havada tutmak) Minimal hareket var 3

Hig hareket yok 4

Kayip yok 0

Motor hareket alt ekstremite Tutuyor ama tam degil 1

8 | sag (90 derece kaldirmak, 10 Yer ¢ekimine direnemiyor 2
saniye havada tutmak) Minimal hareket var 3

Hig hareket yok 4

k itede ataksi k oK °

o | S ke O | et 1
Iki ekstremitede de var 2

Normal 0

10 | Duyu Parsiyel kayip 1
Siddetli kayip 2

[hmal yok 0

11 | ihmal Parsiyel ihmal 1
Komple ihmal 2

Yok 0

12 | Disartri Hafif-orta disartri 1
Anlasilmaz disartri 2

Afazi yok 0

13| Afazi Hafif orta afazi 1
2

3

Ses ¢ikaramiyor

Toplam

I
N
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OSA’nmn etkilendigi inmelerde; genellikle karsi tarafta kuvvet kaybi, karsi
tarafta duyu kaybi, ayni tarafta hemianopsi, afazi (dominant taraf etkileniyorsa), ihmal,
lezyonun kenarmma dogru bakma gibi bulgular olur. ACA etkileniyorsa; genellikle
bozulmus zihinsel durum, disinhibisyon, bozulan kararlar, idrarini tutamamak, kars1
tarafta kuvvet kaybi, karsi tarafta duyu kaybi bulgular ortaya ¢ikar. PCA etkileniyorsa;
kars1 tarafta es zamanli hemianopsi, kortikal korliikk, bozulmus zihinsel durum, zayif
bellek; vertebrobaziller etkilenim varsa, bas donmesi, nistagmus, diplopi, disfaji,
senkop, ataksi bulgulari ortaya ¢ikar. Lakiiner enfarktlarda hafiza konusma ve biling

diizeyi etkilenmezken, kortikal bolgeye gére motor ve duyu kaybi olur.

2.5. Inmenin Degerlendirilmesi

Bazen semptomlar saniyeler ya da dakikalarca siirer, bazen de geri
doniisiimsiiz hasar birakabilir. Enfarkt bolgesine gore semptomlar olusur. Inmenin

degerlendirilebilmesi i¢in dikkat edilmesi gereken durumlar;
e Inmenin siniflandirmasinin yapilmasi

e Hastanim gilivenlik ¢cemberine alinmasi ve stabilizasyonu, olasi intrakraniyal
kanamanin diglanmasi, iskemik inme ise reperfliizyon tedavisinin

uygulanmasi

e Inme etiyolojisi ile alakal hipotezin kurularak sekillendirmesi (8ykii, fizik

muayene ve ilk beyin goriintiileme ile)
e Fizyopatolojiye uygun diger tani testlerine gegilmesi

Klinik bulgulara gore gegici iskemik atak, intrakranial kanama, iskemik inme

ve sistemik hipoperfiizyon olarak ayirici tanis1 yapilmalidir.

2.5.1. Genel Yaklasim

Iskemik inme baslangicinda ani fokal beyin fonksiyon kaybi goriiliir.
Baslangi¢ degerlendirilmesi hizli ve genis bir degerlendirilme olmalidir. Bu
degerlendirme sirasinda dikkat edilmesi gerekenler; hastanin yasamsal bulgularinin

stabilize edilmesi, ayirict tanisinin yapilmasi, hastanin sorununa sebep olan problemi
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bulup diizeltmek ve olusan semptomlar1 patofizyolojisini ¢6zmek igin hareket
etmektir. Bazi durumlarda inme benzeri bulgular olabilir. Bunlardan bazilari; aurali
migren, nobet (Todd paralizisi), intrakraniyal tiimorler, menenjitler, Wernickne
ensefalopatisi gibi hastaliklardir. Acil servis ve inme merkezi olan hastanelerde

algoritmik bir yaklasim onerilir. Asagida AHA nin stroke algoritmasi verilmistir.

Inme semptomlar1 ya da bulgular1 bagladiginda

\ 4

ACIL CAGRI SISTEMI DEGERLENDIRMESI/EYLEMLERT
e Hastane dncesi inme degerlendirilmesinin tam olarak yapilmasi
e Sikayetlerin ne zaman bagladigini ya da hastanin en son ne zaman normal goriildiigiinii kaydedin
e ABC’yi kontrol edin, oksijen verin
e Kan sekerini kontrol edin
o inme merkezi olan hastaneyi segin
o Hastaneye haber verin

GENEL DEGERLENDIRME VE STABILIZASYON
e Vital bulgular dl¢iin ve ABC’yi kontrol edin
e Damaryolu acin, laboratuvar degerlendirilmesi i¢in kan alin
o 12 derivasyonlu EKG ¢ekin
o Eger hipoksemik ise oksijen verin
o Kan glukozu dl¢iin ve eger diisiikse glukoz verin
e Tam ndrolojik degerlendirme yapin
o Acil Beyin BT/Beyin MRG isteyin
o inme takimina haber verin

INME TAKIMININ NOROLOJIK DEGERLENDIRMESI
o Hastanin 6zge¢misini sorgulayin
o Norolojik degerlendirme skorunu hesaplayin
o Sikayetlerin ne zaman bagladigini ya da hastanin en son ne zaman normal goriildiigiinii kaydedin

BT GORUNTULERINDE KANAMA

VA!SA YO K!A

o Beyin cerrahiye konsiilte edin

® Yogun bakim ya da inme {initesine yatigini saglayin
o Kanama ya da inme tedavisine baglayin

e Akut iskemik inme
olabilir, fibrinolitik

Fibrinolitik tedavi verilebilecekse i
e Son 24 saat i¢erisinde antitrombositik ya da te.leaw}./? hazirlayin
antikoagiilan ajan almis mi diye bakin * Norolojik defisitleri

R m tekrar kontrol edin
ot sonrasl Inme dakimina baslayin ¢ Fibrinolitik tedavi

o Inme {initesine yatisin1 saglayin kontrend];klisyonlarma
o Norolojik defisitini ve kan basincini takip edin akin

** American Heart Association Stroke Algorithm(2018)’den gevirilmistir.

Sekil 2.1. AHA Inme Algoritmasi

2.5.1.1. Hava yolu, Solunum ve Dolasim
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Tiim hastalarda oldugu gibi inmede de ilk degerlendirilmesi gereken havayolu
giivenligi, solunum ve dolagimdir (29). Hastalarda bulbar disfonksiyon varsa ya da
uyandirilabilirligi azalmigsa ilk yapilmasi gereken hava yolu giivenligini saglamaktir.
Kanamaya bagl artmis intrakraniyal basing, vertebrobaziller iskemi varliginda ya da
bihemisferik iskemi varliginda olusan kusma; solunum sayisinda azalma ya da muskiiler
havayolu obstriiksiyonu havayolunda tikanikliga sebep olabilir. Hipoventilasyon
karbondioksit artiginin sonucu olarak ortaya ¢ikar ve serebral vazodilatasyona sebep
olarak intrakraniyal basing artisina sebep olabilir. Hipoksik hastalarda oksijen
satlirasyonu %94’iin {izerinde tutulmalidir (29). Hipoksik olmayan hastalarda rutin

oksijen destegi onerilmez.

2.5.1.2. Zamam ve fiziki ozellikleri

Hastanin bulgularmm olusma zamani intravendz trombolitik tedavisi ve
endovaskiiler trombektomi agisindan 6nemlidir (30). Semptomlarm ilk baslangicinda 4,5
saat igerisinde intravendz trombolitik tedavi uygulanabilir. Ik 24 saat icerisinde ise
endovaskiiler trombektomi uygulanabilir. Intravendz tedavi alacak hastalarin

kontrendikasyon olabilecek bir durum varhigi hizlica degerlendirilerek karar verilmelidir.

Hastanin inme benzeri durumlar dislanmalidir. Ornegin; hipoglisemi, madde
kullanimi, senkop, ndbet, hiperglisemi akut inmeyi taklit eder (29). Hikdyede insiilin
ya da hipoglisemik ajan kullanimi, epilepsi hikayesinin varligi, travma ve madde

kullanimi1 sorgulanmalidir.

Intraserebral kanama (ISK) ya da subaraknoid kanama (SAK)’nm en kisa
zamanda taninmas1 hayat kurtarici olabilir (31). Baslangicinda kusma ve bas agrisi
varhig1 hastalarda ISK ya da SAK olma olasilig1 tromboembolik olaylara gére daha
yiiksektir. Fokal semptomlarmn olmadan anormal beyin bulgularinin olmas: da SAK
oldugunu destekler. Onemli olan bir diger faktdr antikoagiilan alip almadigi ya da
aldiysa en son ne zaman aldigidir. Bunlara ragmen Klinik bulgularla iSK ya da SAK
olup olmadig1 anlasilmayan hastalara BT ya da MRG goriintiileme yapilmalidir.

Hastay1 goriintiilemeye gondermeden 6nce stabilize etmek gereklidir.
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Nobet gegiren hastalarda dil yaralanmasi olabilir. Ciddi travmalarda
gorilintiileme yapilacak hastalarda servikal immobilizasyona dikkat edilmelidir. Tek

ekstremite disfonksiyonlarinda arteriyal emboli akla gelmelidir.

2.5.1.3. Norolojik degerlendirme

Norolojik degerlendirme yapilirken kullanilacak skala National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS)’dir. 11 komponetten olusur ve skor 0-42 arasinda
degisir. NIHSS skoru <5 olanlar hafif, 5-9 olanlar orta, 10 ve biiyiik olanlar siddetli

inme olarak degerlendirilir.

2.5.1.4. Laboratuvar testleri

[Ik yapilmasi gereken acil beyin goriintiilemedir, bunlar BT veya MRG
goriintiilemesidir. Akut inme degerlendirilmesinde kontrastsiz BT ya da MRG, parmak
ucunda kan glukozu 6l¢limii ve oksijen satiirasyonu 6l¢iimii ¢ok hizli yapilmalidir (29).
Diger hizli yapilmasi gereken testler elektrokardiyogram, tam kan sayimi, troponin,
protrombin zamani ve international normalized ratio (INR), aktive parsiyel
tromboplastin zamanidir. Trombolitik tedavi alacak hastalarda hematolojik sonuglarin
cikmast beklenmeden tedaviye baslanilmalidir, eger kanama bozuklugu ya da
trombositopeni varsa tedavi kesilir. Intravendz tedavinin baslangici icin tek
beklenmesi gereken test kan glukozudur (29). Hastalarin tanisinda yardimei olabilecek
testler ise serum elektrolit diizeyi, tre, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri,
toksikoloji paneli, kan alkol diizeyi, dogurganlik ¢aginda ise gebelik testi, hipoksi
varliginda arteriyal kan gazi, subaraknoid kanama siliphesi varliginda lomber

ponksiyon, ndbet sliphesi varliginda elektroensefalogramdir.

2.5.1.5. Goriintiileme yontemleri
2.5.1.5.1. Bilgisayarh tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi kolay erisilmesi ve hizli bilgi edinilmesi agisindan
avantajlidir. Hiperakut fazda kontrastsiz beyin BT kanama varligini ya da olmadigimi
gostermek i¢in faydahdir, yiiksek duyarlilik gosterir. Akut inme hastalarinda ise
gelismis yontemler olan BT perflizyon ve BT anjiyografi kullanilir. Multimodal BT
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(kontrastsiz beyin BT, BT Anjiyografi ve BT perfiizyonu igerir.) akut enfarktta sadece
kontrastsiz beyin BT den daha degerlidir (32). Multimodal degerlendirme vaskiiler
okliizyonun yerini, enfarkt alanini, kurtarilabilir beyin dokusunu ve geligen kollateral

dolasim derecesini gosterebilir (33). Erfarktin kontrastsiz BT deki erken bulgulart:
e Lentiform ¢ekirdeklerde hipodens alan
o Kortikal sulkuslarda silinme
e Fokal parankimal zayiflama
e Insular seritte kayip ya da Sylvian fissiirde hipodens alan
e Biiyiik damarlarda belirginlesme (Hiperdens OSA bulgusu)
e Bazal gangliyonda gri-beyaz cevher ayriminda kayip

Bu erken bulgular varsa hastada kotii prognozun gostergesidir (34). Erken

bulgular1 gérmek ¢ok zor olabilir, uzman kisiler bile bu bulgular1 gozden kacirabilir (35).

BT Anjiyografi; antekiibital bolge bolus kontrast verilerek biiyiik damar ve
willis halkasmim goriintiillenmesini saglamaktadir. Biiyiik damar stenozu ya da
tikanikliginda konvansiyonel anjiyografi ile karsilastirildiginda sensivitesi %92,
spesifitesi de %82 dir (36).

BT Perflizyon goriintiilemesi anjiyografi sonrasi kontrast zamanlamasiyla elde
edilebilir (37). Doku 6liimii ya da hayatta kalmay1 tahmin etmek i¢in serebral kan akis1
(CBF) ve serebral kan voliimii (CBV) esikleri kullanilabilir, ancak standart, giivenilir

ve dogrulanmis esikler kesin olarak belirlenmemistir (38).

2.5.1.5.2. Manyetik Rezonans Goriintiilemesi

Ileri MRG goriintiileme teknikleri, intravendz tromboliz veya girisimsel
vaskiiler tedavilerden fayda saglayabilecek inme alt gruplar1 tanimlamak ic¢in
potansiyele sahiptir (39). Ek olarak, gradient eko (GRE) puls sekanslar1 gibi yiiksek
duyarhlik yontemleri kullanan MRG sekanslari, akut intraserebral hemorajinin (1SK)
saptanmasi i¢in BT'ye ve kronik hemorajin saptanmasi i¢in BT'den daha iyi esdegerdir
(40). ISK, deneyimli okuyucularla MRG tarafindan %100'e kadar hassasiyet ve
dogrulukla teshis edilebilir (41).
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Amerikan Noroloji Akademisi'nden (ANA) 2010 yilinda yayinlanan sistematik
bir derleme, diflizyon agirlikli goriintiilemenin 12 saatlik semptom baslangicinda
basvuran hastalarda akut iskemik inme tanisi i¢in kontrastsiz BT'ye {istiin oldugu

sonucuna varmistir (42).

2.5.1.5.3. Ultrasonografi

Karotis Dupleks ultrasonografisi (CDUS) ve transkranyal Doppler
ultrasonografisi (TKD), ekstrakraniyal ve intrakraniyal biiyiikk damarlarin
norovaskiiler degerlendirilmesi i¢in invaziv olmayan yontemlerdir. Karotis ve
vertebral Duplex ve TKD geleneksel olarak gegici iskemik atak (TIA) ve olas1 biiyiik
arter kokenli iskemik inme hastalarim1 degerlendirmek icin bagimsiz olarak
kullanilmistir. Tetkik swrasinda hasta sedyeye sirtiistii yatar. Basmin altina yastik
konulmas1 tercih edilmez, basi biraz geriye diiser. Hastanin incelenecek tarafini
goriintiileyecek sekilde bas 6nce bir tarafa, sonra diger tarafa ¢evrilir. Ultrason probu
jel ile birlikte boyun arterlerini goriintiilemek igin kullanilir. Once gri skalada, daha
sonra renkli olarak arterler goriintiilenir. Karotis arterler ve vertebral arterler ayni
yerden goriintiilenir. Sadece ultrason probu hareket ettirilerek karotis ya da vertebral
damarlar incelenir. Varsa arter i¢cindeki plaklarin biiytikliikleri Olgiliir, yerleri
belirtilerek raporda tanimlanir. Plaklarin akim hizinda degisiklige neden olup olmadig1
spektral inceleme denilen bir yontemle belirlenir. Darlik oldugunda akim hizi ¢ok
artar. Darlik varsa tanimlanir, akim hizinin normal bolgedeki akima gore ne kadar

arttig1 tespit edilerek yaklasik darlik orani belirtilir (Tablo 2.2.).

Karotis dupleks ultrason (CDUS), yiiksek dereceli karotis stenozu gosteren kan
akim hizindaki odak artiglarini tespit etmek i¢in B-mod ultrason goriintiileme ve Doppler
ultrason kullanir. Stenozun siddetini 6lgmek i¢in kullanilan asil parametre peak sistolik
akim (PSV)’dir. Diger kullanilan parametreler olan end-diyastolik akim (EDV) ve
karotis ratio ek bilgiler i¢in kullanilir (43). Karotis dupleks ultrason (CDUS), karotis
arterlerin degerlendirilmesi i¢in invaziv olmayan, giivenli ve nispeten ucuz bir tekniktir.
Internal karotis arterde belirgin bir stenozu saptamak icin yiizde 81-98 oranminda duyarl

ve yiizde 82-89'a spesifiktir (44). Cesitli galigmalar CDUS'un stenoz derecesini abartma
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egiliminde oldugunu bulmustur (45). CDUS, daha yiiksek dereceli stenozlara kiyasla
<%50'lik stenozlar1 belirlemede daha az kesindir (43).

Tablo 2.2. Karotis doppler simiflandirmasi

Normal Plak yok, akim normal

Plakl Plak var, akim hizi normal (PSV<125 ve EDV<40)

Stenoz (%50-69) Plak var. PSV 125-230, EDV 40-100, indeks (PSV ICA/PSV CCA) 2-4
Stenoz (%70-99) Plak var. PSV=230, EDV=100, index=4

Oklude Akim yok.

Transkraniyal dopplerde beyindeki damarlarin degerlendirilerek inme
hastalarindan olas1 beyin damar tikanikligini gostermek amaglanmistir. Temporal
pencereden goriintilleme yapilarak hastanin orta serebral arter ve posterior serebral
arter goriintiilenerek hastalarin damarlarindaki tikaniklik goriintiilenebilir. Yatakbasi
yapilabilir olmasi1 ve invaziv olmamasi avantaj saglarken, kullanici bagimli olmasi ve
baz1 hastalarda temporal pencerenin kapali olmasi ile goriintii alinamamasi tetkigin
onemini diisiirmektedir. Darhigi smiflandirmak i¢in TIBI veya COGIF
smiflandirilmasi kullanilabilir. Bakilan damarlardaki akimlarda dalga formlarina gore

smiflandirilir. TIBI smiflandirmasi 0-5 arasi akim dalga formuna gore derecelendirilir
(46) (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. TIBI ve COGIF Smiflandirmasi (44)

Kategori | Gorinim Tanimlama

TiBIO Diigiik gain ayari ve multiple insonasyon yeri ile

COGIF1 akim sinyali alinamaz. Ayni pencereden
ipsilateral veya kontrlateral diger damarlarin
insone edilebilmesi dnemlidir.

TIBI 1 Degigik hizlarda sistolik pikler olup Diastol sonu

COGIF2 akim hizi [EDV] sifirdir. lleri-beri akim
[“reverberating”] bu gruptadir.

TIBI 2 Korlesmis [“Blunted”] akim. Sistolik

COGIF3 akselerasyon [lvme] uzamig [>0,20 sn), EDV>0
ve Pulsatilite indeksi<1,2

TiBI3 Basiklagmis [“Dampened”] akim: Sistolik ivme

COGIF3 normal, EDV>0; Normal tarafa gore PSV %30
veya daha fazla oranda azalmistir.

TiBlI 4 Hiperemik (hiperperflizyon) veya segmental

COGIF 4c olarak artrmig akim: Ortamlama akim (Vmean)
normalin lizerinde (>80 cm/s veya normalin
%30 veya daha fazla yukanisinda), Turbulans
yoktur (Spektral genisleme yok ve sistolik
pencere agik, harmonik yok), pulsatilite
digliktin

TiBI 4 Stenotik [psddostenotik] akim: Vmean

COGIF4b (normalin en az %30'u kadar) fokal olarak
artmig; EDV>0; Turbulan [“disturbed”] akim.

TIBIS Normal akim: Akim hizi normalin £%30

COGIF 4a igerisinde olup spektral kontur detaylidir.
[* Bar: 50 cm/s)
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2.5.1.6. Kardiyak testler

EKG; inme hastalarinda miyokard iskemisine benzer bulgular olabilir. Santral
sinir sistemini etkileyen her olay gibi, intraserebral kanamada da nonspesifik Ekg
degisiklikleri goriilebilir. Bunlarin disinda embolik inmede atriyal fibrilasyon gibi
etiyolojik sebep ¢ekilen Ekg de saptanabilir. Kilavuzlar inme ya da gegici iskemik atak
geciren hastalara; atriyal flutter ya da atriyal fibrilasyon varligini saptamak igin 24 saat
icerisinde Holter takilmasini 6nerir (29). Ekokardiyografi ise kardiyojenik ya da aortik
embolilerin saptanmasi i¢in gerekir. Atriyal veya ventrikiiler trombiisler, EF<30, dilate

kardiyomyopati, infektif endokardit ekokardiyografi ile saptanabilen bulgulardir.

2.5.2. inme tedavi yonetimi

Inme hastalarinin tedavisinde multidisipliner bir yaklagim uygun olup yakin
takip gerekmektedir. inme iinitesinde tedavi edilen hastalarin prognozu yogun bakim
ya da normal serviste takip edilen hastalara gére daha iyidir. Aktif izlem sirasinda kan
basinci, kan glukozu, oksijen satiirasyonu, viicut 1sisi, EKG, solunum hizi, kalp atim
hiz1, nabiz basinci ve biling diizeyi gdzlenir. izlem swrasinda erken mobilizasyon

onemli bir yer tutmaktadir.

2.5.2.1. Solunum

Inmede doku oksijenizasyonu ve enerji dagilimi bozuldugu igin sistemik
hipoksi, hipotansiyon ve hiicre hasarinin engellenmesi ¢ok Onemlidir. Hasta inme
tinitesine gelir gelmez hava yolu, solunum ve dolasim kontrol edilmelidir; oksijen
desatiirasyonu, solunum diizeni ve hipotansiyon gelisme olasiliklarina karsi takip
araliklar1 sik olmalidir. Inmeden sonra pulmoner ya da kardiyak hastahigi olan
hastalarda hipoksi gelisebilecegi gibi, inme komplikasyonu olarak solunum yolu
tikaniklig1 veya pndmoni gelisebilir (47,48). Hastalarin pozisyonu aspirasyon riski
acisinda onem arzetmektedir. Supin pozisyonda ve 15-30 derece bas tarafinin kalkik
olmasi gerekir (49). Oksijen satiirasyonu %94’iin altinda olan hastalara oksijen destegi

verilmelidir (50). Fakat hipoksik olmayan hastalarda oksijen tedavisi verilmesi
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onerilmemektedir. Hiperbarik oksijen tedavisi hava embolisine sebep olacagindan

akut inme hastalarina onerilmemektedir (51).

2.5.2.2. Kan Basinci

Organlarin fonksiyonlarinin bozulmamasi i¢in hipotansiyon ya da hipovolemi
varsa diizeltilmelidir. Hipovolemiyi diizeltirken kristaloid ya da kolloidler verilebilir (52).
Inmede hipovolemi varhiginda verilmesi gereken siv1 i¢in yapilmis ¢alisma olmadigindan

genel hipovolemi varliginda verilmesi gereken tedavi dnerilmektedir (53).

Hipertansiyon inme ile birlikte asil beklenen bulgudur. Eger hastaya intraventz
alteplaz tedavisi verilecekse hastanin sistolik kan basincit <185, diyastolik kan
basinci<110 olmalidir (54). Alteplaz tedavisi baslanmadan hastanin kan basinci
kontrol altina alinmalidir. Sebebi tam agiklanamasa da yiiksek kan basinci olan ve kan
basincinin daha fazla degiskenlik gosterdigi hastalarda alteplaz tedavisi sonrasi
kanamalarin arttigi gosterilmistir. Hipertansif hastada onerilen ilaglar ise labetolol,
nikardipin, clevidipindir. Bunlarin yoklugunda hidralazin, enalaprilat verilebilir.
Alteplaz tedavisi baglamadan kan basinci <185/110 olmalidir. Alteplaz baslandiktan
sonra ilk 2 saatte her 15 dakikada bir kan basinci kontrol edilmelidir. Eger kan basinci
kontrol edilemezse ya da diyastolik kan basmci >140 ise sodyum nitroprussit
baslanabilir (29). Alteplaz tedavisi almayacak hastalarda mekanik trombektomi

yapilacaksa kan basinc1 185/110 seviyesinde tutulmalidir (55).

2.3.2.3. Viicut sicakhgi

Hastalarin normal viicut sicakliginda tutulmasi Onerilir (56). Hastalarin
hipertermisi varsa (viicut sicakligi>38 ° C) antipiretikler ve soguk uygulama ile kontrol
altina alinmalidir (57). Viicut sicakligini arttiran sebep bulunup tedavi edilmelidir.
Indiiklenen hipotermi hastalara fayda saglamamaktadr ve uygulanmasi
onerilmemektedir. Hastalarda pnomoni goriilme sikliginda artis yaptigini gdsteren

calismalar da bulunmaktadir.



20

2.5.2.4. Kan Glukoz Diizeyi

Yapilan ¢aligmalar hiperglisemi varligimin normoglisemiye gore daha kot
sonuglara yol agtigini gostermektedir. Bu nedenle kan glukoz diizeyi gereklidir.
Hastanin kan glukoz diizeyi 140 ile 180 arasinda olmalidir (58). Hipoglisemi varsa

diizeltilmelidir.

2.5.2.5. Alteplaz

Trombolitik tedavi 1990’larda kullanilmaya baslanmis olup hastalarda olusan
defisit ve sag kalim iizerinde belirgin bir diizelme gdsterdigi goriilmiistiir. Intravenoz
alteplaz tedavisi ilk semptom olusma ya da hastanin normal goriildiigli son andan
itibaren 3 saat icerisinde 0,9 mg/kg seklinde (maximum doz 90 mg) verilmelidir.
%10’u bolus verilmelidir; geri kalan1 60 dakika seklinde infiizyon seklinde verilir (59).
Baz1 6zel durumlarda bu siire 4,5 saate kadar uzar (60). Bu 6zel durumlar hastanin 80
yasindan kiigiik olmasi, hastanin 6zge¢cmisinde diyabet veya inme Oykiisiiniin
olmamasi, NIHSS skoru 25 ve altinda olmasi, oral antikoagiilan kullanmamasi,
tomografide OSA erken bulgularinin olmasidir (60). Alteplaz tedavisinin 3-4,5 saat
arasinda verilmesi klinik olarak tartisilmalidir. Orak hiicreli anemisi olan inme
hastalarinda alteplaz tedavisi faydali olabilir (61). Alteplaz ile abciximab ayni
zamanda verilmemelidir. Alteplaz tedavisi 24 saat igerisinde diisiik molekiil agirlikli
heparin alan hastalarda verilmemelidir (62). Trombosit sayis1 ve koagiilasyon test
sonuglarmin  beklenmemesi alteplaz tedavisinin geciktirilmemesi agisndan
mantikhidir. Alteplaz tedavisi baslamadan Once hastanin hiperglisemi ya da
hipoglisemisinin olmamasi gerekir. Ciinkii hiperglisemi ya da hipoglisemi inme
benzeri semptomlar olustururlar. Fibrinolitik verilecek hastalarda olusabilecek
anjioddem ya da kanamaya bagli olabilecek hava yolu obstriiksiyonu agisinda uyanik

olunmali ve hazirliklar tam olmalidir (63).

Alteplaz tedavisi alan hastalarin ilk 24 saat igerisinde kan basinci <180/105
olmalidir. Intravendz alteplaz tedavisi alacak hastalar erken degerlendirilerek tedaviye

miimkiin olabildigince hizli1 baglanmalidir.

Kontrendikasyonlar1 ise; sikayetlerin baglama saatinden ya da normal

goriildiigli son andan itibaren 3 ya da 4.5 saat gecmis olmasi, son 3 ay igerisinde
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iskemik serebrovaskiiler olay gecirmis olmasi, ¢ekilen tomografide hemorajik
bulgularin olmasi, son 3 ay icerisinde siddetli kafa travmasi gecirmesi, son 3 ay
icerisinde intrakraniyal ya da spinal cerrahi oykiisii olmasi, daha 6nce intrakraniyal
kanama Oykiisii olmasi, gastrointestinal malignitesi olmasi ya da son 21 giin igerisinde
gastrointestinal kanama ge¢irmis olmasi, trombosit sayisinin 100000°in altinda olmasi,

INR>1.7 ya da aPTT>40 sn olmast durumudur (62).

Eger hasta alteplaz alirken semptomatik intrakraniyal kanama olusursa; tedavi
hemen kesilmelidir. Tam kan sayimi, koagiilasyon testleri ve cross-match istenmelidir.
Hizlica tomografi ¢ekilmeli ve kanama varsa kriyoprespitat verilmelidir (10 tinite 10-
30 dakikada). Fibrinojen diizeyi<200 mg/dl ise ek doz verilmelidir (63). Traneksamik
asit verilmelidir (1000 mg 10 dakikada). Bu siirecte hasta hematolojiye ve
norosirurujiye konsulte edilmelidir (64).

2.5.2.6. Diger Fibrinolitik Tedaviler

Tenekteplaz ve alteplaz disindaki fibrinolitikler tedavilerin iskemik
serebrovaskiiler olay tedavisinde fayda saglamadigi gosterilmistir (65). Tenekteplaz
ise alteplaz yoklugunda minor ndrolojik bulgu olanlarda ya da biiyiik damar okliizyonu
olmayan durumlarda alternatif tedavi olarak kullanilabilir. ilk 6 saatte verilmelidir.

Dozu ise sadece bolus olarak 0,4 mg/kg’dir (66).

2.5.2.7. Mekanik Trombektomi

Intravendz alteplaz tedavisi uygulanabilecek hastalar, endovaskiiler

trombektomi diisliniilse bile 6ncelikle alteplaz tedavisi almalidir.

Mekanik trombektomi disiiniilen hastalarda intravendz alteplaz tedavisi
sonrast klinik goézlem yapilmadan islem yapilmalidw. Bu gbzlem trombektomi

isleminin gecikmesine sebep olmamalidir (67).

Endovaskiiler trombektomi yapilabilecek durumlar; hastanin prestroke mRS
skoru 0 ya da 1 olmasi, internal karotid arterde ya da OSA’nin M1 segmentinde

okliizyon olmasi, yas>18, NIHSS>6, ASPECTS>6 olmasi ve hastanin ilk 6 saatte kasik
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ponksiyonunun yapilmis olmasidir. Bazi 6zel durumlarda bu 6 saatlik siire¢ 24 saate

kadar uzayabilmektedir (68).
2.5.2.8. Antiplatelet tedavi

Hastaya 24-48 saat icerisinde asetik salisilik asit baslanmalidir. Onerilen dozu
160-300 mg’dir. Fakat intravendz alteplaz tedavisi almigsa 24 saat ertelenebilir (69).
Eger hastaya alteplaz veya endovaskiiler trombektomi yapilacaksa hastaya aspirin
verilmemelidir. IV tirofiban ve eptifibatid etkinligi olarak bilinmemektedir.
Glukoprotein IIb/Illa reseptdr antagonistleri zararhdir ve kullanilmamalidir (70).
Mindr inme ile bagvuran hastada ikili antiplatelet tedavinin (aspirin ve klopidogrel) ilk

21 giin verilmesi; inme baslangicinda 90 giin siireyle ikinci inme riskini azaltir (71).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahsmanin yapihsi

Prospektif, gozlemsel planan bu ¢alisma i¢in Hacettepe Universitesi Girisimsel
olmayan Etik Kurulu 02.01.2018 degerlendirme tarihli GO 18/18 kayit numarali etik

kurul onami alindi1.

01.07.2018-01.08.2018 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Eriskin Acil
Servisi’ne iskemik inme On tanisi olabilecek sikayetlerle basvuran 18 yas ve iizeri
hastalar incelendi. Caligmaya iskemik inme siiphesi olan 51 kadar hasta alindi.
Calisma kriterlerini saglayan, calismay1 kabul eden ve yeterli goriintiilemeleri olan 45
hasta ¢alismaya dahil edildi. Segilen hasta grubunda ileri ultrasonografi egitimi almis
ve belgelenmis, norolojik hastaliklarda ultrasonografik goriintiilleme konusunda 6zel
egitim almis olan acil tip kidemli doktoru tarafindan acil serviste odakli yatakbasi
ultrasonografi yapildi. Olgiimlerde bdliimiimiizde egitim ultrasonografi cihazi olan
Philips EPIQ 5G markali cihazin, lineer ve sektor probu kullanilarak dlgtimler yapildi.
Inme olan veya olmayan hastalarin tedavisinde ve goriintiileme yapilmasimnda acil tip
ve noroloji hekimlerinin kararma miidahale edilmedi. Ek goriintiileme istenmedi.
Hastalarm 6n tanisi, tanis1 ve tedavisi dosyasindan alindi. Hasta ¢alisma formuna ad-
soyad, cinsiyet, yas, cinsiyet, 0z ge¢cmis, kullandig1 ilaglar, sikayetinin baslamasindan
acil servise bagvurana kadar ka¢ saat gectigi, on tam1 kayit edildi. Hastalarin ilk
degerlendirme sonrasi ¢ekilen kontrastsiz BT lerine engel olunmamasi i¢in hastalara
sorumlu hekimin izin verdigi zaman bakildi. Hastalarin tan1 ve tedavi siirecine

mudahale edilmedi.

Ultrasonografi degerlendirmede sirasiyla sag ana karotis arter lineer probun
5mHz ile transvers kesitte bulundu ve doppler ile kontrol edildi. Internal karotis arter
(ICA) ve eksternal karotis arterlerin ayrilma yeri olan bifurkasyon alani bulundu.
Sagittal kesitte ICA duvarlar1 goriintiilendi, plaklar kaydedildi. Stenoz agisindan Peak
sistolik velocity ve End diyastolik velocity degerlendirilerek karotis stenoz derecesine
gore Tablo 2.2’ye gore smiflandirildi. Karotis goriintiilendikten sonra prob lcm
laterale kaydirilarak sag vertebral arter goriintiilenmeye ¢aligild1. ki transvers proces

arasmdan goriintiileme yapildi. iki transvers proces arasmda goriintii bulunamayan
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hastalarda prob supraklavikular ¢entige konularak subklaviyan arterden vertebra arter
goriintiilendi ve akim paterni kayit edilerek sol tarafa gecildi. Sol taraf icinde ayni
siralama takip edilerek akim paternleri kayit edildi. Sonrasinda sektdr probun 2mHz
segilerek kemik yapmin en ince oldugu temporal pencere (arkus zigomatikusun
iizerinde dis kulak yolu ile orbitay1 igeren hayali ¢izgide diskulak yoluna yaklagik 1
cm uzakliginda) agilarak, karsi parietal kemik goriinene kadar derinlik artirildi ve
sphenoid kemik goriindiikten sonra vertekse a¢i verildi. Doppler modu agilarak
damarsal yapilarin akimlar1 goriildii. Sonrasinda akim paterni kayit edildi. Islem sag
ve sol olarak yapildiktan sonra TIBI siniflandirilmasma gore degerlendirildi. Sektor
probla kalbin apexten goriintiilemesi yapildi. Dort bosluk trombus agisindan
degerlendirilerek uzun aksa ge¢ip EF 6l¢iildii. Son olarak suprasternal alandan arcus
aorta diseksiyon agisindan degerlendirildi ve kayit edildi. Noroloji hekimi tarafindan
degerlendirilen hastalarin tedavisi hastane bilgi yontemi sisteminden bakilarak ve ileri
goriintiilemeleri takip edilerek ultrasonografi bulgular ile karsilastirildi. Hastalarin
ultrasonografideki bulgular1 ve hastalara ¢ekilen BT anjiyografideki bulgularla
kiyaslandi. Bu stiregte acil tip ve noroloji hekimlerinin ileri goriintiileme istemedigi ve

stabil olmayip ileri goriintiilemeye gidemeyen hastalar calisma dis1 birakildi.

3.2. Karotis Doppler USG Siniflandirilmasi

Calismada karotis doppler smiflandirmasma gore patolojik ciddi stenoz (%70-
99) ve okliide olanlar patolojik olarak kabul edilmistir. Digerleri patolojik kabul
edilmedi (44).

3.3. Transkraniyal Doppler USG’de OSA Simiflandirilmasi

Calismada transkraniyal dopplerde OSA’lardaki akim TIBI sinmiflandirmasina
gore yapildi. TIBI 0 olanlar patolojik olarak kabul edildi. Digerleri patolojik olmayan
olarak degerlendirilmistir (46).
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3.4. Istatistiksel yontem

Verilerin  degerlendirilmesinde sayisal tiirdeki verilerin tanimlayict
istatistikleri icin normal dagilim gosteren veriler igin ortalama, standart sapma
degerleri, nitelik veriler icin ise sayr ve yiizdeler kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen veriler igin ortanca kullamldi. iki grup ortalama Karsilastiriimalarinda
bagimli gruplarda McNemar testi kullamildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in P<0.05

anlamli kabul edildi ve verilerin analizinde SPSS versiyon 20.0 programi kullanildi.

3.5. Cahismaya Alinma Kriterleri

01.07.2018-01.08.2018 tarihleri arasmnda Hacettepe Universitesi Eriskin Acil
Servisi’ne iskemik inme On tanisi olabilecek sikayetlerle bagvuran, sikayetin
baslamasinda gegen silire 48 saatin altinda olan 18 yas ve lizeri hastalar calismaya

alind1

3.6. Cahisma Dis1 Birakilma Kriterleri

18 yas alt1 hastalar, yeterli kooperasyon saglanamayarak goriintii elde

edilemeyen hastalar calisma dis1 birakildi.

Hasta Sayist (n=51)
Koopere olmadigi igin goriintiileme
— yapilmayan hastalar (n=6)
Calismaya katilan USG yapilabilen
hastalar (n=45)

' Klinisyenin BT Anjiyografiyi Acil Serviste
gerekli gormedigi Hastalar (n=12)

Calismada USG ile BT Anjiyografini (USG-BT anjiyografi karsilastirilmasia
Karsilastirilabildigi Hastalar (n=33) dahil edilemeyen hastalar)

Sekil 3.1. Calisma Algoritmasi
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 66.71 + 16.499 (en kiigiik 29, en
biiyiik 92, ortancasi 67) olarak saptandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Yasa gore dagilim

Ortalama Ortanca SS* En kiiciik En Biiyiik

Yas 66.71 67 16,499 29 92
*Standart Sapma

Calismaya dahil edilen hastalarmn cinsiyete gore bakildiginda hastalarin

%51,1’1 kadin (n=23), %48,9’u erkek (n=22) oldugu izlendi (Sekil 4.1).

= Kadin = Erkek

Sekil 4.1. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Iskemik inme tanis1 alan (n=27) hastalarin cinsiyete gore dagiliminda %51,9’u

erkek (n=14), %48,1°1 kadin (n=13) olarak saptand1 (Sekil 4.2).
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B Kadin M Erkek

Sekil 4.2. iskemik Inme Tanis1 Alan Hastalarm Dagilimm

Hastalarin 6zge¢misinde (n=45), %22,8’inin daha dnce serebrovaskiiler olay
(SVO) gecirmis oldugu (n=10) saptandi. Hastalari 6zge¢misinde (n=45), %53,3’tinde
hipertansiyon oldugu (n=24) saptandi. Hastalarin 6zge¢misinde (n=45), %28,9’unda
diyabetes mellitus oldugu (n=13) saptandi. Hastalarin 6zge¢misinde (n=45),
%?24,4’tinde koroner arter hastaliginin oldugu (n=11) saptandi. Hastalarin

0zgegmiginde (n=45), %8,9’unda malignansi oldugu (n=4) saptandi (Sekil 4.3).

Malignite

KAH

HT

DM

Gegirilmis SVO

il

o
(€]

10 15 20 25 30 35 40 45

M Var HYok

Sekil 4.3. Hastalarin Ozgegmisi
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Hastalarin (n=45), %15,6’1 antitrombositik ila¢ kullandig1 (n=7) saptand:.
Hastalarin (n=45), %22,2’sinin antikoagiilan ila¢ kullandig1 (n=10) saptand1
Hastalarin (n=45), %42,2’sinin antihipertansif ila¢ kullandig1 (n=19) saptand1 (Sekil
44.).

Antihipertansif

Antikoaglan B Kullanan

B Kullanmayan

Antitombositik

o
(6]
=
o
=
8]
N
o
N
(6]
w
o
w
9]
S
o

Sekil 4.4. Hastalarin ila¢ kullanimina gére dagilimi

4.2. Hastalarin Acile Basvuru ve Goriintiileme Zamanlar:

Hastalarin sikayetlerinin basladigi zamandan itibaren acil servise basvurana
kadar gecen siire saat olarak ortalamasi 10 + 14,457 (en kiigiik 1, en biiyiik 48) olarak
saptand1 (Tablo 4.2). IV trombolitik tedavi alabilecek hastalara baktigimizda (n=21);
toplam hastalarin %47’sini olusturmaktadir (Sekil 4.5).

Tablo 4.2. Sikayet saatinden Acil Servis Bagvurusuna Kadar Gegen Siire

Ortalama Ortanca SS* En Kiiciik En Biiyiik

Siire(sa) 10 3 14,457 1 48
*Standart sapma
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W 0-4,5 saat

W 4,5-48 saat

Sekil 4.5. Hastalarin Bagvuru Siirelerine Gére Dagilimi

Hastalarm acil servise bagvurduktan sonra tetkik siirecinde beyin tomografisi
cekilmesine kadar gegen siire ortalamasi 23,19 £+ 19,271 (en kiiclik 4, en biiyiik 108)
dakika olarak saptandi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Acil Servis Bagvurusundan Kontrastsiz Beyin BT Cekilene Kadar Gegen

Siire

Ortalama Ortanca SS* En Kii¢iik En Biiyiik

Siire(DK) 23,19 18 19,271 4 108
*Standart sapma

Hastalara BT anjiyografi ¢ekilme zamani ortalamasi 194,67 + 352,882 (en
kiiciik 16, en biiyiik 1560) dakika olarak saptandi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Acil Servis Bagvurusundan BT Anjiyografi Cekilene Kadar Gegen Siire

Ortalama Ortanca SS* En Kiiciik En Biiyiik

Siire(Dk) 194,67 69 352,882 16 1560
*Standart sapma

Hastalara MR anjiyografi ¢ekilme zamani ortalamasi 254,28 + 185,191 (en
kii¢iik 97, en biiyiik 1100) dakika olarak saptandi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Acil Servis Bagvurusundan MR Anjiyografi Cekilene Kadar Gegen Siire

Ortalama Ortanca SS* En Kiigiik En Biiyiik

Siire(DK) 254,28 207,5 185,191 97 1100
*Standart sapma

Hastalara Ultrasonografi ile bakilma zamani ortalamasi1 43,29 + 32,548 (en
kiigiik 1, en biiyiik 150) dakika olarak saptandi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Acil Servis Bagvurusundan Ultrasonografi ile Bakilana Kadar Gegen Siire

Ortalama  Ortanca SS* En Kii¢iik En Biiyiik

Siire(DK) 43,29 40 32,548 1 150
*Standart sapma

Hastalara ultrasonografi yaparken gecen siire ortalamasi 7,87 + 3.539 (en

kiigiik 4, en biiyiik 17) dakika olarak saptandi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Ultrasonografi Yapilirken Gegen Siire

Ortalama Ortanca SS* En Kiiciik En Biiyiik

Siire (Dk) ‘ 7,87 7 3,539 4 17
*Standart sapma

Calismamiza alinan hastalarin hastaneye basvurduklar1 zamana gore USG
yapilma siiresini karsilastirdigimizda en kisa siire 4 dakika, en uzun siire ise 17 dakika

olarak Ol¢iilmiistiir (Sekil 4.6).

18
16
14
12
10 i\ i\

o N B O

1. 3. 5 7. 9. 11. 13. 15. 17. 19. 21. 23. 25. 27. 29. 31. 33. 35. 37. 39. 41. 43. 45.

e Dakika

Sekil 4.6. Calismaya Alman Hastalarin USG Yapilma Siiresinin Hastalarin Caligmaya

Almmma Zamanina Gore Dagilimi
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4.3. Ontani, Tam ve Tedavilerin dagilim

Hastalarin muayenesi yapildiktan sonra on tanilara baktigimizda hastalarin

%33,3’ii TIA (n=15), %66,7’si inme (n=30) olarak diisiiniilmiistiir (Sekil 4.7).

ETIA minme

35
30
25
20
15

10

(6]

TIA

Sekil 4.7. On tanilara gore hasta sayilari

inme

Hastalarin sikayetlerine gore beklenecek patolojik tarafa gore dagilimi ise (n=27);

%33,3’1i sag taraf (n=15), %66,7’si1 sol taraf olarak (n=30) saptand1 (Sekil 4.8).

35

30
30
25
20
15
15
: .
0
Sag Sol

H Sag HSol

(%]

Sekil 4.8. Semptomatik Taraf
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Calismadaki hastalarm (n=45) ileri gorintiilemeleri sonucunda (BT
Anjiyografi ve MRG goriintiilemeleri) %64,4’{ inme (n=29) tanist konulmustur (Sekil
4.9). inme tanis1 alan hastalarm (n=29), %93,1°i iskemik inme (n=27), %6,9’u da

hemorajik inme tanist almistir.

Diger Tanilar
35,6% (n=16)

jékamiicinme M Iskemik inme

60% (n=27) ® Hemorajik inme

m Diger Tanilar

Hemorajikinme
4,4% (n=2)

Sekil 4.9. Hastalarin Son Tanilarina Gére Dagilimlar1

Iskemik inme olmayan hastalarm tanisma baktigimizda (n=18); %11,1°i
intraparankimal kanama (n=2), %5,5’1 periferik vertigo (n=1), %35,5’1 intrakraniyal
kitle (n=1), %5,5’1 anemi (n=1), %5,5°1 hiponatremi (n=1) tanis1 alirken, %66,9’unda
ise organik bir sebep (n=12) saptanmamustir (Sekil 4.10).

intrakraniyal kitle [
Periferik vertigo [l
Anemi [
Hiponatremi [l
Organik sebep bulunamayan |GG

W Hasta Sayisi

Sekil 4.10. inme Olmayan Hastalarin Tanilar:
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Semptomlarin baslangicindan itibaren 0-4,5 saat i¢erisinde basvuran hastalarin

(n=22), %59’u iskemik inme tanisi (n=13) almustir (Sekil 4.11).

B iskemik inme Tanisi Alan

® iskemik inme Tanisi Almayan

Sekil 4.11. Sikayet Baslangicindan Itibaren Ik 4,5 Saat Igerisinde Basvuran

Hastalar Tan1 Dagilimi1

Iskemik inme tanis1 alan hastalarin tedaviler (n=27); %11,1°i IV Alteplaz
(n=3), %11,1°1 mekanik trombektomi (n=3), %77,8’1 ise medikal tedavi (n=21) ald1
(Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Iskemik inme Tanis1 Alan Hastalarin Tedavisi

Hasta Sayis1 Tedavi Yiizdesi
IV Alteplaz 3 11,1
Mekanik Trombektomi 3 11.1
Medikal Tedavi 21 77.8
Toplam 27 100.0

4.4. iskemik inme Tams1 Alan Hastalarin Ozgecmisleri:

Iskemik inme tanisini alan hastalarin 6zgegmisinde (n=27), %29,4’iinde daha 6nce
SVO gecirmis oldugu (n=8) saptandi. Iskemik inme tanisi alan hastalarm 6zgegmisinde
(n=27); %51,9’unda hipertansiyon oldugu (n=14) saptandi. iskemik inme tanisi alan
hastalarm 6zge¢misinde (n=27), %22,2’sinde diyabetes mellitus oldugu (n=6) saptand.

Iskemik inme tanis1 alan hastalarm 6zgecmisinde (n=27), %25,9’unda koroner arter
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hastalig1 oldugu (n=7) saptand1. Iskemik inme tanis1 alan hastalarm 6zge¢misinde (n=27),
%11,1’inde malignansi oldugu (n=3) saptandi (Sekil 4.12).

Grafik Basligi

Gegirilmis SVO

DM

i

HT
KAH
Malignite
0 5 10 15 20 25 30
HVar HYok

Sekil 4.12. Iskemik inme Tanis1 Alan Hastalarm Ozgegmisi

Iskemik inme tanis1 alan hastalarin (n=27), %18,5’inin daha 6nceden
antitrombositik ila¢ kullandig1 (n=5) saptand1. iskemik inme tanis1 alan hastalarin
(n=27), %37’sinin antihipertansif ila¢ kullandig1 (n=10) saptandi. Iskemik inme
tanis1 alan hastalarin (n=27), %29,6’smnin antikoagiilan ila¢ kullandig1 (n=8) saptandi

(Sekil 4.13).



35

Antihipertansif

Antikoagllan

Antitrombositik

I

o
(6]

10 15 20 25

H Kullanan ® Kullanmayan

Sekil 4.13. Iskemik inme Tanis1 Alan Hastalarmn fla¢ Kullanimlarina Gére Dagilim1
4.5. Hastalarin Yatakbas1 Ekokardiyografisinde Saptanan Bulgular

Hastalarin (n=45); %11,1’inin ejeksiyon fraksiyon (EF) orani 30’un altinda
(n=5), %88,9’unun EF oram1 30’un {iistiinde (n=40) saptandi. Hastalarm (n=45);
%?2,2’inde intrakardiyak trombiis (n=1) saptandi (Sekil 4.14). Hastalarin (n=45);
%17,8’inde duvar hareket kusuru (n=8) saptandi %11,1’i global hipokinetik,
%4,4’1iniin inferiorunda duvar hareket kusuru, %2,2’sinde de septumda duvar hareket

kusuru saptandi (Sekil 4.15).

W EF<30
mEF>30

Sekil 4.14. Hastalarin EF orani
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1
Trombls

Duvar Hareket Kusuru
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M Patolojik ® Normal

Sekil 4.15. Hastalarin Ekokardiyografik Bulgular

Iskemik inme tamisi alan hastalarda (n=27); %11,1’inin EF oran1 30’un altinda
(n=3), %88,9’unun EF orani 30’un iistiinde (n=24) oldugu saptandi (Sekil 4.16).
Iskemik inme tanisi alanlarin (n=27); %3,7’sinde intrakardiyak trombiis (n=1)
saptand1. Iskemik inme tanis1 alan hastalarn(n=27); %22,2 sinde duvar hareket kusuru

(n=6) saptand1 (Sekil 4.17).

W EF<30
B EF>30

Sekil 4.16. Iskemik Inme Tanis1 Alan Hastalarm EF orani
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Duvar Hareket Kusuru

0 5 10 15 20 25 30

M Patoloji ® Normal

Sekil 4.17. Iskemik inme Tanis1 alan Hastalarda EKO Bulgular:

Calismamizdaki EF’si 30’un altinda olan hastalarin (n=5), %60’ 1min iskemik
inme tanis1 (n=3) aldig1 saptand1 (Sekil 4.18). Diger iki hasta da organik bir patoloji

saptanamamistir.

B iskemik inme Tanisi Alan

® iskemik inme Olmayan

Sekil 4.18. EF<30 olan hastalarda Iskemik Inme Tanis1

4.6. Karotis USG Bulgulan

Calismaya alinan hastalarm sag karotis arter USG bulgularina gére (n=45);

%2,2’sinde tamamen tikali (n=1) oldugu saptandi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Sag karotis arterin USG bulgular1
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Patoloji Sayis1 Yiizdesi
Normal 44 97,8
Tam Tikah 1 2,2
Toplam 45 100.0

Sol karotis arter usg bulgularinda (n=45); %2,2’si tamamen tikali (n=1),
%2,2’sinde kritik stenoz (n=1), %95,6’sinda darlik olmadig1 (n=43) saptand1 (Tablo

4.10).

Tablo 4.10. Sol karotis arterin USG bulgular1

Patoloji Sayisi Yiizdesi
Normal 43 95,6
Tam Tikah 1 2,2
Kritik Stenoz 1 2,2
Toplam 45 100.0

4.7. Karotis BT Anjiyografi Bulgulan

Sag karotis arter BT anjiyografi bulgularinda (n=33); %3 linde tamamen tikal1

(n=1) oldugu saptand1 (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Sag karotis arter BT anjiyografi bulgular

Patoloji Sayisi Yiizdesi
Normal 32 97

Tam Tikah 1 3
Toplam 33 100.0

Sol karotis arter BT anjiyografi bulgularinda (n=33); %9’unda anlamli darlik

(n=3) saptandi. Anlaml darlik saptanan hastalarin %3’l tam tikali (n=1), %3’linde

diseksiyon flebi (n=1), %3’tinde de kritik stenoz (n=1) saptandi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Sol karotis arter BT anjiyografi bulgulari

Patoloji Sayisi Yiizdesi
Normal 30 91

Tam Tikah 1 3
Diseksiyon 1 3

Kritik Stenoz 1 3
Toplam 33 100.0
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4.8. Karotis arterin USG ve BT Anjiyografi Bulgularimin Karsilastiriimasi

Calismaya alinan hastalarin sag karotis arter usg bulgularma gore (n=45);
%2,2’sinde tamamen tikali (n=1) oldugu saptandi. Sag karotis arter BT anjiyografi
bulgularinda (n=33); %3’linde tamamen tikali (n=1) oldugu saptandi. Bu bulgulara
gore USG nin internal karotis arterdeki stenozu gosterme sensivitesi %100, spesifitesi
%100°diir. Pozitif prediktif degeri %100°diir. BT anjiyografide stenoz olmayan
hastalarin hepsinde USG’de stenoz saptanmamistir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Sag karotis arterin USG ve BT Anjiyografi bulgularinin karsilastiriimasi

BT Anjiyografi
Stenoz var Stenoz yok Toplam
Stenoz var 1 0 1
s Stenoz yok 0 32 32
Toplam 1 32 33

Sol karotis arter usg bulgularinda (n=45); %2,2’si tamamen tikali (n=1),
%2,2’si kritik stenoz (n=1), %95,4’iinde darlik olmadig1 (n=43) saptandi. Sol karotis
arter BT anjiyografi bulgularinda (n=33); %9’unda anlamli darlik (n=3) saptanda.
Anlamli darlik saptanan hastalarin %3’ tam tikali (n=1), %3’linde diseksiyon
flebi(n=1), %3’linde de kritik stenoz (n=1) saptandi. Bu bulgulara gére USG’nin sol
internal karotis arterdeki stenozu gdsterme sensivitesi %66,67, spesifitesi %100 ’dir.

Pozitif prediktif degeri %100, negatif prediktif degeri ise %96,77 dir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Sol karotis arter Usg Bulgular1 ile BT anjiyografi bulgularinin

karsilastirilmasi
BT Anjiyografi
Stenoz var Stenoz yok | Toplam
Stenoz var 2 0 2
USG
Stenoz yok 1 30 31
Toplam 3 30 33

Her iki karotis artere toplam olarak baktigimizda USG ile 3 tanesinde stenoz
saptandi. BT anjiyografide ise 4 tanesinde stenoz saptandi. Bu bulgulara gore karotis
USG nin sensivitesi %75, spesifitesi %100°diir. Pozitif prediktif deger %100, negatif
prediktif deger 98,41 dir (Tablo 4.15).



40

Tablo 4.15. Karotis arter (Sag+Sol) Usg Bulgular1 ile BT anjiyografi bulgularmin

karsilastirilmast
BT Anjiyografi
Stenoz var Stenoz yok Toplam
UsG Stenoz var 3 0 3
Stenoz yok 1 62 63
Toplam 4 62 66
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4.9. Vertebral Arterin USG Bulgulan

Sag vertebral arterlerin USG bulgularinda (n=45); %15,6’sinda patoloji
saptanirken; bu patolojiler %4,4’iinde hipoplazi, %11,1’inde tam tikali olarak saptandi
(Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Sag vertebral arterin USG Bulgular1

Patoloji Sayisi Yiizdesi
Normal 38 84.4
Tam Tikah 5 11.1
Hipoplazik 2 4.4
Toplam 45 100.0

Sol vertebral arter USG bulgularinda (n=45) patoloji saptanmadi (Tablo 4.17)

Tablo 4.17. Sol vertebral arter USG bulgular1

Patoloji Sayisi Yiizdesi
Normal 45 100
Toplam 45 100

4.10. Vertebral Arterin BT Anjiyografi Bulgulan

Sag vertebral arterin BT anjiyografi bulgularinda (n=33); %18,2’sinde patoloji
saptanirken; %6,1°1 tam tikali, %12,1°1 hipoplazik saptandi (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Sag vertebral arterin BT anjiyografi bulgulari

Patoloji Say1 Yiizde
Normal 27 81.8
Tam Tikah 2 6.1
Hipoplazik 4 12.1
Toplam 33 100.0

Sol vertebral arter BT anjiyografi bulgularinda patoloji saptanmadi (n=33)

(Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Sol vertebral arter BT anjiyografi bulgulari

Patoloji Sayisi Yiizdesi
Normal 33 100
Toplam 33 100
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4.11. Vertebral Arterin USG ve BT Anjiyografi Bulgularinin Karsilastirilmasi

Sag vertebral arterlerin USG bulgularinda (n=45); %15,6’sinda patoloji
saptanirken; bu patolojiler %4,4’tinde hipoplazi, %]11,1’inde tam tikali olarak
saptandi. Sag vertebral arterin BT anjiyografi bulgularinda (n=33); %18,2’sinde
patoloji saptanirken; %6,1°1 tam tikali, %12,1°1 hipoplazik saptandi. Bu bulgular
sonucunda USG’nin sag vertebral arter goriintiilemesinde patoloji saptama sensivitesi
%66,6; spesifitesi %92,6’dur. Pozitif prediktif degeri %66,6 iken, negatif prediktif
degeri %92,6’dir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Sag vertebra arterin Usg Bulgular1 ile BT Anjiyografi Bulgularmin

karsilagtirilmasi
BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USG Patoloji var 4 2 6
Patoloji yok 2 25 27
Toplam 6 27 33

Sol vertebral arter usg bulgularinda (n=45) patoloji saptanmadi. Sol vertebral
arter BT anjiyografi bulgularinda patoloji saptanmadi (n=33). Bu bulgulara gore sol

vertebral arterin USG ve BT Anjiyografi bulgular1 tamamen aynidir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Sol vertebra arterin Usg Bulgular1 ile BT Anjiyografi Bulgularinin

karsilastirilmasi
BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USsG Patoloji var 0 0 0
Patoloji yok 0 33 33
Toplam 0 33 33

Her iki vertebral arterin goriintiilemesine toplam olarak baktigimizda USG ile
6 hastada patoloji saptanmustir. Bu alt1 hastanin dérdiinde BT anjiyografide patoloji
saptanirken, BT anjiyografide iki tane patoloji saptanan hastada USG normal olarak

saptand1. Bu bulgulara gore vertebral arter USG goriintiilemesinin sensivitesi %66,67,
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spesifitesi %96,67°dir. Pozitif prediktif degeri %66,67, negatif prediktif deger ise
%96,67’dir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Vertebra arterin (Sag+Sol) Usg Bulgular1 ile BT Anjiyografi Bulgulari

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
usG Patoloji var 4 2 6
Patoloji yok 2 58 60
Toplam 6 60 66

4.12. OSA’in USG Bulgularn

Sag OSA’in ultrasonografi bulgularinda (n=45); %6,7’si temporal pencerenin

anatomik yapisindan kaynakli olarak goriintiilenemedi (n=3). %38,9’unda patoloji

saptand1 (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Sag OSA Usg Bulgular1 Dagilimi

Say1

Yiizde

Patoloji yok

Patoloji var

Total

Goriintiillenemedi

38

45

84.4
8.9
6.7
100.0

Sol OSA’in ultrasonografisi bulgularinda (n=45); %8,9’u goriintiilenemedi,

goriintiilenebilenlerde patoloji saptanmadi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Sol OSA Usg Bulgular1 Dagilimu

Say1

Yiizde

Patoloji yok

Toplam

Goriintiilenemedi

41

45

91,1
8,9
100.0
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4.13. OSA’in BT Anjiyografi Bulgulan

Sag OSA’in BT anjiyografi bulgularinda (n=33); %6,1’inde patoloji (n=2)
saptandi (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Sag OSA BT Anjiyografi Bulgulari

Say1 Yiizde
OSA normal 31 93.9
Patoloji var 2 6.1
Toplam 33 100.0

Sol OSA’in BT Anjiyografi bulgularinda (n=33), %12,1’inde patoloji saptand1
(Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Sol OSA BT Anjiyografi Bulgulari

Say1 Yiizde
OSA normal 29 87.9
Patoloji var 4 12,1
Toplam 33 100.0

4.14. OSA’in USG ve BT Anjiyografi Bulgularinin Karsilastiriimasi

Sag OSA’in ultrasonografi bulgularinda (n=45); %6,7’si temporal pencerenin
anatomik yapisindan kaynakli olarak goriintiilenemedi (n=3). %8,9’unda patoloji
saptandi. Sag OSA’in BT anjiyografi bulgularinda (n=30); %6,6’inde patoloji (n=2)
saptand1. Bu bulgulara gore USG’nin sag§ OSA’nin goriintiilemesinde sensivitesi
%100, spesifitesi %92,8°dir. Pozitif prediktif degeri %50°dir. BT anjiyografide
patoloji saptanmayan hastalarin hepsi USG’de de patoloji saptanmadi (Tablo 4.27).
OSA’nin  goriintiilenemedigi  hastalar (n=3) USG bulgusu olmadigindan

karsilastirilmada kullanilmada.

Tablo 4.27. Sag OSA Usg Bulgulari ile BT Anjiyografi Bulgularinin karsilastirilmasi

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USG Patoloji var 2 2 4
Patoloji yok 0 26 26
Toplam 2 29 30

*McNemar testi, p=0.500
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Hastalarin yaslarina gore 65 yas alt1 ve 65 yas iistii olarak smiflandirdigimizda
benzer oranlar ortaya ¢ikmis olup, her iki grupta USG’de 2 tane patoloji saptandi. Her
iki grupta da USG’nin patolojik olarak degerlendirdigi hastalarin 1 tanesi BT
Anjiyografide patolojik olarak saptandi (Tablo 4.28, 4.29).

Tablo 4.28. 65 yas alt1 hastalarda Sag OSA’nin USG ve BT Anjyografi bulgulari

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USsG Patoloji var 1 1 2
Patoloji yok 0 11 11
Toplam 1 12 13

*McNemar testi, p=1

Tablo 4.29. 65 yas iistii hastalarda Sag OSA’nin USG ve BT Anjyografi bulgulari

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USsG Patoloji var 1 1 2
Patoloji yok 0 15 15
Toplam 1 16 17

*McNemar testi, p=1

Hastalarm [V alteplaz tedavisi alma ihtimaline gére siniflandirdigimizda ise
sikayetin bagvurusunda itibaren ilk 4,5 saatte bagvuran hastalar ve 4,5 saatten sonra
basvuran hastalar olarak ikiye ayirdik. Ik 4,5 saatte basvuran hastalarin sag
OSA’larna baktigimizda (n=18) USG degerlendirilmesinde dort patolojik hasta (n=4)
saptandi. BT Anjiyografilerinde ise USG’nin patoloji saptadig: iki hastada patoloji
(n=2) saptamamustir. 4,5 saatten sonraki bagvuran hastalarda ise (n=12), USG
degerlendirmesinde patolojik hasta saptanmadi. BT Anjiyografi sonuglar1 da USG
degerlendirmesiyle ayniydi (Tablo 4.3,0, 4.31).

Tablo 4.30. Sikayetin baslangicindan itibaren ilk 4,5 saat igerisinde bagvuran
hastalarda Sag OSA’nin USG ve BT Anjiyografi bulgulari

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USG Patoloji var 2 2 4
Patoloji yok 0 14 14
Toplam 2 16 18

*McNemar testi, p=0,500
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Tablo 4.31. Sikayetin baslangicindan itibaren 4,5 saatten sonra basvuran hastalarda
Sag OSA’nin USG ve BT Anjiyografi bulgular1

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
USsG Patoloji var 0 0 0
Patoloji yok 0 12 12
Toplam 0 12 12

Sol OSA’in ultrasonografisi bulgularinda (n=45); %8,9’u goriintiilenemedi,
goriintiilenebilenlerde patoloji saptanmadi. Sol OSA’in BT Anjiyografi bulgularinda
(n=33), %12,1’inde patoloji saptandi. Bu bulgulara gore sensivitesi %0, spesifitesi
%100°diir. Pozitif prediktif deger hesaplanamazken, negatif prediktif deger %93,3 tiir
(Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Sol OSA Usg Bulgular1 ile BT Anjiyografi Bulgularinin karsilastiriimasi

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 0 0 0
USG —
Patoloji yok 2 28 30
Toplam 2 28 30

Hastalarm yaslarina gore 65 yas alt1 ve 65 yas iistii olarak siniflandirdigimizda
benzer oranlar ortaya ¢ikmis olup, her iki grupta USG’de patolojik goriintii
saptanmadi. Her iki grupta da USG’nin patolojik olarak degerlendirmedigi hastalarin
1 tanesi BT Anjiyografide patolojik olarak saptandi (Tablo 4.33, 4.34).

Tablo 4.33. 65 yas alt1 hastalarda Sol OSA’nin USG ve BT Anjiyografi bulgulari

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 0 0 0
USG »
Patoloji yok 1 12 13
Toplam 1 12 13

Tablo 4.34. 65 yas istii hastalarda Sol OSA’nin USG ve BT Anjyografi bulgulari
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BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 0 0
uUsG —
Patoloji yok 16 17
Toplam 16 17

Hastalarin 1V alteplaz tedavisi alma ihtimaline gére smiflandirdigimizda, ilk
4,5 saatte bagvuran hastalarin sol OSA’larma baktigimizda (n=18) USG
degerlendirilmesinde patolojik hasta saptanmadi. BT Anjiyografilerinde ise USG’nin
patoloji saptamadigi bir hastada patoloji (n=1) saptanmustir. 4,5 saatten sonraki
basvuran hastalarda ise (n=12), USG degerlendirmesinde patolojik hasta saptanmadi.
BT Anjiyografilerinde ise USG’nin patoloji saptamadigi bir hastada patoloji (n=1)
saptanmustir (Tablo 4.35, 4.36).

Tablo 4.35. Sikayetin baslangicindan itibaren ilk 4,5 saat igerisinde basvuran
hastalarda Sol OSA’nin USG ve BT Anjiyografi bulgular

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 0 0
USG »
Patoloji yok 17 18
Toplam 17 18

Tablo 4.36. Sikayetin baslangicindan itibaren 4,5 saatten sonra basvuran hastalarda
Sol OSA’nin USG ve BT Anjiyografi bulgulari

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 0 0
USG —
Patoloji yok 11 12
Toplam 11 12

Iskemik inme tanis1 alan 27 hastanin sag§ OSA USG bulgularda dort patolojik

goriintii elde edildi. BT Anjiyografi bulgularinda ise dort patolojik OSA’nin ikisinin
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normal oldugu saptandi. Sol OSA USG bulgularinda ise patoloji saptanmadi. BT
Anjiyografi bulgularinda ise iki hastada patoloji saptand1 (Tablo 4.37, 4.38).

Tablo 4.37. iskemik Inme Tanis1 alan Hastalarin Sag OSA Usg ile BT Anjiyografi

Bulgularmin karsilastiriimast

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 2 2 4
uUsG —
Patoloji yok 0 23 23
Toplam 2 25 27

*McNemar testi, p=0.500

Tablo 4.38. iskemik Inme Tanis1 Alan Hastalarin Sol OSA USG ile BT Anjiyografi

Bulgularinin karsilagtiriimasi

BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 0 0 0
UsG —
Patoloji yok 2 25 27
Toplam 2 25 27

Her iki OSA birlikte degerlendirildiginde sensivitesi %350, spesifitesi
%96,50°dir. Pozitif prediktif degeri %50, negatif prediktif degeri ise %96,50°dir
(Tablo 4.39).

Tablo 4.39. OSA (Sag+Sol) Usg Bulgular1 ile BT Anjiyografi Bulgularinin

karsilastirilmasi
BT Anjiyografi
Patoloji var Patoloji yok Toplam
Patoloji var 2 2 4
USG
Patoloji yok 2 54 56
Toplam 4 56 60

5. TARTISMA
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Calismamizda, acil serviste erken tami ve daha ucuz bir yontem olan
ultrasonografinin diger goriintiileme yontemleriyle kiyaslanmis, tan1 agamasinda diger
gorlintiileme yontemlerine alternatif olup olamayacagi arastirilmistir. Calismamiza
alinan hastalarin yas ortalamasi 66,71 + 16,449°dur. Selvarajah ve ark. (72) Northstar
caligmasinda yas ortalamasimi 68+27.93, Bousser ve ark. (73)’da 67,2 + 7,9 olarak
bulmuslardir. Iskemik inme tanis1 alan hastalarm cinsiyete gore smiflandirilmasinda
erkeklerin kadnlara gore daha fazla oldugu bulunmustur (%51). Bousser ve ark.
(73)’da derlemede erkeklerin daha fazla saptanmistir (%63). Bu saptadigimiz bulgu

literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Iskemik inme tanis1 alan hastalarin dzgecmisindeki birgok hastalig1 sebebi
toplum yapisi, genetik dzellikleri ve yasama bigimlerine bagli oldugu diistiniilmiistiir.
Buna bagl olarak literatiirde hastalarin 6zge¢mislerindeki farkliliklar ortaya ¢ikmustir.
Bizim c¢alismamizda hastalarin 6zge¢misinde en fazla goriilen hastalik, %51,9’1a
hipertansiyon (n=14) oldugu bulunmustur. Literatiire baktigimizda ise; Grau ve ark.
(74)’da en fazla hipertansiyon oldugunu ve goriillme oranmi %66,6, Ingall ve ark.
(75)°da %44’iinde hipertansiyon oldugunu saptamislardir. Ote yandan ¢alismamizda,
iskemik inme tanis1 alan hastalarin %22’sinde diyabetes mellitus oldugu saptand:.
Ingall ve ark. (75) bu oran1 %10 olarak saptarken, Grau ve ark. (74) %28 olarak
bulmuslardir. iskemik inme tanis1 alan hastalarin %29’unda TiA ya da daha 6nceden
SVO hastalik gecirdigi bulunmustur. Grau ve ark. (74) %35,5 oraninda bulmuslardir.
Pinto ve ark. (76) %28,9 olarak bulmuslardir. iskemik inme tanisi alan hastalarin
%25,9’unun daha 6nceden koroner arter hastaliginin oldugu bulunmustur. Grau ve ark.
(74) %24 olarak bulurken, Bousser ve ark. (73) %18 olarak bulunmustur. Iskemik
inme tanist alan hastalarin %11°1 malignitesi olan hastalar oldugu bulunmustur.
Alvarez ve ark. (77) %S5,9 olarak bulmusglardir. Bu farklilik ¢aligmay1 yaptigimiz
hastaneden takipli onkolojik hastalarm diger hastanelere gére daha fazla olmasindan
kaynaklanmaktadir. Iskemik inme igin risk faktdrii olan hastaliklarm, ¢alismamizdaki

hastalarin 6zge¢misinde biiyiik bir oraninda goriildiigii dikkat ¢gekmektedir.

Arastirmamizda, hastalarin acil servise sikayet baslamasindan basvuru anina

kadar gegen siire ortalamasi 10 + 14,457 saat olarak saptandi. Kiyan ve ark. (79) bu
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stireyi 13 £ 18,5 olarak bulmuslardir. Bu farklilik olusumunda hastalarin yalniz
yasama, sosyoekonomik diizeyi, bakim ihtiyaci olan hastalara verilen bakim kalitesi
etkili olmustur. Calismamizda sikayet basglangicinda 0-4,5 saat arasinda basvuran

hastalarin %59’u iskemik inme tanis1 almistir.

Inme semptomlari ile basvuran hastalarda ilk yapilmas1 gereken goriintiileme
kontrastsiz beyin BT ¢ekmektir. Kilavuzlarda ilk 15 dk’da kontrastsiz beyin BT
isteminin yapilmig olmasi ve ilk 25 dk’da ise ¢ekilen kontrastsiz beyin BT’ nin
yorumlanmig olmasini onerir. Calismamizda hastalari basvuru siiresinden kontratsiz
BT ¢ekilmeye kadar gegen siire 23,19 + 19,27 dk olarak bulundu. Messé ve ark. (80)
ise 23 dk, Aoki ve ark. (81) 22 dk olarak bulmuslardir. Bu siire literatiir ile uyumludur.
BT anjiyografi zamani ise 194,67+ 352,88 dk olarak saptandi. Coutts ve ark. (82)
baslangictan itibaren BT anjiyografi ¢ekilme zamanini 5,5 saat olarak bulmuslardir.
Hastalara MRI goriintilleme zamani ortalamasi 254,28 + 185,191 olarak saptadik.
Coutts ve ark. (82) MRI goriintiileme zamanini 17,5 saat, Horton ve ark. (83) ise 17,6
saat olarak saptamiglardir. Bu farkliligin sebebi MR’1in yayginlasmasi ve ¢alismay1
yaptigimiz hastanede Acil Servis hastalarmin oncelikli oldugu bir MR cihazinin
olmasindan kaynaklanmaktadir. Acil Servisin alanlar1 igerisinde MR cihazinin olmasi1
MR goriintiillemesinin ~ yapilma saatinin daha kisa siirede yapilabilecegini
gostermektedir. Hastalarin USG ile goriintiileme siiresi 43,29 + 32,548 dk olarak
bulundu. USG yapilma siiresi ise ortalama 7,87+3,539 dk olarak saptandi. Bu
zamanlamalar, USG’nin BT anjiyografiden daha hizli ulasilabilir oldugunu
gostermektedir. Calismamiza alinan hastalar hastaneye basvurduklari zamana gore
USG yapilma siiresini karsilastirdigimizda en kisa siire 4 dakika, en uzun siire ise 17
dakika olarak 6l¢iilmiistiir. USG’nin inme On tanili hastalarda rutin kullanilacaginda

pratigin artmasiyla siirenin azalacagini dngérmektedir.

Calismamizdaki hastalarin %64,4°t inme tanis1 almistir. Bunlar1 %93,1°1
iskemik inme, %6,9’u ise hemorajik inme tanis1 almistir. Benjamin ve ark. (7) 2017
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada inme tanis1 alan hastalarin %87’sinin iskemik inme,
%13 1iniin ise hemorajik inme oldugunu saptamislardir. Bazi ilaglar rekiirren inmeyi
onlemek i¢in veya baska bir hastaliktan dolayr (genellikle kalp hastaliklarinda)

kullanilir. Calismamizda ise iskemik inme tanisi alan hastalarin %15,6’smin
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antitrombositik ilag, %22,2’sinin ise antikoagiilan ila¢ kullandigmni saptadik. Grau ve
ark. (74) aspirin kullaniminin %28,3, antikoagiilan kullanimini ise %3,6 olarak
bulmuslardir. Iskemik inme tedavisi erken donemde yapilirsa nérolojik defisitin
minimal kalir ya da tamamen geriye dondiiriilebilir olup, zamanla yarigmak gerekir.
Iskemik inme tanis1 alan hastalarin tedavilerine baktigimizda; %11,1°i IV Alteplaz,

%11,1’1 mekanik trombektomi, %77,81 ise medikal tedavi almustir.

Kardiyoembolik inmeler genellikle TIA olarak goriilmekle beraber, kalici
defisitler de olusturabilirler. Kardiyooembolik inmelerde ekokardiyografide
saptayabilecegimiz bulgular EF oraninin diisiikliigli, intrakardiyak trombiis varligi,
diseksiyon flebi varligi ve sol ventrikiilde duvar hareket kusurudur. Wrigley ve ark.
(78) da %7,8’inin EF’sinin 35’in altinda oldugunu belirtmislerdir. Arastrmamizda
iskemik inme risk faktorlerinden biri olan EF’si 30’un altindaki hastalarin %11 inin
iskemik inme tamisi aldigini saptadik. Arastrmamizda %3,7’sinde intrakardiyak
trombiis (iskemik inme tanis1 alan 27 hastanin sadece 1’inde) saptandi. Nakibuuka ve
ark. (84) 2013’te yaptiklar:1 bir ¢alismada 2.3’iinde (43 hastadan 1’inde), Wrigley ve
ark. (78)’nin yaptig1 ve inme hastalarindaki ekokardiyografi bulgularina yer verdigi
calismasmda %0,9’unda intrakardiyak trombiis (1377 hastadan 12’sinde) oldugunu
belirtmislerdir. Inme risk faktdrlerinden baska biri olan duvar hareket kusuru olan
hastalarin oran1 Miles ve ark. (85) tarafindan %12 olarak saptanmustir. iskemik inme

tanis1 alan hastalarin; %22,2’sinde duvar hareket kusuru saptandik.

Karotis arterde stenoz olmasi inme igin risk faktorii olup, genellikle rekiirren
inmeye sebep olurlar. Karotis arterdeki stenozu gosterme de 6nemli yontemlerden biri
doppler USG’dir. Calismamizda yaptigimiz karotis doppler USG’sinin Kritik stenoz
veya tikalt olma durumunu gosterme sensivitesi %75, spesifitesi %100°diir. Pozitif
prediktif deger %100, negatif prediktif deger 98,41°dir. Nederkoorn ve ark. (81)
yaptig1 bir derlemede USG sensivitesini %96, spesifitesini ise %100, Blakeley ve ark.
(86) sensiviteyi %86, spesifiteyi %98 olarak saptamislardir. Bu ¢alismalarda ve bizim
calismamizda da hastalara yapilan CDUS patolojiyi ortaya koymada yararl bir tetkik
olmustur. Inme risk faktorii olan Karotis arterde ciddi stenoz veya tam tikali olup
olmadigin1 ortaya koymada USG’nin BT anjiyografiye alternatif bir goriintiileme

olabilecegini gostermektedir (46).
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Vertebral arterlerin doppler USG ile goriintiilenmesi zor ve hasta uyumunu
daha ¢ok gerektiren bir durumdur. Vertebral arterlerin iki tane olmasi ve birinde
patoloji saptanmasina ragmen diger vertebral arterin kompanse etmesinden dolay1
klinikte bulgu olusturmast nadirdir. Vertebral arterlerin  doppler USG
goriintiilemesinde tikali ya da hipoplazik oldugunu gostermedeki sensivitesi %66,67,
spesifitesi %96,67 olarak saptandi. Negatif prediktif degeri %96,67 olarak bulundu.
Khan ve ark. (87) tarafindan yapilan ¢alismada sensiviteyi %70, spesifiteyi %99,7
olarak saptamuglardir. Vertebral arterlerin USG ile goriintillemesinin kolay
olmamasma ragmen, bu bulgulara gore vertebral arter USG goriintiilemesinde

patolojinin yoklugu yararlh olarak degerlendirilebilecegini gostermektedir.

OSA en biiyiik serebral arter olup, serebrovaskiiler olaylardan en ¢ok etilenen
damardir. OSA’nin etkilenmesine bagli olarak morbidite hatta mortaliteye sebep
olabilecek norolojik sekellere sebep olabilir. Calismamizda OSA’nin USG
goriintiilemesinde sensivitesi %50, spesifitesi %96,50 olarak saptandi. Toni ve ark.
(88) sensiviteyi %40 olarak bulmuslardir. TKD’de patoloji olmayan hastalarda BT
anjiyografide tikaniklik olmama olasiligi %96,5tir. Alexandrov ve ark. (89) bu orani
%89 olarak saptadilar. Toni ve ark. (88) bu durumun iyi prognositik bir faktor
oldugunu diistinmiislerdir. Bu farklilik USG cihazinin 6zelliklerinden ve USG’nin
kullanic1 bagimli bir tetkik oldugundan kaynaklanabilir. Son dénemlerde IV alteplaz
tedavisi alan hastalara tekrar BT anjiyografi cekmek yerine tekrarlayan TKD USG’leri
yapilmaktadir. Hastalarla kooperasyon kurulamamasi, hastalara istenen pozisyonun
verilememesi ve temporal pencerenin kapali olmasi nedeniyle OSA’nin USG ile
goriintiilenmesinde karsilastigimiz sorunlar idi.  Brunser ve ark. (90) temporal
pencereden damarlari goriintiileyememe oranmni %38 olarak bulmustur. Carmelingo
ve ark. (91), Zanette ve ark. (92) temporal pencerenin a¢ik olmamasmin TKD
tetkikinin istenilen ve beklenen basariya ulasamama sebeplerinden biri olarak

gormustur.
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6. SONUCLAR

Calismamizda, hastalarin yas ortalamasi 66,71 + 16,449’dur ve erkek sayis1 daha

fazlaydi. Bu sonu¢ daha 6nceki yapilan ¢alismalara benzerdi.

Calismamizda iskemik inme hastalarinin 6zge¢misinde en fazla bulunan hastalik

hipertansiyondur (%51,9). Bu bulgu literatiir ile uyumludur.

Iskemik inme igin risk faktorlerinden biri olan EF<30 olan calismamizdaki

hastalarin %60°1 inme tanis1 ald1.

Calismamizda karotis doppler USG’si sensivitesi %75 olup, spesifitesi %100 diir.
Pozitit prediktif degeri %100, negatif prediktif degeri %98,41 olmasi BT

Anjiyografiye gore alternatif bir tan1 yontemi olabilir.

Calismamizda vertebral arterlerin goriintiilemesinde ise USG’nin sensivitesi
%66,67, spesifitesi %96,67, negatif prediktif degeri %96,67 olmas1 Acil Serviste

yararl bir test olabilecegini gostermektedir.

Calismamizda OSA’nin USG goriintiilemesinde sensivitesi %350, spesifitesi
%96,50 olarak olmas1 Acil Servisteki iskemik inme On tanisiyla bagvuran BT

anjiyografi ¢ekilemeyecek hastalarda alternatif bir goriintiileme yontemi olabilir.

Calismamizda USG’nin BT Anjiyografiye gore kolay ulasilabilir olup, tecriibe
kazanildikca USG yapildig: siire azalabilir. USG daha hizli bir tetkik olmasiyla

birlikte invaziv olmayan bir tetkiktir.

Inme 6n tanis1 ile gelen hastalarin acil serviste nedene ve taniya ydnelik
ultrasonografi ile degerlendirmesi 6nemli oldugu diisiiniilmektedir. Bu konuda

daha fazla hasta sayisina sahip gruplarda ileri galigmalar yapmak gerekebilir.
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