T.C.
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

AKUT ISKEMIK INMELIi HASTALARDA
ILK 24 SAAT ICINDE UYGULANAN TEDAVI
SONRASINDA PROGNOZUN
DEGERLENDIRILMESI

BILGE YEGNIDEMIR

KLINIK SINIRBILIMLER
YUKSEK LISANS TEZI

IZMiR-2019

TEZ KODU: DEU.HSI.MSc -2014970097



T.C.
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

AKUT ISKEMIK INMELIi HASTALARDA
ILK 24 SAAT ICINDE UYGULANAN TEDAVI
SONRASINDA PROGNOZUN
DEGERLENDIRILMESI

KLINIK SINIRBILIMLER
YUKSEK LISANS TEZI

BILGE YEGNIDEMIR

Danisman Ogretim Uyesi: Prof. Dr. Erdem YAKA

TEZ KODU: DEU.HSI.MSc -2014970097






iCINDEKILER

ICINDEKILER ...ttt ee et ae e ee e te st e e e e eteeeeetennen e ans [
TABLOLAR DIZINI...c.iiiiiiiieiceeee ettt v
KISALTMALAR . ..ottt e e e e e e e e e e e e e et e et e e e e e e eaeeeeeseannnnnne eas Vi
L =EST =1L vii
(@ 74 = U 1
AB ST RACT ittt ettt e e e e e e e e e e e ettt et aa e e e e e e e e e aaas 2
1. GIRISVE AMAG.......iiiiuieieiinnieeeeiteeerannesersnnnsserrnnnseersnnesersnsnserseersnnnnees 5
1.1. Problemin Tanimi Ve ONeMi...........ccccviieieeeece et e 5
1.2. Arastirmanin AMACH .......oeiei oo eeee et e e e e e e e e e e e e e e e eeeeaeaee aaeeeeeeeeeaeereanannnns 7
1.3 HIPOEZIET . . .o e 7
2. GENEL BILGILER.......cccvuuiiiiiiieieeeeieeeeenteeeersneesesanneseesnnnsesrsnneeessnnnseenn, 8
2.0 0NME TANIMIL ., 8
2.2. Inmenin Etiyolojik SINflandirmast...............ooeiieiiiie e 8
2.2.1. Buyuk Damar AteroskIerozu. ..o, 8
2.2.2. Kardioembolizm. ... 9
2.2.3. KUgUKk Damar OKIUZYONU .......c.oirie i e e 9
2.2.4. Belirlenen Bir Bagka Nedene Bagliinme ..............ccocooiiiiiiiiiiii i 9
2.2.5. Nedeni Belirlenemeyen Inme.................oooiiiiiiiiiii e, 10
2.3. iskemik inmede Risk FaktOreri. . ...........oevueeeee e, 10
2.3.1. Degistirilemez Risk Faktorleri....... ..o 10
12 Tt Pt O - T P 10
2 T I | PP 10
2.3.1.3. Genetik FaKtOrer. ... ..o 11
2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri...........coovie i, 11
2.3.2.1. Fiziksel INaKtiVIte..........coee e 11
2.3.2.2. DisSlipIdemi. ..o 11
2.3.2.3. Beslenme AligkanliKlari.......... .o o 11
2.3.2. 4, ObBZIE. . 11
2.3.2.5. HIPertanSiyON. . ... 12



2.3.2.6. Diabetetes MeEllitUS. ... e e 12

R T A 1 o - | - PPN 12
2.3.2.8. Atrial FibrilasSyOn. ... 12
2.3.2.9. Diger Kardiak Nedenler....... ... 12
2.3.2.10. Asemptomatik Karotis Sten0zZuU...........cccviiriiiiiiii e 13
2.3.211. Orak HUCIeli ANEMI. .. ..ot 13
2.3.3. Olasi Risk FaKtOrIeri.. ... ..o e 13
2.4. Hastaneye Kabul ve Tedavi Oncesi Degerlendirme .................cccoceveeiunnn... 14
2.4.1. Hastane ici Degerlendirme. ... .......oouu i, 14
2.4.1.1. Klinik Degerlendirme. ... ..o 14
2.4.1.2. Norolojik Degerlendirme. ... 14
2.4.0.3. TaNI TSI . .vee e 14
2.4. 1.4, GOrUNTUIEME. .. et 15
2.4.2. GENEl ONIBMIET. ... .o 15
2.4.3. TerapOtik Zaman AraliQl. . ... 16
2.5. Akut iskemik inmede Tedavi YONtemleri.............cooovuiieiiiiiiiieiieeceeeeee 17
2.5.1. intravendz Trombolitik TEAAVI...........oovuuieiee e 17
2.5.1.1.Diglama Kriterleri .. ..o 17
2.5.2. Endovaskuler Tedaviler. . ...... ..o 18
2.5.2.1. intraarteriyel Trombolitik Tedavi.............c..coeviuiiiiiiiieiiie e 18
2.5.2.2. Mekanik TrombeKtomi..........coiiiiii 18
2.5.2.3. Akut Anjioplasti ve Stent Takilmasi............cooooiiiiiiii e 19
2.6. Olasi KompliKasyonlar. ...........cooiiiiiii e 19
3.GEREG VE YONTEM .....cccuiiiuiiieieitieiteenneesaeeransesnesennsennesnnsennsennnssnnseinns 20
3.1, Aragtirmanin tipi ... 20
3.2. Arastirmanin Yeri V& Zaman! .......couuieii it 20
3.3. Arastirmanin evrenive OrnekIemi ..o 20
3.4. Calisma materyali ... 21
3.5. Arastirmanin degiSkenleri. .. ... ... 21
3.5.1. Bagimli DegisKenler. ... ... 21
3.5.2. BagimsI1z DegiSKenIer ... 21



3.6. Veritoplama araclari....... ... 22

3.6.1. Demografik ve Ozgegcmise Ait Veriler............ccc.oviee i 23
3.6.2. Klinik ve Laboratuvar Bulgulari............ ..o 23
3.7. Arastirma Plani ve TaKVimi..... ..o 24
3.8. Verilerin Degerlendirilmesi. ... ... 24
3.8.1. Tanimlayici ve Analitik Degerlendirme ..o, 25
3.8.2. Sonlanimin Degerlendirilmesi........ ..o 25
3.8.3. Prognozun Degerlendirilmesi ....... ..o 25
3.9. Arastirmanin SInirlilKIar: ..., 25
310, EtK KUIUL ON@AY L. ..o e e 26
4. BULGULAR. ...t s sa e s s s s s s s s s s s s s e e an s s s e reananrnnnnnns 27
4.1. Tanimlayici ve Analitik Bulgular..............ooooi e, 27
4.1.1. Demografik Bulgular. ..., 27
4.1.2. Klinik Degerlendirme Bulgulart ......... ..o 28
4.1.3. Norolojik Degerlendirme Bulgular: ... 30
4.1.4. Risk Faktorleri ve ilac Kullanimina Yénelik Bulgular.................ccc.ccoeeeii. 32
4.2.Sonlanim BulguIAr ..., 34
4.3. Prognoza Yonelik Bulgular ..., 38
4.3.1. Komplikasyonlara Dair Genel Bulgular. ... 38
4.3.2. Toplam KompliKasyon YUKU. .......ooueeiiiii e e e eeee e 40
4.3.3. Hastane Yatls SUIeSi ......c.oiiriiii e e, 44
E T 17N 8 5 1 PP 45
5.1. Demografik BUlQUIATK ..........cooiiii e 45
5.2. Klinik Degerlendirme SONUGIAr ..........c.oovuiiii e, a7
5.3. Norolojik Degerlendirme SonuGlart ..o 48
5.4. Risk Faktorlerive llag KUlanIMI.........oooioi e, 48
5.5. Sonlanim BuUlQUIAKT. ... 49
5.6. Prognoza Dair VErIEr. .. ... 50



6. SONUG VE ONERILER......c.veeeteeeteeeeeseeeseeeseesaeeasesasesaneseneseeeaesanesanesaneens 53

7. KAYNAKLAR. ...t i ittt et e s e e s ran s e nrasnsrannrannsrannennnnrns 55
. EKLER . ... e i r it rr e e ra e eeaneannraaeeanraanaaan 61
EK-1 EtiK KUPUL ONay L. ... e 61
] @ 7o =Tt 11 F P 63



TABLOLAR DiziNi

Sayfa No

Tablo 1 Aylaragore calismaplant.........c.coooiiiiiiiii e 24
Tablo 2 Tim hasta grubu ve tedavi gruplarina goére demografik o6zellikleri
o = To 1111 o 4 P 28
Tablo 3 Tum hasta grubuna ve tedavi gruplarina goére klinik bulgularin
(0 =T 11 10 PP 29
Tablo 4 Tum hasta grubuna ve tedavi gruplarina goére nérolojik degerlendirme
bulgularinin dagilimi. ... 31

Tablo 5 Tum hasta grubuna ve tedavi gruplarina gére NIHSS giris puani dagilimlari

Tablo 6 Tum hasta grubuna ve tedavi gruplarina goére risk faktorlerinin

(o = To 11110 ¢ 33
Tablo 7 Tum gruba ve tedavi gruplarina goére ilag¢ kullanim dagihmlari.................... 33
Tablo 8 Tum gruba ve tedavi gruplarina gore hasta kaybi dagihmi......................... 34

Tablo 9 Demografik, risk faktorleri ve ilag kullanimina goére hasta kaybi
(o = To 11110 ¢ 35
Tablo 10 Demografik, klinik ve norolojik élcimlerin hasta kaybi durumuna goére
1= 1T 1 =15 (1 0 =T 36
Tablo 11 Tum hasta grubuna ve tedavi gruplarina gére NIHSS taburculuk/7. giin skor
(o F= To 11 11 /¢] =T o 37
Tablo 12 Tedavi sonrasi gorulen komplikasyonlarin tedavi gruplari ve tim hasta grubu
IGINAEKi daGIMI. ... e 39
Tablo 13 Tedavi sonrasi gorulen komplikasyon sayilarinin ve komplikasyon

gérulmeden taburculuk oraninin tedavi gruplart ve tim grup icindeKki

(o = To 11 110 ¢ 41
Tablo 14 Demografik, risk faktorleri ve ila¢g kullanimina gére komplikasyon gorulme
0 = o 11T 0 o1 PP 42
Tablo 15 Demografik, klinik ve ndrolojik olgimlerin komplikasyon varligina goére
KarSHAS IIMASI . ... 43
Tablo 16 Tum gruba ve tedavi gruplarina goére hastanede yatis suresi dagihmi........ 44



KISALTMALAR

AP . Antiplatelet

aPTT... . Aktif Parsiyel Tromboplastin Zamani
ASPECTS............cooel. Alberta inme Programi Erken Bilgisayarli Tomografi Skoru
=] Beden Kitle Endeksi

BT Bilgisayarli Tomografi

BTA. ..o Bilgisayarli Tomografi Anjiografi
DAG......cooiiiii Difizyon Agirlikh Géruntileme
DKB...ooiieiieiie Diastolik Kan Basinci
DM, Diyabetes Mellitus

EKG..oo Elektrokardiografi
HDL.....cooeen, Yuksek Dansite Lipoprotein

i | Hiperlipidemi

HT ., Hipertansiyon

IAtPA. ..., intraarteriyel Doku Plazminojen Aktivatéri
INR....oo Uluslararasi Normallestirilmis Oran
IVIPA. ..., Intravenéz Doku Plazminojen Aktivatorii
KK, Pearson Ki Kare Testi

KW . Kruskal Wallis Varyans Analizi Testi
LDL...oii Dusuk Dansite Lipoprotein
MRA......o Manyetik Rezonans Anjiografi
MRG......coo Manyetik Rezonans Goruntuleme

MT . Mekanik Trombektomi

MW.. .o Mann Whitney U Testi
NIHSS.......... Ulusal Saglik Enstitlisi Stroke Skalasi
OAK...coi, Oral Antikoagulan
Pt Protrombin Zamani
SKB...oiiieiei Sistolik Kan Basinci
SVO...oi Serebrovaskiler Olay

Vi



TESEKKUR

Ogrencisi olmaktan biiylik mutluluk duydugum, hem bilgi birikimi ile bana yeni bakig
acilari katan hem de ¢alisma azmi ve bilimsel sorgulayiciligi ile akademinin gergek
degerini hissettiren saygideger danigmanim
Prof. Dr. Erdem Yaka'ya,

Ogrencisi olmaktan gurur duydugum, ¢alisma boyunca en zorlu zamanlarda bile
destegini esirgemeyen, azmi ve bilgisiyle her zaman bana yol gosteren saygideger
Prof. Dr. Pembe Keskinoglu'na,

Tez suresi boyunca desteklerini esirgemeyen degerli
Prof. Dr. Vesile Oztiurk ve Dr. Nurcan Akbulut'a

Tez boyunca yasadigim teknik sikintilari sabirla dinleyip yeni ¢ézumler sunmaktan
hi¢ vazgegmeyen degerli
Goneng Unver'e

Ciktigim bu akademik yolculukta her daim yanimda olan sevgili annem, esim ve
ogluma tesekkuru bir borg bilirim.

vii



AKUT ISKEMIK INMELI HASTALARDA ILK 24 SAAT IGINDE UYGULANAN
TEDAVi SONRASINDA PROGNOZUN DEGERLENDIRILMESI
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OZET

Amag: Serebrovaskuler nedenlere bagli 6lum ve sakatlik oranlarinin yiksek olmasi
ulke populasyonunda tani, tedavi ve takip suregleri ile ilgili genis orneklemli gcalisma
ihtiyacini ortaya ¢ikarmaktadir. Bu ¢calismada, akut iskemik inme hastalarinin
demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri tanimlanarak ilk 24 saatte uygulanan akut
iskemik inme tedavisi sonrasinda prognozun degerlendiriimesi amaglanmistir.
Ydntem: Dokuz Eylil Universitesi Egitim ve Uygulama Hastanesi Noroloji Servisi'ne,
inme Unitesi ve Noroloji Yogun Bakim Unitesine Agustos 2013 ve Adustos 2018
tarihleri arasinda Akut iskemik inme tanisiyla yatirilmis 371 hastanin, hastane
elektronik veri tabanlarinda yer alan tum verilerine ulagilarak, veriler retrospektif
olarak degerlendirilmigtir.

Bulgular: Akut iskemik inme tedavisi sonrasi gorulen toplam komplikasyon sayisi ve
komplikasyon yagamadan taburcu olma oranlari degerlendirildiginde intravenoz
tromboliz (IV tPA) alan grubun mekanik trombektomi (MT) (p=0,001) ve diger
endovaskuler tedavilerden birini alan gruba goére (p=0,031) daha az sayida
komplikasyon yasadigi, ayrica komplikasyon yasamadan taburcu olma oraninin
(%33,8) diger gruplardan daha ylksek oldugu saptanmistir (p=0,045). Hastane yatis
surelerine bakildiginda da yine IV tPA alan hastalarin, MT uygulanan hastalar
(p=0,030) ile IV tPA ve MT uygulanan hastalardan (p=0,004) daha kisa hastane yatis
oranina sahip oldugu gorulmektedir.

Sonug: IV tPA alan grubun diger gruplarla kargilastirildiginda daha iyi prognoza
sahip oldugu gorulmustar. Tedavi gruplari arasinda olusan bu fark, tedavi dncesi
yapilan klinik degerlendirme bulgulari, hastalarin mevcut risk faktorleri ve demografik
profilleriyle agiklanamamaktadir. Ayrica, erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanisinin ve
acile bagvuru aninda yuksek kan basincina sahip olmanin ilk 24 saat iginde



uygulanan tedaviden bagimsiz olarak akut iskemik inme prognozunu olumsuz

etkiledigi gosterilmigtir.
Anahtar Soézciikler: Akut iskemik inme, intravenéz Tromboliz, Mekanik

Trombektomi, Prognoz



Assessment of Prognosis in Acute Ischemic Stroke Patients after the

Treatment Performed in the First 24 Hours

Bilge Yegnidemir!
'Dokuz Eyliil University, Institute of Health Sciences, Department of
Neurosciences

bserhateri@gmail.com

ABSTRACT

Objective: The high disability and mortality rates due to cerebrovascular causes
reveal the need for large sample studies on the diagnosis, treatment and follow-up
processes in the local population. In this study, we aimed to evaluate the prognosis
of acute ischemic stroke patients after the acute ischemic stroke treatment performed
in the first 24 hours.

Method: The study included 371 patients with acute ischemic stroke who were
admitted to the Neurology Department, Stroke Unit and Neurology Intensive Care
Unit of Dokuz Eylul University Education and Practice Hospital between August 2013
and August 2018. All the data of the patients in the hospital electronic databases
were reached and evaluated retrospectively.

Results: When the total number of complications occured after acute ischemic stroke
treatment and the rate of discharges without complications were evaluated, it is seen
that, intravenous thrombolysis (IV tPA) group has less number of complications than
mechanical thrombectomy (MT) (p = 0.001) and other endovascular treatments (p =
0.031). Besides, the discharging rates without complications in the IV tPA group
(33.8%) was higher than the other groups (p = 0.045). When the length of stay in
hospital is considered, it was observed that patients who received IV tPA had a
shorter hospitalization rate than patients treated with MT (p = 0.030) and patients
treated with IV tPA and MT (p = 0.004).

Conclusions: It was observed that the group received IV tPA had a better prognosis
compared to the other groups. This difference between treatment groups cannot be

explained by clinical evaluation findings, current risk factors and demographic profiles



of patients. Additionally, it has been shown that male gender, hypertension and high
blood pressure at the time of admission to the emergency room adversely affect the
prognosis of acute ischemic stroke independently of the treatment perfromed in the
first 24 hours.

Keywords: Acute Ischemic Stroke, Intravenous Thrombolysis, Mechanical

Thrombectomy, Prognosis



1. GIRIS VE AMAC

1.1.Problemin Tanimi ve Onemi

Iskemik inme, son giincellemelerin ardindan, serebral, spinal ve retinal infarkt
durumlarina bagli olarak gelisen fokal bir nérolojik disfonksiyon olarak tanimlanmistir
(1). iskemik inme, serebrovaskiiler hastaligin yaklasik %80’ini olusturmaktadir (2).

Dunya capinda yilik ortalama 5.5 milyon 6lumun sorumlusu olarak
degerlendirilen inme, butin norolojik hastaliklar arasinda en yikici olan olarak kabul
edilmektedir (3). Global 6lim nedenlerinde ikinci, sakatlikta ise tglunclU sirada yer
almaktadir. Son yillarda inmeye bagli 6limlerde dusus goralirken, inme kaynakh
Ozurluluk oranlar yukselmeye devam etmektedir (2). Turkiye'de ise 2017 yili verilerine
gOre tum oOlumlerin yaklasik %9’unu inme olusturmakta ve bu oranla Glkedeki ikinci en
yuksek 6lum nedeni olarak karsimiza ¢cikmaktadir (4). Ayrica Ulkemizde son dénem
yapilan galismalarda inme, ozurluluge yol agma sikligi bakimindan noroloji kaynakl
hastaliklar arasinda ilk sirada yer almaktadir. Yine ayni calismalar inmeye bagli
Ozurlalik derecesinin diger norolojik hastaliklarla karsilastinldiginda daha yuksek
oldugu gdstermistir. (5,6)

inmeye bagli dlim ve 8ziirlllik oranlarinin bu kadar yiiksek olmasi, tani, tedavi
ve takip slrecleri ile ilgili detayli analizlere olan ihtiyaci arttirmaktadir. Ulkemizde
iskemik inmenin demografik, etyolojik ve klinik dzelliklerini degerlendirmek amaciyla
son donemde yapilan c¢alismalar bu konularda Ulke populasyonu ile daha fazla
arastirmanin ihtiyacina isaret etmektedir (7,8,9).

Ayrica hastaligin seyrine yonelik dnceden 6ngoru olusturmanin, tedavi surecini
sekillendirme ve hasta/hasta yakinini bilgilendirme acgisindan 6nem tasidigr uzun
zamandir Uzerinde durulan konulardandir (10,11) Hastalgdin, tedavi yontemlerindeki
gelismelere (12) ragmen ylksek 6lim ve sakatlik oranlarina sahip olmaya devam
etmesi, hastalik seyri Uzerinde etki eden degistirilebilir ve degistirilemeyen nedenlerin
ortaya konulup, bu etkenlerin varligi durumunda hastalik seyrinin ve sonlaniminin nasil
olacagl yonunde tahminler Gretmeye yonelik ihtiyaci ortaya ¢ikarmigtir. Batili Glkeler
icin yapilan c¢alismalarda, tedavi sonrasi zatlrre ve artan kafai¢i basinci gibi
komplikasyonlar ile bagvuru sonrasi ilk 72 saat iginde gorulen yuksek atesin hastaligin

seyrinin kot olacagina yonelik degistirilebili/mtudahale edilebilir gostergeler olarak



degerlendirilebilecegi ortaya konmustur (13,14). Her ne kadar hastalik sonlanimini
tahminlemeye yonelik yapilan c¢aligmalarda, kotu sonlanim buyuk oranda
degistirilemez nedenlere (yas gibi) atfedilse de, komplikasyonlar gibi mudahale
edilebilir nedenlerin kotu sonlanimda anlamli etkisinin gdsterilmis olmasi, 6nlem
alinacak alanlarin varhigini géstermesi agisindan umut vericidir (15).

1995 yilinda NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke)
calismasinda akut iskemik inmenin ilk 3 saatinde ve 2008 yilinda ECASS3 (European
Cooperative Acute Stroke Study-Ill) galismasinda 3.0-4.5 saatler arasinda akut
iskemik inme hastalarinda intravendz rekombinant doku plasminogen aktivator (IV
tPA) uygulamasinin etkinligi gosterilmistir (16,17) Akut iskemik inmenin tek tedavisi
tikali damarin agilmasina yonelik tedavilerdir. Bunlar, ilk 4.5 saatte uygulanmak tzere
ruhsat alan intraven6éz trombolitik tedavi ve erken donemde uygulanacak
rekanalizasyon (mekanik trombektomi, stentleme) uygulamalaridir. ‘Erken dénem’
ifadesiyle kast edilen, iskemik inme gegirmis olan hastadaki ‘geri dondurebilir doku’ igin
uygulanacak tedavilerin zaman araligidir. Mevcut ¢alismada sureyi ilk 24 saat olarak
belirleyerek, akut donemde etkin tedaviyi almis olan tium hastalarin kapsanmasi
hedeflenmektedir.

iskemik inme gecirmis hastanin semptom-hastaneye giris zamani, NIHSS
(National Institutes of Health Stroke Scale) skoru, erken enfarkt varligini degerlendiren
ASPECT (Alberta Stroke Programe Early Computed Tomography Score) skoru gibi
degerlendirmeler sonucunda uygun hastalar belirlenmektedir. Amag tedaviden fayda
gorebilecek (penumbrasi olan) hastalari belirleyebilmektir (18,19,20,21).

Ulkemizde ulusal diizeyde 30 merkezin verisini iceren 1V tPA kullanimini analiz
eden calisma uygulamanin prognoza katki sagladigdi bildirmektedir (22)

Genis olgu sayisi ile farkli degiskenlerin arastirildigi, ilk 24 saatte konu ile ilgili
ulkemiz hasta populasyonu verilerini iceren caligsmalara gereksinim vardir. Bu
calismada iskemik inme hastalarinin ézellikleri, ilk 24 saatte uygulanan akut iskemik
inme tedavisi sonrasinda prognozunun genis Orneklemli bir veri tabaninda

degerlendiriimesi hedeflenmektedir.



1.2. Arastirmanin Amaci

Bu calismada, akut iskemik inme hastalarinin demografik, etyolojik, klinik ve
laboratuvar Ozellikleri tanimlanarak ilk 24 saatte uygulanan akut iskemik inme tedavisi
sonrasinda prognozun degerlendirilmesi amacglanmistir.

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Néroloji Servisi'ne, inme Unitesi ve Néroloji
Yogun Bakim Unitesine Akut iskemik inme tanisiyla yatiriimis hastalarin, hastane
elektronik veri tabanlarinda yer alan tim verilerine ulagilarak retrospektif bir calisma
yapilmigtir.

iskemik inme hasta grubunun demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve tedavi
Ozellikleri tanimlayici olarak sunulacak ve bu tanimlayici verilen 6zellikler bilinen genel

kabul gormus siklik ve ortalamalarla karsilastiriimistir.

1.3.Hipotezler

HO: Hastane ici mortalite oranlari ve Ulusal Saglik Enstitisi Stroke Skalasi
(NIHSS) taburculuk ani degerlendirmesinde tedavi gruplari arasinda fark
beklenmektedir.

H1: Sonlanim bulgusu olarak degerlendirilecek olan hastane i¢i mortalite oranlari
ve Ulusal Saglik Enstitisu Stroke Skalasi (NIHSS) taburculuk ani degerlendirmesinde
tedavi gruplari arasinda fark beklenmemektedir.

HO: Akut iskemik inme tedavisi sonrasi gorulen komplikasyonlar ve hastane yatis
suresi degerlendirildiginde tedavi gruplari arasinda hastalik prognozunda fark yoktur.

H1: Akut iskemik inme tedavisi sonrasi gorulen komplikasyonlar ve hastane yatis

suresi de@erlendirildiginde tedavi gruplari arasinda hastalik prognozunda fark vardir.



2. GENEL BILGILER

2.1.inme Tanimi
Inme, Dinya Saglik Orgiiti tarafindan, vaskiiler neden haricinde belirgin bir
nedene baglanmayan, 24 saatten fazla stiren ya da 6limle sonuglanan, klinik belirtileri
hizla gelisen fokal ya da global serebral fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmistir
(23,24). inme tirleri iginde en sik karsilagilan iskemik inme (2) ise son giincellemelerin
ardindan, serebral, spinal ve retinal infarkt durumlarina bagl olarak geligen fokal bir

ndrolojik disfonksiyon olarak tanimlanmigstir (1,25).

2.2.inmenin Etiyolojik Siniflandirmasi
Iskemik inmenin nedene bagh siniflandirmasinda kullanilan birden fazla sistem
olmasina ragmen en ¢ok kullanilan sistem TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment) siniflandirmasi olarak goértlmektedir (28). TOAST siniflandirmasina goére

iskemik inme bes gruba ayrilir;

- Buyuk Damar Aterosklerozu

- Kardioembolizm

- Kuiguk Damar Oklizyonu

- Belirlenen Baska Bir Nedene Bagl inme

- Nedeni Belirlenemeyen inme

2.2.1. Biyiik Damar Aterosklerozu

iskemik inme gruplari arasinda yaklasik %37 gériilme orani ile en sik karsilasilan
gruptur (26). Buylk damar aterosklerozu tanisi igin klinik veya goruntileme
bulgulariyla desteklenen, beyin veya boyun damarlarinda %50 den daha yuksek
oranda, genellikle ateroskleroza bagli stenoz veya okluzyon gorulmesi beklenir.
Goruntuleme bulgulari degerlendirildiginde, bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans goruntilemede (MRG) kortikal veya serebellar lezyonlarin 1.5 cm
boyutundan buylk olmasi ile beyin sapi veya subkortikal hemisferde enfarktlarin
mevcut olmasi buyuk arter aterosklerozu olasiligiyla iligkilendirilmigtir. Afazi, motor

bozukluk gibi serebral kortikal iglevlerde kayiplar veya beyin sapi ve serebellar



disfonksiyon kayiplari klinik bulgular arasinda degerlendirilir. Ozgegmiste ayni vaskiler
bdlgede gecici iskemik atak hikayesi, intermitan kladikasyon, zayif nabiz veya karotis
afdrdmandn varhgir ayirici taniy1 destekler niteliktedir. Son olarak buylik damar
aterosklerozu tanisi i¢in olasi kardiyak emboli nedenlerinin digslanmis olmasi beklenir
(1,27).

2.2.2. Kardioembolizm

Tam iskemik inmelerin yaklasik %20’sinden sorumludurlar (26). Kardioembolizm,
kardiyak kokenli emboliye bagh oldugu dusunidlen arter oklizyonu olarak
degerlendiriimektedir. Buyuk arter aterosklerozuna benzer klinik ve goruntuleme
bulgulari mevcuttur. Kardioembolizm tanisi i¢in en az bir, kalpte olusan emboli kaynagi
tespit edilmesi beklenir. Hasta dykusunde bir ya da daha fazla vaskuler alanda gegici
iskemik inme veya serebrovaskuler olay oykusunun olmasi veya sistemik emboli
varh@i ayirici taniyi destekler niteliktedir. Kardioembolizm tanisi igin, blydk arter

aterosklerozuna bagli olasi tromboz ve emboli nedenleri dislanmalidir (1,27)

2.2.3. Kiiglik Damar Okliizyonu

Yakin zamanda 2798 hastayla yapilan prospektif bir ¢galismada, kiguk damar
oklizyonu, %22,9’luk bir oranla iskemik inme alt tipleri iginde en sik karsilasilan ikinci
tip olarak gosterilmistir (26). Baska siniflandirmalarda lakiner enfarkt olarak da gegen
klUguk damar oklizyonu tanisi igin hastada klinik lakiner sendromlardan birisinin
olmasi ve serebral kortikal disfonksiyon olmamasi beklenir. Gortntileme bulgulari
degerlendirildiginde, BT ve MRG’de normal bir tablo veya boyutu 1.5 cm’den kiguk
beyin sapi veya subkortikal lezyon bulgusu beklenmektedir. Ayirici tani igin diyabetes
mellitus veya hipertansiyon hikayesi taniyr destekler niteliktedir. Kuglik damar
oklizyonu tanisi igin, potansiyel bir kardiyak emboli kaynagi ve ekstrakraniyal buylk
arterlerin degerlendiriimesinde ipsilateral bir arterde %50’den fazla stenoz
diglanmahdir (1,27).

2.2.4. Belirlenen Bir Baska Nedene Bagli inme
Bu gruba, inme nedeni olarak belirlenen ve nadir olarak rastlanan durumlar dahil

edilmistir. TUm inme tipleri icinde yaklasik %3 gorulme oraniyla en az rastlanan tip



olarak degerlendirilir (26). Kan testleri ve arteriografi gibi tanisal testlerle ortaya konan,
ateroskleroza bagli olmayan damar hastaliklari, hiperkoagulabilite ve hematolojik
bozukluklar gibi inme sebeplerini icerir. Tani igin kardiak emboli ve buyuk arter

aterosklerozu diganmalidir (1,27).

2.2.5. Nedeni Belirlenemeyen Inme
Bu grupta; yeterli tetkik olmadigi igin nedeni belirlenemeyen veya ihtiyag duyulan
incelemeler yapildigi halde belirli bir inme alt tipinin belirlenemedigi durumlar yer alir.
Ayrica iki ya da daha fazla olasi inme nedeninin oldugu ve kesin tani konulamayan
durumlari da igcermektedir (1,27). Tum iskemik inme alt turleri icinde yaklasik %16’hk

bir kismi olusturmaktadir (26).

2.3.iskemik inmede Risk Faktorleri

Dunya genelinde onemli bir olum ve engellilik kaynagi olan inmede, risk
faktorlerinin belirlenerek, degistirilebilir konumda olanlarin kontrol altina alinmasi
blylk 6nem tasimaktadir (28).

Yapilan c¢alismalarda saglikli bireylerde inme igin risk olusturan faktorler

degistirilemez, degistirilebilir ve olasi etkiye sahip olarak siniflandiniimistir (29,30,31).

2.3.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

23.1.1. Yas
inme riskinin yasin ilerlemesiyle birlikte arttigi bilinmektedir (29). Her yil, inme

gorulme riskinde kadinlarda %10, erkeklerde ise %9’luk artis izlenmektedir (32).

2.3.1.2. Irk
Siyah irktan gelenlerde inme riski, inme alt tipine bakilmaksizin beyaz irka
kiyasla daha yuksektir (33). Siyah irkin hipertansiyon ve diyabetes mellitusa yatkin
olugunun inme riskini arttirdigi digtnulmektedir (33).

10



2.3.1.3. Genetik Faktérler
Yapilan calismalarda genetik faktorlerin inme riski Uzerinde etkisi oldugu
gosterilmigtir. Aile dykusune yonelik kohort calismalarinin toplandidi bir meta analizde,
ailede inmenin varliginin inme riskini yaklasik %30 arttirdigi gosterilmigtir. Yine ayni
¢alismada monozigot ikizlerde inme gorulme riski dizogot ikizlere gore 1.65 kat daha
fazladir (34). Ayrica 65 yas altinda inme tanisi alan bireylerde bir sonraki neslin inme

riskinde 3 kat artis oldugu saptanmigtir (35).

2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.3.2.1. Fiziksel Inaktivite
Sedanter bir yasam stili bircok saglik sorunuyla iligkili oldugu gibi inme riskinin
artmasinda da etkilidir. Bu nedenle inme riskini azaltmak amaciyla, saglikh bireylerin

haftada 3 ya da 4 gln suresince en az 40 dk. egzersiz yapmalari 6nerilmektedir (29).

2.3.2.2. Dislipidemi
inme ile baglantili olarak total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve
trigliseritlerle yapilan ¢alismalar mevcuttur (28). HDL kolesterol ve trigliseritlerin inme
uzerindeki etkilerinin arastinldigi calismalarda birbiriyle ¢elisen sonuclar elde edilmistir
(28). Total kolesterol seviyesi hakkinda ise, iskemik inme riskinin total kolesterol

seviyesi yukseldikge arttigi gosterilmistir (28).

2.3.2.3. Beslenme Aliskanliklari
Sodyum seviyesi yonunden duslk, taze sebze ve meyve yonunden zengin bir

diyet inme riskini dugurmektedir (29).

2.3.2.4. Obezite:

Obezitenin tanimi Beden Kitle Endeksi (BKI) ile yapilmaktadir. Beden Kitle
Endeksi, viicut agirhginin boy uzunlugunun karesine bdliinmesiyle bulunur. BKi'ye
gore 25-30 arasi degerler fazla kilolu, 30 Ustli obez, 40 Usti morbid obez olarak
degerlendirilir. Fazla kilolu olma iskemik inme riskini %22, obezite ise %64 oraninda
arttirmaktadir (36).
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2.3.2.5. Hipertansiyon
Sistolik kan basincinin 140 ve Uzeri veya diastolik kan basincinin 90 ve Uzeri
olmasi seklinde tanimlanan hipertansiyon, inme igin en 6nemli risk faktoru olarak
bilinmektedir (28). Hipertansiyon, iskemik inme 6zelinde buyuk damar aterosklerozu
ve kiglk damar hastaligina neden olmaktadir. Artan kan basincinin duasuriimesi ise

inme riskini azaltmaktadir (28).

2.3.2.6. Diabetetes Mellitus
YUksek hemoglobin Aic orani (= %6,5), yuksek aclik kan sekeri seviyesi (= 126
mg/dl) veya ylksek 2 saatlik glukoz degerinden (= 200 mg/dl) birisi ile tanilanan
diyabet, inme icin bir risk faktorl olugturmaktadir (28). Diyabet tanisinin varligi inme
riskini iki katina ¢ikarirken diyabetle gegen her yil inme riski Uzerinde %3 artisa neden
olmaktadir (37).

2.3.2.7. Sigara
Sigara kullanimi inme riskini, birgok faktoru etkileyerek arttirmaktadir (28). Karotis
arter aterosklerozunu arttirdigi gibi trombosit olusumunu da hizlandirdigi bilinmektedir
(38). Ayrica kan basincinin yikselmesine yol acar ve fibrinojen seviyesi, koagulabilite
ve kan viskozitesinin artisindan da sorumludur (38). Sigaranin inme Uzerindeki ¢ok
yonlu etkisi inme riskini de iki katina ¢ikarmaktadir (28). Sigaranin birakilmasiyla

birlikte inme riskinde de azalma gozlenmektedir (28).

2.3.2.8. Atrial Fibrilasyon
lleri yasta en sik gorilen ritm bozuklugu kabul edilen atrial fibrilasyon, iskemik
inme riskini beg kat arttirmaktadir (28). Mevcut iskemik inmelerin yaklasik %20’sinin

atrial fibrilasyon nedenli ortaya ¢iktigi distnutlmektedir (28).

2.3.2.9. Diger Kardiak Nedenler
Atrial fibrilasyon haricinde inme riskini arttiran diger kardiak nedenler; miyokardial
enfarktus, iskemik ve iskemik olmayan kardiomiyopati, valvuler kalp hastaliklari, patent
foramen ovale, atrial septal anevrizmalar, kardiak timorler ve aortik aterosklerozdur
(29).

12



2.3.2.10. Asemptomatik Karotis Stenozu
Asemptomatik karotis stenozu %50’nin Uzerinde olan hastalarda ipsilateral inme
riski yillik %1-2 olarak gorulmektedir. 65 yas Uzeri erkeklerde %7-10, kadinlarda ise
%5-7 oranlarinda %50 Ustu asemptomatik karotis stenozu goruldagu dastunulmektedir
(30).

2.3.2.11. Orak Hticreli Anemi
Orak hucreli anemi prevelansi dusuk otozomal dominant gegcisli bir hastaliktir.
Fakat orak hucreli anemi hastalarinda 20 yasina kadar inme gértilme orani %11
civarindadir. Uzun sureli kan transflizyon uygulamalariyla inme riskinin %10’dan %1’e
dustugu bilinmektedir (30).

2.3.3 OlasI Risk Faktérleri
Bu baslik altinda iskemik inme ile iliskisi cok fazla c¢alisiimadigi icin yeterli bilgi
bulunmayan ya da degistirilebilir olma niteligi kesinlik tagimaktan ¢ok potansiyel olarak
degerlendirilen faktorler yer almigtir. Calismada bu faktorlere yer verilmediginden
kisaca ismen anilacaklardir. Buna gore, migren, metabolik sendrom, alkol kullanimi,
madde kullanimi, uyku apnesi, hiperhomosisteinemi, ylksek Lp(a) degeri,
hiperkoagulabilite, inflamasyon ve enfeksiyon ve son olarak antiplatelet ve aspirin

kullanimi olasi risk faktorleri olarak degerlendiriimektedir (29).

Calismanin asil amaci Ulke populasyonunda risk faktorlerinin degerlendirilmesi
olmasa da akut iskemik inmede prognoza etki eden etkenleri belirlemek amaciyla inme
oncesi var olan risk faktorler degerlendirmeye alinacaktir. Bu sayede yapilan
¢calismanin Ulke populasyonunda inme tanisi alan hastalarda mevcut risk faktorlerinin

hangi oranda goruldugune dair kisa bir bilgi saglamig olacaktir.
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2.4.Hastaneye Giris ve Tedavi Oncesi Degerlendirme

2.4.1. Hastane Igi Degerlendirme

2.4.1.1. Klinik Degerlendirme
iskemik inme semptomlariyla acil servise basvuran hastanin ilk
degerlendirmesidir. Var olan belirtilerin inme harici olasi sebepleri, iskemik inmenin
potansiyel sebepleri, eslik eden hastalik bulgulari ve akut ilag kullanimlari hakkinda
bilgi toplamak icin yapilan genel muayenedir (1,12). Ayrica kan basinci, solunum,
nabiz, ates ve oksijen saturasyonu gibi vital bulgular degerlendirilerek gerekli oldugu

durumlarda akut iskemik inme tedavisi 6ncesinde mudahale edilir (1,39).

2.4.1.2. Norolojik Degerlendirme

Yapilan norolojik degerlendirme ile inme siddetinin belirlenmesi amaclanir. Bu
amacla en sik kullanilan Olgeklerden birisi Ulusal Saglik Enstitisi Stroke
Skalasrdir (NIHSS) (39). NIHSS degerlendirmesine gore hasta biling duzeyi, bakis,
gbrme alani, fasiyal paralizi, ekstremitelerdeki motor performans, ataksi, duyu kaybi,
konusma, dizartri ve ihmal agisindan degerlendirilir (40,41). Toplam en yuksek puan
42’dir ve puanin artmasi inmenin siddetinde artisa isaret eder (41). NIHSS 0lcegi, inme
siddetinin belirlenerek uygulanacak tedaviye yonelik bilgi saglamasinin yaninda tedavi

sonucunu de@erlendirmek igin de sayisal bir karsilastirma yapma firsati sunar (42).

2.4.1.3. Tani Testleri
Akut iskemik inme semptomlari dlisundlen hastalarda rutin olarak yapilmasi
istenen testler; kan sekeri, elektrolitler, bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayimi,
kardiyak enzimler, EKG, PT, INR ve aPTT testleridir (28). Yapilan test sonuglarina
gbre, inme benzeri semptomlar gosteren kafa travmasi, subdural hematom, beyin
tumoru, ensefalit, ndbet, hipoglisemi ve komplike migren gibi hastaliklari diglayan
ayirici tani konmus olur (39). Ayrica INR yuksekliginin belirlenmesiyle inme teghisi

ardindan intraven6z tromboliz tedavinin kontrendike olup olmadigina karar verilir (28).
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2.4.1.4. Goriintileme

Akut iskemik inme semptomlari distnulen hastalarda goértntileme, kanamanin
var olup olmadigini belirleme, inme benzeri semptom gdOsteren diger hastaliklar
diglama ile damar oklizyonu, kollateral durum ve kurtarilabilir doku hakkinda bilgi
almak amaci tasir (28,40).

Akut iskemik inme semptomlari ile acil servise bagvuran her hastaya ilk 25 dk.
icinde kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) c¢ekimi oOnerilmektedir (40). Yaygin
kullaniimasi, hizli sonuglanmasi ve daha kolay degerlendirilebilmesi agisindan BT akut
iskemik inmede en sik kullanilan goruntuleme yontemi olarak karsimiza ¢gikmaktadir
(28,40).

Kontrastsiz beyin BT ile kanamanin ve akut iskemik lezyon harici bir lezyon
varliginin diglanmasi 6zellikle intravendz trombolitik tedavi kontrendikasyonlarinin
belirlenmesi icin 6nemlidir. Ayrica beyin BT'de yerlesmis bir infarkt bulgusu
g6zlenmeksizin, sulkal silinme ve gri-beyaz cevher ayriminda bozulma gibi erken
iskemik degisikliklerin gorilmesi, bu iskemik degisikliklerin yaygin olup olmamasi veya
trombus varligini gosteren tikanmis damar igindeki hiperdens goérunum, hastanin
alacagi tedaviyi belirlemek agisindan énem tagsimaktadir (28).

Akut iskemik inme hastalarinda BT’den istenilen sonu¢ alinamazsa Manyetik
Rezonans Goruntileme (MRG) 6n plana ¢ikmaktadir. MRG sekanslari iginde difizyon
agirhkli goruntuleme (DAG), kontrastsiz beyin BT ile kolaylikla goruntulenemeyen
klguk lezyonlarin goruntulenebilmesine olanak tanir (40). Vaskuler goruntuleme igin
ise bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ve manyetik rezonans anjiografi (MRA) akut

iskemik inmede siklikla kullanilan gértnttleme tekniklerindendir (28).

2.4.2. Genel Onlemler
Akut iskemik inmede hastaneye gelisle birlikte ilk amag¢ yasami tehdit eden
durumlari hizla kontrol altina almaktir (28). Bu amagla, yapilan vital fonksiyon
degerlendirmesine gore hastanin stabilizasyonu saglanmaya calisilir.
Hipertansiyonun iskemik inmede 6nemli bir risk faktori olmasi nedeniyle, akut
iskemik inmeli hastalarin buylk kisminda hastaneye bagvuru aninda yuksek kan
basinci bulgusu goérilir (28). Hastane degerlendirmesinde kan basincinin yuksek

olmasi kadar dusuk olmasi da iskemi tablosunu agirlastirdidi icin tehlikeli kabul edilir

15



(42). Henuz sinirlari hakkinda net bir kabul olmamakla birlikte, orta dereceli kan
basincinin, beyne giden kan akimina destek oldugu disunulmektedir (28). Bu nedenle,
egder hasta IV tPA igin endike degilse kan basinci 220/120 mmHg seviyesi altinda
tutulmaya calisilir. IV tPA uygulanmasi planlanan hastada kan basincinin 185/110
mmHg seviyesine ¢ekilmesi igin midahale edilir (28).

Akut iskemik inmede hava yolu ve solunumun stabilize edilmesi 6nem tagir. Bu
nedenle oksijen saturasyonunun %95 ve uzeri olmasi hedeflenir (39).

Hastanin kan sekeri 6lgumu yapilarak, hipoglisemi ya da hiperglisemi tablosu
olusmamasi saglanir. Kan sekeri duzeyleri hakkinda kesin kabul goren sinirlar
olamamakla birlikte, hastanin kan sekeri 140-180 mg/dl aralijinda tutulmaya calisilir
(28).

2.4.3. Terapdtik Zaman Araligi

Akut iskemik inmeli hastanin acil servise basvuru sonrasi degerlendiriimesi,
gerekli tetkiklerin yapilmasi ve tedavi baslanmasi kisith zaman iginde yapilmasi
gereken iglemlerdir. Anamnez esnasinda inme semptomlarinin baglangigc zamani
belirlenmeye calisilir. Eger semptom saati hastanin uykuda olmasi ya da tek basina
olmasi gibi nedenlerle belirlenemiyorsa en son iyi goruldugu zaman inmenin baslangici
kabul edilir (28).

Akut iskemik inmede terapdtik zaman araliginin 6nemli olmasi, penumbra olarak
adlandirilan, iskemik merkezin ¢evresinde yer alan, kan akiminin azaldigi fakat hentz
kalici hasarin meydana gelmedigi bolgenin, kan akiminin yeniden saglanarak
kurtarilmaya calisiimasindan kaynaklanir (28). Penumbra dinamik bir alan olarak kabul
edilir ve iskemi olusturan sartlarin devam etmesinin 6nune gecilmedigi takdirde infark
dokusuna katilir (28). Bu nedenle inme semptomlarinin baslangi¢c zamaninin
belirlenmesi, inme tanisi igin gerekli tetkiklerin yapilmasi ve tani konularak gerekli
tedavinin baslanmasi belirli kritik zaman pencerelerinde yerine getiriimesi gereken
islemler olarak karsimiza gikar.

Akut iskemik inme semptomlariyla hastaneye basvuran hastalarin ilk 15 dk.
icinde vital bulgularin degerlendiriimesi, tetkikler i¢in kan aliminin tamamlanmasi, EKG
yapilmasi, norolojik degerlendirme yapilarak NIHSS skorunun belirlenmesi

onerilmektedir. Klinik ve norolojik degerlendirme sonrasinda goéruntileme iglemlerinin
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ise ilk 25 dk. icinde tamamlanmasi beklenir. Bu sayede ilk 45 dk. iginde istenen
degerlendirmelerin tamamlanip, taninin kesinlestirilip, 60 dk. icinde hastaya, endike ise
IV tPA baslanmasi 6nerilmektedir (28,43)

2.5. Akut iskemik inmede Tedavi Yontemleri

2.5.1. Intravenéz Trombolitik Tedavi

intravenéz trombolitik tedavi ile hedeflenen amag iskemik inmeye yol agan
pihtinin eritilerek, perfizyonun yeniden saglanmasi ve henlz kalici hasarin meydana
gelmedigi penumbra olarak adlandirilan bolgenin iglevsel hale gelmesini
saglayabilmektir. Bu sekilde iskemik hasarin ve iskemiye bagl dizabilitenin azaltiimasi
hedeflenir (40). intravendz trombolitik tedavi doku plazminojen aktivatérinin (tPA)
damar ici yolla uygulamasi esasina dayanir. Maksimum doz 90 mg olacak sekilde, 0,9
mg/kg olarak toplam dozun hesaplanip, %10’u ilk bir dakikada bolus olarak verilip
kalan dozun 60 dakikada verilmesi Onerilir (44).

IV tPA tedavisinin, iskemik inme semptomlari baslangici baz alinarak ilk 4.5 saat
icinde uygulanmasi onerilmektedir. Fakat tedavinin ne kadar erken alindigi, sagladigi
yarari etkiledigi icin mimkun olan en erken saatte hastanin tedavi erigsimin saglanmasi
beklenmektedir (44). Bu amacla akut iskemik inme semptomlariyla hastane girisi
yapilan hastanin, gerekli tetkik ve degerlendirmelerinin en kisa zaman zarfinda
yapiimasi dnem tasimaktadir (40).

IV TPA etkinligi, tedavi igin gerekli sayi (NNT- number needed to treat) ol¢ita ile
deg@erlendirildiginde, ilk 1,5 saat icinde tedavi alan hastalar icin NNT=4,5, 1,5-3 saat
arasinda tedavi alanlar igin NNT=9 ve 3-4,5 saat arasinda tedavi alan grup igin
NNT=14 olarak gosterilmistir (40).

2.5.1.1. Diglama Kriterleri
- Tedaviye ilk 4,5 saat iginde baslanamayacak olusu
- Goruntulemede herhangi bir akut kanama bulgusu saptanmasi
- BT’'de genis hipodansite gorunumu
- Sistolik kan basincinin 185 mmHg veya diastolik kan basincinin 110

mmHg’'den yuksek dlgulmesi
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- Trombosit sayisinin 100 bin/mm¥ten az olmasi
- INR> 1,7 olmasi

- aPTT>40 sn. olmasi

Bu digslama kriterlerinin disinda kalan hastalara IV tromboliz verilmesi onerilmektedir
(40,43).

2.5.2. Endovaskiiler Tedaviler

2.5.2.1. Intraarteriyel Trombolitik Tedavi
Doku plazminojen aktivatorunuan (tPA) arter i¢i uygulanmasi esasina dayanir.
intraarteriyel trombolitik tedavide amag, disiik doz trombolizin trombis i¢i ya da
yakinina uygulanarak rekanalizasyonun saglanmasidir (45). IV tPA ile uygulanilarak
major arter tikanmalarinda hastanin daha hizli faydalanim saglanmasi
hedeflenmektedir (44). IV tPA uygulamasinda oldugu gibi uygulama zamani 6nem
tasimaktadir. Sedasyon yapilmasinin gerekliligi ve intraarteriyel uygulama baslayana

kadar zaman kaybi1 yasanmasi tedavinin dezavantajlari olarak goérulmektedir (44).

2.5.2.2. Mekanik Trombektomi

Mekanik trombektomi trombusin mekanik yontemler kullanilarak gikariimasi
islemidir (1). Geri gekilebilir stentlerin mekanik trombektomide kullaniimasiyla birlikte,
IV tPA tedavisinin ardinda mekanik trombektomi de akut iskemik inmede standart
tedavi olarak gorlilmeye baslamistir (28). Son dbénemde vyapilan genis c¢apli
arastirmalarda, mekanik trombektomi alan hastalar standart tedavi olarak kabul goren
IV tromboliz alan hastalar ile karsilastirildiginda, IV tromboliz ile birlikte mekanik
trombektomi alan grubun daha iyi fonksiyonel sonlanima sahip oldugu gosterilmistir
(46). Ayrica mortalite oranlarinda farklilasma gosteriimemis olusu buylk damar
oklizyonu olan hastalarda mekanik trombektominin standart tedavi olarak énerilmesini

saglamistir (12).

Asagidaki kriterleri saglayan akut iskemik inmeli hastalara mekanik trombektomi

uygulanmasi 6nerilmektedir.
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- inme éncesi Modifiye Rankin Skalasi skorunun 0 ila 1 arasinda olmasi

- internal karotid arter ya da MCA segmentinde okliizyon olmasi

- Hastanin 18 yas ve Uzeri olmasi

- Ulusal Saglik Enstitusu Stroke Skalasi (NIHSS) skorunun 6 ve Uzeri olmasi veya
Alberta inme Programi Erken BT Skoru (ASPECTS) skorunun 6 ve (izeri olmasi

- Tedavinin, semptom baslangi¢ saati baz alinarak 6 saat iginde baslamasi (43).

2.5.2.3. Akut Anjioplasti ve Stent Takilmasi
Anjioplasti ve stent takilmasi genel olarak akut iskemik inme tedavisi olarak degil
iskemik inmeyi dnleme amaciyla yapilmaktadir (44). Fakat akut iskemide uygulandigi
durumlar s6z konusu olabilmektedir. Ektrakraniyal karotis arterin veya vertebral arterin
tamami ya da tamamina yakinin tikanmasi durumunda acil anjioplasti ve stent
uygulamasi kullanilabilir. Ayrica siddetli ekstrakraniyal karotis darligi gozlenen

durumlarda, intrakraniyal trombUse ulasmak icin kullaniimaktadir (1,44).

2.6.Olas1 Komplikasyonlar

Akut iskemik inme tedavisi sonrasi komplikasyon goérilmesi, hastane yatis
suresinin uzamasi, hastanin daha geg¢ rehabilitasyona alinmasi ya da dogrudan hasta
yasamini tehdit eden bir tabloya donismesi agisindan hasta igin yuksek maliyet
tasimaktadir (13,47,48). Akut iskemik inmeli hastalarda tedavi sonrasinda en sik
karsilasilan komplikasyonlarin artmis kafaici basinci, tekrarlayan serebral iskemi,
intraserebral kanama, sistemik kanama, epilepsi nobeti, ates, enfeksiyon,
hipertansiyon, atrial fibrilasyon, diger kardiyak aritmiler, karp krizi, pnémoni ve

pulmoner embolizm oldugu gosterilmistir (49).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi:

Arastirma retrospektif kesitsel dizayn olarak planlanmis ve gergeklestirilmigstir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani:

Arastirma, Dokuz Eylul Universitesi Saglk Bilimleri Enstitlisi biinyesinde, Aralik
2017 ve Mayis 2019 tarihleri arasinda yurutulmustar. 02.08.2018 tarihinde Dokuz Eylal
Universitesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu'ndan alinan Etik Kurul Onayi ile Dokuz
Eylul Universitesi Hastanesi Bashekimligi'ne bagvurularak Agustos 2013 ve AJustos
2018 yillari arasinda Dokuz Eylil Universitesi Néroloji Anabilim Dalina Akut iskemik

inme tanisiyla basvuran hastalarin elektronik ortamdaki verileri alinmistir.

3.3.Arastirmanin Evreni ve Orneklemi/Galisma Gruplari:

Agustos 2013 ve Agustos 2018 tarihleri arasinda Dokuz Eylil Universitesi
Arastirma Uygulama Hastanesi inme Servisi, inme Unitesi ve Noéroloji Yogun Bakim
Unitesi’ne yatisi yapilmis 6323 hastadan 512’si akut iskemik inme tanisi almistir. Akut
iskemik inme tanisiyla, hastaneye basvurduklari andan itibaren ilk 24 saat icinde
intraven6z trombolitik tedavi, mekanik trombektomi, intraarteriyel trombolitik tedavi
veya stent uygulamasi yontemlerinden en az biri uygulanmis 371 hasta kaydina
rastlanmis ve bu hastalarin tuma arastirmaya dahil edilmistir.

Arastirmaya dahil edilen hastalar rutinde aldiklar tedavilere gore gruplandirilarak
sonuglar degerlendirmeye alinmistir. ilk grup sadece intavendz trombolitik tedavi alan
hastalardan, ikinci grup sadece mekanik trombektomi alan hastalardan, tgincti grup
intraven6z trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi uygulanan hastalardan,
doérdinci ve son grup ise intraarteriyel veya stent uygulanan hastalardan

olusturulmustur.

20



3.4.Calisma Materyali:

Dokuz Eylil Universitesi Arastirma Uygulama Hastanesi hasta kayit sistemi
icinde yer alan elektronik veri ¢alisma materyali olarak alinmigtir. Calismaya alinan
hastanin, hastaneye giris yaptigi andan taburcu olana kadar elektronik ortamda
bulunan fiziksel muayene ve noérolojik degerlendirme notlari, 6zge¢cmis, uygulanan
tedavi, inme Unitesi ya da inme servis notlari, gérintileme ve laboratuvar sonuglari,
birimler arasi konsultasyon notlari ve taburculuk ani degerlendirme notlari ¢alisma

materyalini olusturmaktadir.

3.5. Aragtirmanin Degiskenleri:

3.5.1. Bagimli Degiskenler
Arastirmada iki bagimli degisken belirlenmistir. Sonlanim bulgulari ve prognoz
badimli degisken olarak ele alinacaktir. Hastane i¢in mortalite oranlari ve taburculuk
ani ya da uzamis yatiglarda 7. gun NIHSS skorlari sonlanim bulgulari olarak
degerlendirilmistir. Prognoz ise komplikasyon varligi ve toplam komplikasyon sayisi ile

hastane yatis slresi ile tanimlanmistir.

3.5.2. Bagimsiz Degigkenler
Bagimsiz degiskenler, temel bagimsiz degisken ve diger (covariate) bagimsiz

degiskenler olarak iki grupta toplanmistir.

- Temel Bagimsiz Degisken: Arastirmaya dahil edilen hastalarin rutinde
aldiklarl tedavilere gére olusturulan tedavi gruplarini icermektedir. ilk grup sadece
intavenoz trombolitik tedavi alan hastalardan, ikinci grup sadece mekanik trombektomi
alan hastalarda, uguncu grup intraven6z trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi
uygulanan hastalardan, dérdincu ve son grup ise intraarteriyel veya stent uygulanan

hastalardan olugsmaktadir.

- Diger (covariate) Bagimsiz Degiskenler: Bagimli degiskenler ve temel

bagimsiz degigken uzerindeki etkileri arastirilan degiskenlerdir. Buna gére demografik
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ve 0zgec¢mige ait veriler, klinik ve laboratuvar bulgulari ile tedavi zamanina yonelik
bulgular degerlendirmeye alinmigtir.

Demografik veri olarak yas (yil olarak) ve cinsiyet (kadin-erkek) arastirmaya dahil
edilmistir. Ozgecmise dair veriler ise, hastalik gegmis bulgular olarak diyabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, serebrovaskiler olay, demans ve sigara
kullanimi olup olmamasi, akut ilag kullanim verisi olarak da oral antikoagulan ve
antiplatelet kullanimi  olup olmamasi yonunden bagimsiz degigsken olarak
degerlendirmeye alinmigtir.

Klinik ve laboratuvar bulgularina bakildiginda, Hastane bagvuru aninda yapilan
norolojik degerlendirme ve Ulusal Saglik Enstitist Stroke Skalasi (NIHSS) skorlari ile
kan basinci, nabiz, solunum, ates, oksijen saturasyonu ve kan sekeri 6lgim degerleri
analize dahil edilmistir.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin akut iskemik inme tedavisini semptom

basglangicindan itibaren kaginci saatte aldiklari, tedavi saati olarak degerlendirilmistir.

3.6.Veri Toplama Araglari:

20.09.2018 tarihinde Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Bagshekimligi Bilgi
Sistemleri Koordinatorligi’'ne basvurularak Agustos 2013 ve Agustos 2018 tarihleri
arasinda Dokuz Eylul Universitesi Aragtirma Uygulama Hastanesi inme Servisi, inme
Unitesi ve Néroloji Yogun Bakim Unitesi'ne yatisi yapilmis 6323 hastanin elektronik
ortamda bulunan fiziksel muayene ve noérolojik degerlendirme notlari, 6zgeg¢mis,
uygulanan tedavi, noéroloji yogun bakim, inme Unitesi ya da inme servis notlari,
goruntuleme ve laboratuvar sonuglari, birimler arasi konsultasyon notlari ve taburculuk
ani degerlendirme notlari alinmigtir. 6323 hastanin epikriz verisi i¢inde tedavi dykusu
incelenerek, arastirmanin temel bagimsiz degiskeni olan ilk 24 saat iginde intravenéz
trombolitik tedavi, mekanik trombektomi, intraarteriyel trombolitik tedavi veya stent
uygulamasi yontemlerinden en az biri uygulanmig akut iskemik inme tanili hastalar
calismaya dahil edilmistir.

Calismaya alinacak hastalarin belirlenmesinin ardindan analizlerin yapilacagi

SPSS 24.0 programi icerisinde hasta veri kayit dosyasi olusturularak, her hastanin
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demografik bulgulari, klinik ve néroloji muayene verileri ile aldiklari tedavi ve tedavi

saatine yonelik bilgiler bu dosyaya aktariimigtir.

3.6.1. Demografik ve Ozgegmise Ait Veriler:
Demografik veri olarak yas ve cinsiyet verileri ile hastalik gegmisi bulgular ve

kullandiklari ilaglar acil servis notlarindan alinarak veri kayit dosyasina iglenmigtir.

3.6.2. Klinik ve Laboratuvar Bulgulari:

Hastane basvuru aninda yapilan, hastanin genel durumu, biling durumu,
kooperasyon ve oryantasyon seviyelerini iceren norolojik dederlendirme ile kan
basinci, nabiz, solunum, ates, oksijen saturasyonu ve kan sekeri dlgum ve bulgulari
acil servis notlarindan alinarak veri dosyasina gegcirilmistir.

Hastanin basvuru aninda degerlendirilien Ulusal Saglik Enstitisi Stroke
Skalasi (NIHSS) skorlari, tedavi sonrasi ve taburculuk ya da uzamis yatislar icin 7. gin
yapilan NIHSS skorlari inme servis epikriz bulgularindan alinmistir. Hastalarin tedavi
sonrasi komplikasyon bulgulari ve hasta kaybi kayitlari néroloji yogun bakim ve inme

servis epikriz bulgulari ile konsultasyon notlarindan derlenmistir.
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3.7.Arastirma Plani ve Takvimi:

Tablo 1. Aylara Gore Calisma Plani

Aralik 2017- Mart 2018- Ekim 2018- Subat 2019- Mayis 2019
Subat 2018  Eylil 2018  Ocak 2019 Nisan 2019

Konu Se¢imi X

Literatlr Tarama X

Planlama X

Etik Kurul izni X

Bashekimlikten X
Verilerin Alinmasi
On Analizler X

Analizlerin X
Tamamlanmasi
Tez Yazimi X

Tez Sunumu X

3.8.Verilerin Degerlendirilmesi:

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 24,0 Istatistik Programi kullanilmigtir.
Calismaya dahil edilen hastalar aldiklari tedaviye gore gruplandiridiklarinda grup
sayllari acisindan énemli bir fark gortulmektedir. Gruplara gore dlgumle elde edilen
verinin  karsilastirimasinda dagilimlar  kontrol edilmis, parametrik dagilim
gOstermemeleri nedeniyle U¢ ve Uzeri grubun oldugu durumlar igin Kruskal Wallis
Varyans Analizi Testi, iki grubun oldugu durumlar icin ise Mann Whitney U Testi
kullanilmigtir. Kruskal Wallis Varyans Analizi'nin gruplar arasinda anlamh fark
gosterdigi durumlarda, gruplarin ikili karsilagtirmalari icin Dunn’s Testi'nden
yararlaniimigtir. Sayimla elde edilen verinin karsilastiriimasinda ise Pearson Ki Kare

Testi kullaniimigtir.
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Analiz sonuglari tablolastirilirken, sayim ile elde edilen veriler sayi ve yuzde ile,
Olcim ile elde edilen veriler ise ortanca, minimum ve maksimum ile verilmistir. Eksik
veri olan durumlar icin eksik veriyi belirtmek adina, her grubun yanina toplam sayi

eklenmisgtir.

Toplanan veriler ¢ ana baslik altinda incelenmistir.

3.8.1. Tanimlayici ve Analitik Degerlendirme:
Arastirmaya dahil edilen tum hasta grubunun ve hastalarin rutinde gordukleri
tedavilere gore olusturulan tedavi gruplarinin demografik verileri ile klinik ve ndrolojik

bulgulari degerlendirmeye alinmistir.

3.8.2. Sonlanimin Degerlendiriimesi
Hastalik sonlanimi olarak taburculuk aninda ya da uzamis yatiglar i¢in 7. ginde

yapilan NIHSS skoru ile hastane i¢i mortalite bulgusu degerlendirmeye alinmistir.

3.8.3. Prognozun Degerlendiriimesi
Calismaya alinan hastalarda tedavi sonrasi gorilen komplikasyonlarin varligi ve

sayisi ile hastanede yatis suresini etkileyen faktorler dederlendirmeye alinmistir

3.9. Arastirmanin Sinirhhiklari:

Mevcut calismanin en buyuk sinirhligi, degerlendirmeye alinan hastalarin batin
demografik, klinik ve ndrolojik verilerine ulagilamamis olmasidir. Calisma, hastalarin
elektronik kayit sistemi Uzerindeki verilerini icerdigi icin, zaman zaman hastalarin
verilerinin elektronik kayit sistemine aktarilirken eksik veri girisi yasanabilmektedir.
Degisken sayisinin fazla olmasi ve eksik verinin belirli degiskenlerde toplanmamasi
nedeniyle, var olan veriyi kaybetmemek adina, kayip veri belirtilerek analizler

gergeklestirilmistir.
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3.10. Etik Kurul Onayi
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan 02.08.2018 tarihinde verilen 4179-GOA protokol numarali 2018/20-

01 karar numarali Etik kurul onayl EK-1'de sunulmustur.
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4. BULGULAR

4.1. Tanimlayici ve Analitik Bulgular

4.1.1. Demografik Bulgular

Yaptigimiz ¢alismada, Dokuz Eylil Universitesi Arastirma Uygulama Hastanesi
Inme Servisi, Inme Unitesi ve Néroloji Yogun Bakim Unitesi'ne, Agustos 2013 ve
Agustos 2018 tarihleri arasinda yatigi yapilmig 6323 hastanin verisi incelenmistir. Bu
hastalardan, ilk 24 saat icinde intravendz trombolitik tedavi, mekanik trombektomi,
intraarteriyel trombolitik tedavi veya stent uygulamasi yontemlerinden en az biri
uygulanmig akut iskemik inme tanili 371 hasta arastirmaya dahil edilmigtir.

Akut iskemik inme tanisiyla ilk 24 saat icinde tedavi alan 371 hastanin 332’sine
(%89,5) IV tPA uygulanmistir. IV tPA uygulanan hastalarin 302’si (%81,4) sadece IV
tromboliz alirken, 30 hastaya (%8,1) hem IV tPA hem de MT uygulanmistir. Sadece
MT uygulanan 28 hasta (%7,5) varken, 11 kisiye de (%3,0) IA tPA, MT veya stent
yontemlerinden bir ya da birkagi uygulanmistir. Buna gore en kalabalik grubu sadece
IV tPA alan hastalarin olusturdugu net olarak goérilmektedir (Tablo 2).

Akut iskemik inme tanisiyla tedavi goren toplam 371 hastanin, 186’si kadin
(%50,1), 185’i erkektir (%49,9) (Tablo 1). Tum grupta ortanca(min-maks.) yas 75(26-
100) olup, kadinlarda 80(41-100) ve erkeklerde 72(26-95) yil olarak bulunmustur.

Tedavi gruplarina gére yas dagilimlari arasinda anlaml bir fark gézlenmemistir
(p=0,070, Kruskal Wallis Testi) (Tablo 2).

Yapilan analizde tedavi gruplarina goére cinsiyet dagilimi farkhdir (p=0,017,
KiKare Testi) (Tablo 2). IV tPA ve MT alan grup, hem sadece IV tPA alan gruptan
(p=0,003) hem de sadece MT alan gruptan (p=0,004) kadin sayisi bakimindan anlaml
oranda fazladir (Tablo 2).

Calismaya dahil edilen butlin hastalar igerisinde, 49 yas ve altinda iskemik inme
tanisi alarak gen¢ inme olarak degerlendirilen hasta sayisi 14’tur (%3,8). Butun
hastalarin %36,7’sini olusturan 80 yas Ustlu hasta sayisi ise 136’dir. Tedavi gruplari ile
yas gruplari arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p=0,206, KK) (Tablo 2).
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Tablo 2. Tim Hasta Grubu ve Tedavi Gruplarina Gére Demografik Ozellikleri Dagilimi

Tdm Grup IV tPA MT IV tPA ve Diger p
MT
n=371 n=302 n=28 n=30 n=11
Yas (yil)
Ortanca(min-maks) ~ 75(26-100) | 76(26-100) 73(41-87) 75,5(44-90) 67(52-93) 0.070*
Yas (grup)
Yas < 49 N(%) 14(3,8) 12(4,0) 1(3,6) 1(3,3) 0(0,0)
Yas 50-80 N(%) 221(59,6) 174(57,6) 21(75,0) 16(53,3) 10(90,9) 0,206**
Yas > 80 N(%) 136(36,7) 116(38,4) 6(21,4) 13(43,4) 1(9,1)
Cinsiyet
Kadin N(%) 186(50,1) 146(48,3) 11(39,3) 23(76,7) 6(54,5) 0.017**
Erkek N(%) 185(49,9) 156(51,7) 17(60,7) 7(23,3) 5(44,5)

* Kruskal Wallis Tasti Tedavi Gruplari Yas Dagilimi Kargilastirmasi

** Pearson Ki Kare Testi Tedavi Gruplari Karsilastirmasi

4.1.2. Klinik Degerlendirme Bulgulari

Calismaya dahil edilen hastalardan Acil Servise ilk bagvurduklari esnada alinan
kan basinci, nabiz, solunum sayisi, ates olgimu, oksijen saturasyonu ve kan sekeri,
klinik degerlendirme bulgular olarak analize alinmisgtir.

Hastane basvuru ani ortanca sistolik kan basinci 145(85-275) mg/dl, diastolik kan
basinci 82(52-150) mg/dl ve nabiz 82(30-144)/dk olarak saptanmistir. Tim klinik bulgu
deg@erlendirme sonuglari Tablo 3’te gosterilmigtir.

Klinik bulgularin cinsiyete gore degerlendirimesinde, kadin ve erkek hastalar
arasinda anlaml bir fark gézlenmemistir.

Tedavi gruplari arasinda klinik bulgular acisindan fark izlenmemistir. Bulgulara
ait degdiskenlerde eksik veri bulunmaktadir. Bulgular detayll olarak Tablo 3’te
sunulmustur. Tabloda her degigkenin yanina degerlendirmeye alinan hasta sayisi

eklenmigtir. Bu sayi ile eksik veri olan hasta sayilari takip edilebilir.
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Tablo 3. Tum Hasta Grubuna ve Tedavi Gruplarina Gére Klinik Bulgularin Dagilimi

Tdm Grup IV tPA MT IV tPA ve MT Diger p*
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
(Min-Maks) | (Min-Maks)  (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
Sistolik KB. mmHg
145 145 135 145 150 0,738
(85-275) (105-240) (85-210) (120-275) (126-210)
n=299 n=248 n=21 n=20 n=10
Diastolik KB. mmHg
82 82 82 87 82 0,995
(52-150) (56-150) (52-130) (70-136) (75-120)
n=299 n=248 n=21 n=20 n=10
Nabiz /dk
82 82 82 82 82 0,417
(30-144) (30-144) (75-135) (68-107) (80-95)
n=269 n=222 n=20 n=17 n=10
Solunum /dk
16 16 16 16 16 0,905
(16-22) (16-22) (16-20) (16-18) (16-22)
n=256 n=211 n=18 n=17 n=10
Ates °C
36 36 36 36 36 0,517
(36,0-38,0) | (36,0-38,0) (36,0-36,7) (36,0-37,0)  (36,0-36,0)
n=260 n=213 n=20 n=17 n=10
Saturasyon %
98 98 98 98 98 0,618
(87-100) (87-99) (95-100) (90-98) (90-98)
n=250 n=206 n=18 n=16 n=10
Kan Sekeri mg/di
130 130 133 135 130 0,922
(40-530) (40-530) (90-238) (84-249) (94-183)
n=165 n=139 n=9 n=11 n=6

* Kruskal Wallis Tedavi Gruplari Karsilastirmasi
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Hipertansiyon sinir degeri olarak >140 SKB ve >90 DKB alinip degerlendirme
yapildiginda, calismaya alinan hastalarin %62,5’inin  (N=187) acil servise
bagvurduklari sirada 140 mmHg ve Uzeri SKB ya da 90 mmHg ve Uzeri DKB’ye sahip
olduklari goérulmastur. Bu sinir de@erler Gzerinde kan basinci degerlerine sahip 187
hastanin %23’0 (N=43) daha ©once hipertansiyon tanisi almamisken, %77’sinin
(N=144) mevcut hipertansiyon tanisi oldugu saptanmistir.

SKB 140 mmHg ve uzeri olan 172 hastada yapilan karsilastirmada tedavi
gruplarina gére SKB dagilimlari arasinda fark olmadigi gorulmastir (p=0,619). Ayni
sekilde DKB 90 mmHg ve Uzeri olan 120 hastada tedavi gruplari arasinda fark
gOrulmemistir (p=0,250, KW).

4.1.3. Nérolojik Degerlendirme Bulgulari

Norolojik degerlendirme bulgulari olarak hastanin giris aninda yapilan genel
durum, biling durumu, kooperasyon ve oryantasyona yonelik degerlendirme ile giris ani
NIHSS skorlari degerlendirilmigtir.

Degerlendirmeye alinan tum hastalarin elektronik verilerinden noérolojik muayene
bulgularina ulasilamamistir. Ulasilan veri sonuglari Tablo 4’te gosterilmistir.

Hastalarin %62,8’inin acile basvurduklari sirada genel durumu iyi (N=155),
%83,3’Unun bilinci agik (N=249), %63,6’sI koopere (N=192) ve %68,3'U oryantedir

(N=192). Tablo 4’te klinik bulgular tanimlayici olarak tum alt gruplarda sunulmustur.
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Tablo 4. Tim Hasta Grubuna ve Tedavi Gruplarina Goére Norolojik Degerlendirme

Bulgularinin Dagilimi

IV tPA MT IV Tpa ve MT Diger Tum Grup
n % n % N % n % n %

Genel Durum (n=247)

Iyi 130 64,7 10 50,0 9 56,3 6 60,0 155 62,8

lyi-Orta 4 2,0 1 5,0 1 6,3 0 0,0 6 2,4

Orta 41 20,4 4 20,0 2 12,5 2 20,0 49 19,8

Orta-Kétii 9 4,5 2 10,0 1 6,3 0 0,0 12 4,9

Kéta 17 8,5 3 15,0 3 18,8 2 20,0 25 10,1
Biling Dlzeyi (n=299)

Biling Acik 212 86,2 16 72,7 14 63,6 7 77,8 249 83,3

Biling Kapali 12 49 3 13,6 3 13,6 2 22,2 20 6,7

Uykuya Meyilli 12 4,9 3 13,6 3 13,6 0 0,0 18 6,0

Konfiize 10 4,1 0 0,0 2 9,1 0 0,0 12 4,0
Kooperasyon (n=302)

Koopere 163 66,0 13 59,1 11 47,8 5 50,0 192 63,6

Semikoopere 42 17,0 2 13,6 4 17,4 2 20,0 51 16,9

Koopere Degil 42 17,0 6 27,3 8 34,8 3 30,0 59 19,5
Oryantasyon (n=281)

Oryante 161 70,3 14 66,7 12 57,1 5 50,0 192 68,3

Semioryante 33 14,4 0 0,0 1 4,8 2 20,0 36 12,8

Oryante Degil 35 15,3 7 33,3 8 38,1 3 30,0 53 18,9

Calismaya alinan hastalarin acile ilk basvurduklari anda yapilan NIHSS
puanlamasina goére, tedavi gruplari arasinda NIHSS skor dagilimlari farkh oldugu
saptanmigtir (p<0,001, KW) (Tablo 5). Farkin hangi grup ya da gruplardan
kaynaklandigini anlamak igin yapilan Non Parametrik Esli Kargilastirma Dunn’s Testi
sonuglarina gére, MT uygulanan hasta gruplari (MT ile IV tPA ve MT) sadece IV tPA
alan gruba goére daha yuksek giris NIHSS puanina sahiptir (sirasiyla p=0,001, p=0,001)
(Tablo 5).
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Tablo 5. Tum Hasta Grubuna ve Tedavi Gruplarina Gére NIHSS Giris Puani

Dagilimlari

Toplam IV tPA MT IV tPA ve MT Diger p
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca

(min-maks) | (min-maks) (min-maks) (min-maks) (min-maks)

NIHSS Girig P<0,001*
10 9 14 14 15 G12=0,001**
(2-26) (2-23) (9-26) (6-23) (2-18)
= *%
n=327 n=277 n=17 n=28 n=5 G130,001

* Kruskal Wallis Tedavi Gruplart NIHSS Skorlarinin Non Parametrik Karsilastirmasi

** Posthoc IV tPA ve MT Gruplari Arasinda Non Parametrik Egli Kargilagtirma Dunn’s Test
Gi1= IV tPA
G2= IV MT
Gs= IV tPAve MT

4.1.4. Risk Faktérleri ve lla¢ Kullanimina Yénelik Bulgular

Akut iskemik inmede risk faktorli olarak diyabetes mellitus, hipertansiyon,
hiperlipidemi, serebrovaskuler olay oykusu ve sigara kullanimi degerlendirmeye
alinmigtir. Batin hastalar igin belirtilen risk faktorinin olup olmadigina dair bilgiye
ulasilamamistir. Ulasilamayan bilgiler kayip veri olarak degerlendirilerek Tablo 6’da
gOsterilmigtir.

Hipertansiyon risk faktorleri icinde agik ara en sik karsilasilan etken olarak
gorulmektedir. Calismaya alinan hastalarin %71,3’'Unun (N=254) akut iskemik inme
tanisi almadan o&nce hipertansiyon tanisina sahip olduklarn goérilmektedir.
Hipertansiyonu, sirasiyla %28’lik (N=95) goérilme sikhdiyla diyabetes mellitus,
%19,1’lik oranla (N=66) SVO 6ykusU ve %15,4’lik oranla (N=53) aktif sigara kullanimi
izlemektedir. En seyrek rastlanan risk faktorl ise %8,5 gortulme sikligi ile (N=29)

hiperlipidemi olarak gozikmektedir (Tablo 6).
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Tablo 6. Tum Hasta Grubuna ve Tedavi Gruplarina Gére Risk Faktorlerinin Dagilimi

IV tPA MT IV tPA ve MT Diger Tim Grup
n % n % N % N % n %

DM (n=339)

Var 78 28,3 7,0 26,9 9 33,3 1 10,0 95 28,0

Yok 198 71,7 19,0 73,1 18 66,7 9 90,0 244 72,0
HT (n=356)

Var 210 71,9 15,0 57,7 20 71,2 9 90,0 254 71,0

Yok 82 28,1 11,0 42,3 8 28,6 1 10,0 102 28,0
HL (n=341)

Var 26 9,4 0,0 0,0 3 11,1 0 0,0 29 8,5

Yok 252 90,6 26,0 100,0 24 88,9 10 100,0 312 91,5
SVO (n=346)

Var 57 20,3 3,0 11,5 4 13,8 2 20,0 66 19,1

Yok 224 79,7 2,0 88,5 25 86,2 8 80,0 280 80,9
Sigara (n=344)

Var 46 16,4 1,0 3.8 2 7.4 4 40,0 53 15,4

Yok 218 77,6 23,0 88,5 24 88,9 6 60,0 271 78,8

Birakmis 17 6,0 2,0 7,7 1 3,7 0 0,0 20 5,8

ilag kullanimlar degerlendirildiginde, tim hastalarin %7,9’unun (N=26) oral
antikoagulan (OAK) kullanimi oldugu, %37,6’sinin ise (N=124) antiplatelet ilag
kullanimi oldugu goérilmektedir (Tablo 7).

OAK kullanimi ile tedavi gruplari arasinda anlaml bir iliski oldugu saptanmistir
(p<0,001, KK). Bu fark MT alan grubun OAK kullaniminin daha ylksek olmasindan
kaynaklanmaktadir. (Tablo 7)

Tablo 7. Tim Gruba ve Tedavi Gruplarina Gére ilag Kullanim Dagilimlari

Tam Grup IV tPA MT IV tPA ve MT Diger pP*
n % N % n % n % n %
OAK
(n=339)
Var 26 7.9 17 6,3 8 32,0 1 3,8 0 0,0 <0,001
Yok 304 92,1 | 252 93,7 17 680 25 96,2 10 100,0
AP (n=356)
Var 254 71,0 | 210 71,9 150 57,7 20 71,2 9 90,0 0,611
Yok 102 280 | 8 281 11,0 423 8 28,6 1 10,0

* Pearson Ki Kare Analizi Tedavi Gruplari Karsilastirmasi

33



4.2.Sonlanim Bulgulari

Sonlanim bulgusu olarak, hastanin tedavi suresi iginde kaybedilip kaybedilmedigi
(mortalite) verisi ile taburculuk ani NIHSS degeri ya da uzamig yatiglar i¢cin 7. Gun
NIHSS degeri degerlendirilmistir.

Toplam 371 hastadan 33’0 (%8,9) kaybedilmis, geri kalan 338 hasta (%91,1) ise
taburcu edilmistir.

Tedavi gruplarina gore hasta kaybi dagiliminda anlamli bir fark saptanmistir
(p=0,023, KK). Bu fark sadece IV tPA alan grupta en az siklikta 6lum gdzlenmesinden

kaynaklanmaktadir (Tablo 8).

Tablo 8. Tum Gruba ve Tedavi Gruplarina Gore Hasta Kaybi Dagilimi

Tdm Grup IV tPA MT IV tPA ve MT Diger P
n % n % n % n % n %
Hasta Kaybi
(n=371)
Var 33 8,9 21 7 5 17,9 4 13,3 3 27,3 0,023
Yok 338 91,1 281 93 23 82,1 26 86,7 8 72,7

* Pearson Ki Kare Analizi Tedavi Gruplari Karsilastirmasi

Hasta kaybi ile yas grubu ve cinsiyet arasinda anlamh bir iliski bulunamamistir.
Risk faktorleri ve ilag kullanimi ile hasta kaybi arasindaki iliski degerlendirildiginde,
herhangi bir risk faktérl ya da ila¢ kullaniminin hasta kaybinda artisla iligkisi oldugu

gosterilememigtir (Tablo 9).
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Tablo 9. Demografik, Risk Faktorleri ve ila¢c Kullanimina Gére Hasta Kaybi Dagilimi

var yok p*
n % n %

Cinsiyet (n=371)
kadin 13 7,0 173 93,0 0,196
erkek 20 10,8 165 89,2

Yas Gruplari (n=371)
<49 2 14,3 12 85,7 0,266
50-80 arasi 23 10,4 198 89,6
>80 8 5,9 128 94,1

DM (n=339)
Var 12 12,6 83 87,4 0,165
Yok 19 7,8 225 92,2

HT (n=356)
Var 19 7,5 235 92,5 0,195
Yok 12 11,8 90 88,2

HL (n=341)
Var 1 34 28 96,6 0,269
Yok 30 9,6 282 90,4

SVO (n=346)
Var 8 12,1 58 87,9 0,371
Yok 24 8,6 256 91,4

Sigara (n=344)
Var 5 9,4 48 90,6 0,201
Yok 22 8,1 249 91,9
Birakmis 4 20,0 16 80,0

OAK (n=330)
Var 2 7,7 24 92,3 0,796
Yok 28 9,2 276 90,8

Antiplatelet (n=330)
Var 9 7,3 115 92,7 0,369
Yok 21 10,2 185 89,8

* Pearson Ki Kare Analizi

Hastane giris aninda yapilan SKB, DKB, nabiz, solunum sayisi, ates, oksijen
saturasyonu ve kan sekeri dlcumleri degerlendirildiginde, herhangi bir vital bulgunun

hasta kaybinda artisla iliskisi olmadigi saptanmistir (Tablo 10).
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Hastane basvuru aninda yapilan NIHSS skorlarina gére hasta kaybinda artis
saptanmistir (p=0,014, Mann Whitney U Testi). Taburculuk &ncesi kaybedilen
hastalarda hastane giris NIHSS skor ortancalari 14(5-26), taburcu olan hastalara gére
10(2-25) daha yuksek bulunmustur (Tablo 10).

Hasta kaybi ile yas arasinda iligki saptanmamistir (Tablo 10).

Tablo 10. Demografik, Klinik ve Nérolojik Olgiimlerin Hasta Kaybi Durumuna Gére

Kargilastirmasi

var Yok p*
ortanca(min-maks) ortanca(min-maks)

Yas (Y1) 72(37-93) 76(26-100) 0,151

(n=371) n=33 n=338
Vital Bulgular

SKB mmHg (n=299) 145(100-210) 145(85-275) 0,926
n=299 n=27 n=272

DKB mmHg (n=299) 89(60-130) 82(52-150) 0,755
n=299 n=27 n=272

Nabiz /dk (n=269) 82(30-106) 82(54-144) 0,267
n=269 n=23 n=246

Solunum /dk (n=256) 16(16-20) 16(16-22) 0,224
n=256 n=22 n=234

Ates °C (n=260) 36(36-37) 36(36-38) 0,581
n=260 n=24 n=236

Saturasyon % (n=250) 98(89-100) 98(87-99) 0,322
n=250 n=22 n=228

Kan Sekeri mg/dl (n=165) 135,5(75-249) 130(40-530) 0,629
n=165 n=12 n=153

NIHSS Giris 14(5-26) 10(2-25) 0,014
n=327 n=25 n=302

* Mann Whitney U Non Parametrik iki dagilimin karsilastirmasi

Taburculuk aninda ya da uzayan yatiglar igin 7. gunde yapilan NIHSS skorlarinin
tedavi gruplarina gore dagilimi de@erlendirildiginde, hem gruplara diusen hasta
sayisinin gruplar arasinda olduk¢a dengesiz dagihm gostermesi hem de IV tPA

haricindeki gruplarda ¢ok duslk sayida hasta verisinin olmasi nedeniyle, gruplar analiz
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edilmemigtir. Tablo 11’de NIHSS Taburculuk/7. Gin skorlarinin tedavi gruplarina gore

dagilimlari gorualebilir.

Tablo 11. Tum Hasta Grubuna ve Tedavi Gruplarina Goére NIHSS Taburculuk/7. Gun
Skor Dagilimlari

Toplam IV tPA MT IV tPA ve MT Diger
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
(min-maks) (min-maks) (min-maks) (min-maks) (min-maks)
NIHSS Tab/Gin7
6 6 6 9 15
(0-28) (0-26) (5-7) (0-28) (15-15)
(n=274) (n=257) (n=2) (n=14) (n=1)

NIHSS taburculuk skoru ya da 7. gin skorunun cinsiyete gore farklilasmadigi
gOrulmustar.

NIHSS Taburculuk/7. Gun skoru ile klinik 6lcim degerleri olan SKB, DKB, nabiz
sayisi, solunum sayisi, ates, oksijen saturasyonu ve kan sekeri 6lcimu Spearman
Korelasyon Analiz Testi ile degerlendirilmistir. NIHSS Taburculuk/7. Gun skoru ile
solunum sayisi arasinda anlamh ¢ok zayif bir korelasyon saptanmigtir (r=0,168;

p=0,018). Diger Klinik dlgumler ile herhangi bir korelasyon bulunmamisgtir.
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4.3.Prognoza Yonelik Bulgular

4.3.1. Komplikasyonlara Dair Genel Bulgular

Tedavi sonrasi olusan komplikasyonlar ve tedavi suresi, prognoza yonelik
bulgular olarak degerlendirilecektir.

Calismaya alinan batin hastalarin tedavi sonrasi komplikasyon verilerine
ulasilamamistir. Tablo 12°de verilere erisilmis toplam hasta sayilari gorulebilir. Hastane
yatis suresi ile ilgili olarak veri kaybi olmamistir, tum hastalarin yatis sureleri
degerlendirmeye alinmigtir.

Tedavi sonrasi komplikasyonlar degerlendirildiginde enfeksiyonun en sik
kargilagilan komplikasyon oldugu goérulmustir. Eldeki veriler dogrultusunda, tim
hastalarin %46,7’sinin (N=154) iskemik inme tedavisi sonrasinda enfeksiyon gegcirdigi
gorulmektedir. Ardindan en ¢ok gorulen komplikasyonlar ise %43,8 ile (N=145) ates,
%25,7 ile (N=85) norolojik gerileme ve %20,3 ile (N=67) intraserebral kanamadir.
Tedavi sonrasi norosirurjik girisim %2,1 ile (N=7) en seyrek gorulen komplikasyon
olmustur (Tablo 12).

Tedavi gruplari arasinda, komplikasyon bulgulari agisindan fark olup olmadigi
Pearson Ki Kare Analizi ile incelenmigtir. Buna gore gruplar arasinda, tedavi
sonrasinda gelisen sistemik kanama ve ndrolojik gerileme bulgulari agisindan fark
g6zlenmemigtir. Akut iskemik inme tanisiyla tedavi alan hastalarin, tedavi sonrasi
intraserebral kanama (p<0,001), 6dem p<0,001), enfeksiyon (p<0,001), ates
(p<0,001), solunum sikintisi (p=0,003) ve pndémani (p=0,041) bulgularinin aldiklar
tedaviyle iligkili olarak arttigi ya da azaldi§i saptanmistir. Tedavi sonrasi nérosirurjik
mudahale goren hasta sayisi ¢ok az oldugundan tedavi gruplari arasindaki iligki analiz
edilememigtir (Tablo 12).

Tedavi sonrasi gorulen intraserebral kanama oranlari degerlendirildiginde, 1V tPA
alan grupta en az siklikta (%15,8) ve IV tPA ve MT alan grupta en yuksek oranda
(%51,9) gorulmesi nedeniyle gruplar arasinda fark olusmustur (Tablo 12).

Hastalarda tedavi sonrasi gorulen édem, en seyrek IV tPA alan grupta (%8,2) en

fazla ise MT yapilan grupta (%37,0) gézlenmistir (Tablo 12).

38



Tablo 12. Tedavi Sonrasi Goérulen Komplikasyonlarin Tedavi Gruplari ve Tum Hasta

Grubu icindeki Dagilimi

Toplam IV tPA MT IV tPA Diger p*
ve MT
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Norosirurjik
Mudahale (n=329)
Var 7(2,1) 3(1,1) 1(3,8) 2(7,4) 1(10,0) )
Yok 322(97,9) 263(98,9) 25(96,2) 25(92,6) 9(90,0)
intraserebral
Kanama (n=330)
var 67(20,3) 42(15,8) 7(25,9) 14(51,9) 4(40,0)  <0.001
Yok 263(79,7) 224(84,2) 20(74,1) 13(48,1) 6(60,0)
Sistemik
Kanama (n=330)
Var 33(10,0) 23(8,6) 2(7.4) 5(18,5) 3(30,0) 0,061
Yok 297(90,0) 243(91,4) 25(92,6) 22(81,5) 7(70,0)
Nérolojik
Gerileme (n=331)
Var 85(25,7) 63(23,6) 9(33,3) 11(40,7) 2(20,0) 0,186
Yok 246(74,3) 204(76,4) 18(66,7) 16(59,3) 8(80,0)
Odem (n=331)
Var
Yok 40(12,1) 22(8,2) 10(37,0) 6(22,2) 2(20,0) <0.001
291(87,9) 245(91,8) 17(63,0) 21(77,8) 8(80,0)
Enfeksiyon (n=330)
Var
Yok 154(46,7) 112(42,1) 20(74,1) 13(48,1) 9(90,0) <0.001
176(53,3) 154(57,9) 7(25,9) 14(51,9) 1(10,0)
Ates (n=331)
var 145(43,8) 104(39,0) 21(77,8) 12(44,4) 8(80,0)
Yok 186(56,2) 163(61,0) 6(22,2) 15(55,6) 2(20,0) <0.001
Solunum
Sikintisi (n=330)
var 94(28,5) 66(24,8) 15(55,6) 8(29,6) 5(50,0) 0,003
Yok 236(71,5) 200(75,2) 12(44,4) 19(70,4) 5(50,0)
Pnémoni (n=292)
Var 38(11,5) 28(10,5) 6(22,2) 1(3,7) 3(30,0)
Yok 292(88,5) 238(89,5) 21(77,8) 26(96,3) 7(70,0) 0,041

* Pearson Ki Kare Analizi Anlamlilik Degeri
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IV tPA alan hastalarda enfeksiyon (%42,1) ve pnédmoniye (10,5) diger gruplara
gore az siklikta rastlanmigtir. MT uygulanan hastalarda enfeksiyon (%74,1) ve
pnomoni (22,2) oranlari ile diger endovaskuler tedavilerden biri uygulanan hastalarda
enfeksiyon (%90,0) ve pnémoni (30,0) oranlarinin beklenenden daha fazla oldugu
g6zlenmistir (Tablo 12).

Ates ve solunum sikintisi degerlendirildiginde, yine IV tPA alan hastalarda daha
az siklikta ates (%39,0) ve solunum sikintisi (%24,8) bulgularina rastlanirken, MT
uygulanan grupta yuksek oranda ates (%77,8) ve solunum sikintisi (%55,6) bulgulari
g6zlenmistir (Tablo 12).

Komplikasyonlar ve yas gruplari arasinda iligski olup olmadigini degerlendirmek
icin yapilan Ki Kare Analizine gore, komplikasyonlardan herhangi biri ile yas gruplari

arasinda iligki bulunamamistir.

4.3.2. Toplam Komplikasyon Yk

Akut iskemik inme tedavisi alan hastalarin bayuk bir kismi (%45,6) birden fazla
komplikasyon yasamistir. Alinan tedaviye gore toplam komplikasyon sayisinda fark
oldugu gézlenmistir (p<0,001, KW). Farkin hangi gruplardan kaynaklandigini anlamak
icin ikili gruplar arasinda yapilan Dunn’s Test sonucuna gore, IV TPA alan hastalar
1(0-7), MT uygulanan hastalar 4(0-8) ile diger endovaskuler tedavilerden birini alan
hastalardan 3,5(0-8) anlamli olarak daha az sayida komplikasyon yasamislardir (Tablo
13).

Tedavi sonrasi gorulen toplam komplikasyon sayisi ile klinik 6lgum degerleri olan
SKB, DKB, nabiz sayisi, solunum sayisi, ates, oksijen saturasyonu ve kan sekeri
OlcimU Spearman Korelasyon Analiz Testi ile degerlendirilmistir. Toplam
komplikasyon sayisi ile SKB (r=0,156; p=0,008) ve DKB (r=0,193; p=0,001) arasinda
anlamli ¢ok zayif bir korelasyon saptanmistir. Diger klinik dlgimler ile herhangi bir
korelasyon bulunamamistir.

Calismaya katilan hastalarin %34,4’G (n=114) ise tedavi sonrasi herhangi bir
komplikasyon yagsamadan taburcu edilmigtir.

Tedavi gruplarina gore komplikasyon gorulme ve komplikasyonsuz taburculuk
oranlarinda fark saptanmistir (p=0,45, KK). Bu fark IV tPA alan hastalarin daha sik

oranda komplikasyon yasamadan taburcu olmasindan kaynaklanmaktadir (Tablo 13).
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Tablo 13. Tedavi Sonrasi Gorilen Komplikasyon Sayilarinin ve Komplikasyon

Gériilmeden Taburculuk Oraninin Tedavi Gruplari ve Tiim Grup igindeki Dagilhmi

Tim Grup IV tPA MT IV tPA ve Diger P
MT
n=371 n=302 n=28 n=30 n=11

Komplikasyon (Toplam)

<0.001*
Ortanca
(min-maks) 2(0-8) 1(0-7) 4(0-8) 2(0-7) 3,5(0-8)  G1.2=0,001**
G1.4=0,031**
Komplikasyon
Var N(%) 257(69,3) 200(66,2) 24(85,7) 23(76,7) 10(90,9) 0.045%**

Yok N(%) 114(30,7) | 102(33,8)  4(14,3) 7(23,3) 1(9,1)

* Kruskal Wallis Tedavi Gruplari NIHSS Skorlarinin Non Parametrik Karsilastirmasi

** Posthoc Non Parametrik Esli Karsilagtirma Dunn’s Test

Gl= IV tPA
G2=MT

G3= IV tPA ve MT
G4= Diger

***Pearson Ki Kare Analizi

Tedavi sonrasi komplikasyon gorulup gorulmeme oranlari cinsiyete gore
degerlendirildiginde, kadinlarin  (%35,5) erkeklere (%25,9) oranla daha sik
komplikasyon yasamadan taburcu olduklari gozlenmistir (p=0,46) (Tablo 14). Yas
gruplari ile komplikasyon goérulme oranlari arasinda bir iligki saptanmamistir (Tablo
14).

Risk faktorleri ile komplikasyon goértlme orani arasinda bir iliski olup olmadigi
degerlendirildiginde, hipertansiyon tanisi ile komplikasyon gorulme orani arasinda iligki
gosterilmigtir (p=0,003). Buna goére hipertansiyon tanili hastalarda komplikasyon
olmadan taburcu orani (%27,2) hipertansiyon tanisi olmayan hastalara gére (%43,1)
anlamli olarak daha dusuktir (Tablo 14). Diger risk faktorleri ve ilag kullanimi ile

komplikasyon gorilme orani arasinda iliski saptanmamistir (Tablo 14).

41



Tablo 14. Demografik, Risk Faktorleri ve ilag Kullanimina Gére Komplikasyon Gériilme

Dagilimi
. Komplikasyon
Ozellik Var Yok p*
n % n %

Cinsiyet (n=371)
kadin 120 64,5 66 35,5 0,046
erkek 137 74,1 48 25,9

Yas Gruplari (n=371)
<49 7 50,0 7 50,0 0,189
50-80 arasi 151 68,3 70 31,7
>80 99 72,7 37 27,2

DM (n=339)
Var 68 71,6 27 28,4 0,290
Yok 160 65,6 84 34,4

HT (n=356)
Var 185 72,8 69 27,2 0,003
Yok 58 56,9 44 43,1

HL (n=341)
Var 19 65,5 10 34,5 0,872
Yok 209 67,0 103 33,0

SVO (n=346)
Var 48 72,7 18 27,3 0,300
Yok 185 66,1 95 33,9

Sigara (n=344)
Var 35 66,0 18 34,0 0,451
Yok 180 66,4 91 33,6
Birakmig 16 80,0 4 20,0

OAK (n=330)
Var 18 69,2 8 30,8 0,697
Yok 199 65,5 105 34,5

Antiplatelet (n=330)
Var 80 64,5 44 35,5 0,712
Yok 137 66,5 69 33,5

* Pearson Ki Kare Analizi
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Hastane giris aninda yapilan SKB, DKB, nabiz, solunum sayisi, ates, oksijen
saturasyonu ve kan sekeri olguimlerine gore tedavi sonrasi komplikasyon gorulme
oraninda artis olup olmadigi degerlendiriimistir. Buna gore tedavi sonrasi
komplikasyon gorulen hastalarda, hastane giris ani SKB degerleri 147(100-275)
mm/Hg ve DKB degerleri 85,5(56-150) mm/Hg komplikasyon goériimeyen hastalarin
SKB 140(85-226) mm/Hg ve DKB 82(52-142) mm/Hg degerlerine gbre daha yuksektir
(sirasiyla p=0,026; p=0,019, MW) (Tablo 15).

Tablo 15. Demografik, Klinik ve Nérolojik Olgtimlerin Komplikasyon Varligina Gére

Karsilastirmasi

Komplikasyon

Ozellik Var yok p*
ortanca(min-max) ortanca(min-max)
Yas (Yil) 76(26-100) 74(41-98) 0,116
(n=371) (n=217) (n=114)
Vital Bulgular
SKB mm/Hg (n=299) 147(100-275) 140(85-226) 0,026
(n=299) (n=188) (n=103)
DKB mm/Hg (n=299) 85,5(56-150) 82(52-142) 0,019
(n=299) (n=188) (n=103)
Nabiz /dk (n=269) 82(30-144) 82(60-130) 0,755
(n=269) (n=171) (n=90)
Solunum /dk (n=256) 16(16-22) 16(16-21) 0,003
(n=256) (n=160) (n=88)
Ates °C (n=260) 36(36-38) 36(36-38) 0,158
(n=260) (n=164) (n=88)
Saturasyon % (n=250) 98(87-100) 98(92-99) 0,108
(n=250) (n=155) (n=87)
Kan Sekeri mg/dl (n=165) 133(40-530) 129(90-370) 0,518
(n=165) (n=110) (n=54)
NIHSS Giris (n=327) 12(2-26) 9(4-25) 0,014
(n=327) (n=191) (n=112)

* Mann Whitney U Non Parametrik Varyans Analizi Testi

Hastane basvuru aninda yapilan NIHSS skorlarina gére komplikasyon goérilme
oraninda farkhhk saptanmigtir (p=0,014, MW). Tedavi sonrasi komplikasyon yasayan
hastalarda hastane giris NIHSS skor ortancalar 12(2-26), komplikasyon yasamadan
taburcu olan hastalara gore 9(4-25) daha ylksek bulunmustur (Tablo 15).

Komplikasyon gorulme orani ile yas arasinda iliski saptanmamistir (Tablo 15).
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4.3.3. Hastane Yatis Siresi

Prognozu degerlendirmek icin kullanilan bir diger bulgu da hastanede yatis
suresidir. Calismaya alinan tim hastalarin hastanede yatis sureleri ortanca olarak 8
gundur ve 1 ila 145 gun arasinda degismektedir (Tablo 16).

Tedavi gruplari arasinda hastane yatis streleri arasinda fark oldugu saptanmistir
(p<0,001) (Tablo 16). Tedavi gruplari Mann Whitney U Ikili Grup Testi ile
degerlendirildiginde, sadece IV tPA alan grubun, IV tPA ve MT uygulanan grup ile
endovaskuler diger tedavilerden birini alan hasta grubuna gére anlamh olarak daha
kisa slire hastanede kaldi§i gorulmektedir. Analiz bulgulari Tablo 16’da gorulebilir.

Yapilan degerlendirmede hastanede yatis suresinin yas gruplarina ve cinsiyete

gOre degismedigi gorulmustar.

Tablo 16. Tum Gruba ve Tedavi Gruplarina Gore Hastanede Yatis Suresi Dagilimi

Toplam | IV tPA mr VIPAYE T piger P
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca

(min-maks) | (min-maks) (min-maks) (min-maks) (min-maks)

Yatis Siresi P<0,001*
(n=371) 8 7 10 10,5 16 G1.3=0,030**
(1-145) (1-145) (2-79) (4-68) (7-116)
(n=371) (n=302) (n=28) (n=30) (n=11) ~ ©14=0,004*

* Kruskal Wallis Tedavi Gruplart NIHSS Skorlarinin Non Parametrik Karsilastirmasi

** Posthoc IV tPA ve MT Gruplari Arasinda Non Parametrik Esli Kargilastirma Dunn’s Test

Hastane yatis slresi ile klinik 6lgim degerleri olan SKB, DKB, nabiz sayisi,
solunum sayisi, ates, oksijen saturasyonu ve kan sekeri 6lcimi Spearman Korelasyon
Analiz Testi ile degerlendirilmigtir. Hastane yatis suresi ile DKB (r=0,179; p=0,002) ve
kan sekeri (r=0,169; p=0,030) arasinda anlamli ¢ok zayif bir korelasyon saptanmistir.

Diger klinik olgumler ile herhangi bir korelasyon bulunamamistir.

44



5. TARTISMA

Yaptigimiz galismada, Agustos 2013 ve Agustos 2018 tarihleri arasinda Dokuz
Eylil Universitesi Arastirma Uygulama Hastanesi Inme Servisi, Inme Unitesi ve
Noroloji Yogun Bakim Unitesi’'nde intravendz trombolitik tedavi, mekanik trombektomi,
intraarteriyel trombolitik tedavi veya stent uygulamasi yontemlerinden en az biri, ilk 24
saat icinde uygulanmis 371 iskemik inme tanili hastanin elektronik ortamdaki klinik
bulgularina ulagilarak degerlendirmeye alinmigtir. Ulasilan bulgular, hastanin
hastaneye giris yaptigi andan taburcu olana kadar tutulan fiziksel muayene ve nérolojik
degerlendirme notlari, 6zge¢gmis, uygulanan tedavi, inme Unitesi ya da inme servis
notlari, birimler arasi konsultasyon notlari ve taburculuk ani degerlendirme notlarindan
olusmaktadir. Sadece elektronik ortamdaki veri degerlendirmeye alindigi igin galisma
esnasinda zaman zaman kimi bulgularin elektronik ortama gecirilmedigini fark ettik. Bu
durumda, toplanan diger verinin kaybolmamasi adina eksik veri oranini belirterek

analizler yapildi.

5.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen kadin (%50,1) ve erkek (%49,9) hasta oranlarinin birbirine
cok yakin oldugu gérilmistir. Diinya Saglik Orglti’niin verilerine gére inme insidansi
erkeklerde kadinlara oranla daha yuksektir (50). Calismaya dahil edilme kosulu olan
ilk 24 saat icinde belirlenen tedavilerden en az birini almis olmak kriterinin disladigi
populasyonda kadin ve erkek oranlarinin esit olmayabilecedi bu baglamda akla
gelmektedir. Iskemik inme tanisi ile bagvurup belirlenen tedavi kriterlerini
saglayamayan hasta grubunun demografik ve risk faktorleri agisindan
degerlendiriimesi bir bagka ¢alismanin konusu olarak incelenebilir.

Calismaya alinan kadin ve erkeklerin yas ortancalarina bakildiginda, kadinlarin
(80 yil) erkeklerden (72 yil) daha yuksek bir ortalamaya sahip oldugunu ve 80 yas Ustu
kadin populasyonun erkek populasyonundan anlamh o&lgide fazla oldugu
gorulmektedir. Literaturle kargilastirildiginda bu bulgularin literattrle uyumlu oldugunu
gorulmektedir (51,52,53). Kadinlarda ortalama yasam suresinin erkeklere kiyasla daha
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uzun olmasiyla, 80 yas Ustl populasyonda kadin oraninin daha fazla olusu ve
dolasiyla kadin yas ortalamasinin ylksek olusu agiklanmaktadir (53).

Gen¢ iskemik inmede Ust sinir olarak ortak kabul almig bir yastan henuz
bahsetmek mumkuin olmamakla birlikte, son donem yapilan galismalarda genel kabul
go6ren kesim noktasinin 45 ya da 49 oldugu gorilmektedir (54). Mevcut ¢calismada ise
daha genis bir populasyona ulagmak adina 49 yas ve alti, geng iskemik inme olarak
degerlendirilmigtir. Calismaya alinan gen¢ iskemik inme hastalarinin orani,
degerlendirmeye alinan tUm hastalarin %3,8’ini olusturmaktadir. Geng iskemik inmeli
hastalarda kadin ve erkek cinsiyet farki gdézlenmemistir.

Calismaya alinan hastalar, aldiklari tedaviye gore gruplara ayrildiginda grup
sayilari agisindan buyuk bir fark olugmaktadir. Bu fark, uygulanan tedavi yontemlerinin,
hastanin mevcut durumuna bagl uygulanmasina karar verilen tedavi yontemleri
olmalarindan kaynaklanmaktadir. Turk Noroloji Dernedi Beyin Damar Hastaliklar
Bilimsel Calisma Grubu’nun hazirlamis oldugu cep kitabina gére iskemik inme tanisi
aldiktan sonra, kriterleri kargilamak kosuluyla her hastaya IV tPA uygulanmali, IV tPA
uygulamasindan bagimsiz olarak gerekli sartlar var ve kriterler karsilaniyor ise
endovaskuler tedavi uygulanmaldir. Hem IV tPA hem de endovaskuler tedavi kriterleri
karsilanmiyorsa standart inme tedavisi uygulamasina gegilir (40). Calismanin konusu
IV TPA ya da endovaskuler tedavilerden en az birisini ilk 24 saat iginde almig olan
hastalarin prognozlarini degerlendirmektir. Bu nedenle kriterleri saglamadigi igin
standart tedavi goren hastalar galismaya dahil edilmemiglerdir. Olusturulan tedavi
gruplari ise, alinan tedavinin etkinliginin olgctlmesinden ¢ok alinan tedaviye gore
hastalarin durumu hakkinda bilgi sahibi olabilmek amaciyla olusturulmustur. Bu
nedenle tedavi gruplari arasinda yapilan karsilastirmalarda esas amag¢ hastanin
mevcut risk faktorleri, hastaneye gelisinde degerlendirilen inmenin siddeti ve tedavi
sonrasi klinik durumun gidigati ile hastanin icinde bulundugu sartlar neticesinde en iyi
tedavi oldugu dusunulerek uygulanan tedavi arasinda iliski olup olmadigini
degerlendirmektir.

Tark Noroloji Dernegi Beyin Damar Hastaliklari Calisma Grubu’nun iskemik inme
tedavisi i¢in hazirladigi cep kitabina gore kriterleri karsilayan tim akut iskemik inme
tanili hastalar IV tPA tedavisi almalidir (40). Calismaya baktigimizda toplam 371
hastanin 332’sinin (%89,5) IV tPA aldigi goriimektedir. Bu 332 hastanin 30‘una ise
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ayni zamanda MT uygulanmistir. IV tPA kriterlerini saglamayan 28 hastaya sadece
MT, 11 hastaya ise diger endovaskuler tedavilerden birisi uygulanmistir. Bu agidan
degerlendirdigimizde en kalabalik hasta grubunu 302 hasta sayisiyla (%81,4) sadece
IV tPA uygulanan grup olugturmaktadir.

Uygulanan tedaviler gruplara ayrilarak degerlendirildiginde, geng iskemik inmeli
hastalar, 50-80 yas arasi hastalar ve 80 yas Ustl hastalar ile gruplar arasinda anlaml
bir iligki ortaya gikmamistir (p=0,206). Buna goére alinan tedavinin yas gruplarina gore

farklilagsmadigi yorumu yapilabilir.

5.2. Klinik Degerlendirme Sonuglari

Yuksek kan basinci akut inme hastalarinda oldukca sik karsilasilan bir durumdur
(55). Yaptigimiz calismada da acil servise basvuru aninda alinan KB 6lglimlerine gore,
hastalarin %62,54’Gnin (N=187) 140 mmHg ve uzeri SKB ya da 90 mmHg ve Uzeri
DKB’ye sahip olduklari gérilmistir. inme tanisi almis hastalarda, hastaneye basvuru
aninda Olculen KB degerlerine bakarak hastaligin gidisati hakkinda yorum yapilp
yapilamayacagi hakkinda farkli fikirler dne stralmustir. Yukselmis kan basincinin hem
iyi prognoz hem de koétl prognozla iligkili oldugunu gdsteren galismalarin yaninda
hastaligin gidisatiyla anlamli bir iligkisi olmadidini savunan c¢alismalar da vardir
(55,56). Tikali damarin suladidi beyin bdlgesinin kanlanmasini  arttirmak,
kollaterilizasyonu desteklemek amaciyla arter kan basincinin artmis olmasinin iyi
prognoz gostermesi gerekliligi mantigi cergevesinde c¢alismamiz sonuglari
degerlendirildiginde, beklentimizin aksine, hastane giris ani KB seviyesinde artigin,
tedavi sonrasi gorulen komplikasyon sayisinda artigla iliskisi oldugu gosterilmistir.
Fakat taburculuk dncesi mortalite ile ylksek KB arasinda iligki bulunamamistir.

Yapilan genis caph bir arastirmada, iskemik inme tanili hastalarin hastane
basvuru aninda yutkselmis kan glukoz seviyesine sahip oldugu gdsterilmistir (57).
Yaptigimiz galismada ise literatirle uyumlu olarak hastalarin basvuru ani kan glukoz
seviyesi ortalama 147 mg/dl olarak bulunmustur.

Tedavi gruplari klinik bulgular Gzerinden degerlendirildiginde, hastalarin bagvuru
aninda var olan klinik bulgularinin, sonrasinda alacaklari tedaviye yonelik bir

farklilagsma yaratmadigini goérmekteyiz.
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5.3. Norolojik Degerlendirme Sonuglari

Yapilan genis ¢apli arastirmalarda iskemik inme tanili hastalarin bagvuru ani
NIHSS skor ortancalarinin 11 ila 20 arasinda degistigi raporlanmigtir (46,58,59).
Mevcut c¢alismada ise hastalarin basvuru esnasinda yapilan noérolojik
degerlendirmesinde, NIHSS skor ortancasi 10 olarak bulunmustur. Aldiklar tedavi
grubuna goére bazal NIHSS skorlari kargilastirildiginda, sadece IV tPA alan hastalarin
MT uygulanan hastalara gore (sadece MT uygulanan ile IV tPA ve MT alan grup) daha
dusuk NIHSS giris skoruna sahip oldugu gorulmektedir. MT uygulamasi igin gerekli
kosulun internal karotid arter ya da MCA segment oklizyonu oldugu disundldigtinde
(43), MT uygulamasi endike olan hasta populasyonunun daha yuksek bazal NIHSS

skoruna sahip oldugu yorumu yapilabilir.

5.4. Risk Faktorleri ve ilag Kullanimi

Calismaya alinan hastalarda en sik rastlanan risk faktorlerinin hipertansiyon ve
diyabetes mellitus oldugu goérulmektedir.

Hipertansiyon inmenin en énemli risk faktoridir ve normal sinirlar dahilinde bile
olsa kan basincindaki artis inme riskindeki artis olarak degerlendiriimektedir (28,29).
Yaptigimiz calismada hastalarin %71,3’4nun (N=254) hali hazirda hipertansiyon
tanisina sahip oldugu saptanmistir. Hipertansiyon tanili bu hastalarin diger hastalara
gore komplikasyon yasamadan taburcu olma oraninin daha dustk oldugu
gorulmektedir. Mortalite degerlendirildiginde ise hipertansiyon tanisinin daha yuksek
mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmemistir.

Diyabetes Mellitus inme igin dnemli bir risk faktoru olarak goérulse de, DM tanili
hastalarin tani almayan hastalarla karsilastirildiinda daha kétu bir prognoza sahip
olmadidi gosterilmistir (60). Mevcut ¢alismada DM tanili hastalarin tedavi sonrasi
komplikasyon gorulme oranlari ve mortalite oranlari degerlendirildiginde DM tanisi
almayan hastalarla aralarinda anlamli bir fark olmadigi gézlenmistir.

Calismada mevcut risk faktorlerine sahip hastalarin tedavi gruplarina goére
belirgin olarak farklilagsmadiklari séylenebilir.
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Aktif ilagc kullanimi ile ilgili olarak bulgulara bakacak olursak, yas gruplari ve
cinsiyetle oral antikoagulan ve antiplatelet kullanimi arasinda bir iligki gérilmezken,
antikoagulan kullanimi ile tedavi gruplari arasinda bir iliski bulunmustur. Buna gore,
MT uygulanan hastalarin OAK kullanimlari anlamli olarak daha fazladir. OAK
kullaniminin INR duzeyini arttirmasi ve >1,7 INR duzeyinin IV tPA icin dislama kriteri
olmasi nedeniyle (40), aktif OAK kullanan hastalarin aldiklari tedavilerin farklilagmasi

beklenen bir sonugtur.

5.5. Sonlanim Bulgulari

Calismaya alinan tum hastalarin hastane i¢i mortalite ve taburculuk verilerine
ulasiimistir. Buna gore tum hastalar igin mortalite orani %8,9 olarak gorulmektedir.
Genis kapsamli ¢calismalarda iskemik inme tanisi alan hastalarin hastane i¢i mortalite
oraninin %4,5 ila %11,7 arasinda degistigi gosterilmigtir (13,48,61,62). Hastane igi
mortaliteye etki eden faktorleri degerlendirdigimizde degistirilemez faktorler arasinda
yas oOne c¢ikmaktadir (13,48,61). Yaptigimiz calismada yas gruplari arasinda
mortalitede anlamli bir farklilagsma saptanmamistir. Hatta literattirde taburculuk éncesi
hasta kaybinin yasla birlikte arttigi séylenmekteyken, calismada oransal olarak en
fazla kaybin geng iskemik inmeli hastalarda (%14,3) yasandigi gézlenmistir. 80 yas
ustl hastalarda mortalite (%5,9) yine beklenenden farkli olarak 50-80 yas arasi
hastalardan (%10,4) daha dusuktu. Literatirden farkli olarak yas arttikga mortalitenin
artmamasinin bazal NIHSS skorlari ile iligkisi olabilir. Yas gruplari arasinda hastane
basvuru aninda yapilan NIHSS skorlamasina gore anlamh bir fark gosterilememistir.
Bununla beraber, 80 yas Ustu hastalarin NIHSS skor ortancalarinin (10) hem 49 yas
alti hastalardan (10,5) hem de 50-80 yas arasi hastalardan (11) daha dusik oldugu
gorulmustur. Hastane gelis ani inme siddetinin hastane ici mortalite ile iligkisi
bilinmektedir (13,48). Bu acidan bakildiginda, bazal NIHSS skoru daha dustk oldugu
icin, 80 yas ustu hastalarin mortalite oranlarinda diger yas gruplarina gore artis
izlememis olabilir.

Hastane ici mortalite oranlari tedavi gruplarina goére degerlendirildiginde, sadece
IV tPA alan grupta diger tedavi gruplarina oranda daha az hasta kaybi yasandigi

g6zlenmigtir. IV tPA alan grubun hastane basvuru NIHSS skorlarinin diger tedavi
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gruplarina oranla anlamli olarak daha dusuk olusu ve tedavi sonrasi komplikasyon
yasamadan taburcu olma oraninin daha yuksek olugsunun mortalite oranlari Gzerinde
gruplar arasi anlamli fark olugsmasina etki etmis olabilecedi akla gelmektedir.
Sonlanim bulgusu olarak degerlendirmeye alinan bir diger veri de hastalarin
taburculuk ani ya da uzamis yatislar icin 7. Guinde yapilan NIHSS skorlaridir. Tedavi
gruplari taburculuk/7.Gun NIHSS skorlari agisindan degerlendirmeye alindiginda, veri
kaybi nedeniyle, IV tPA grubu haricindeki gruplara dusen veri hasta sayisini gok duguk
oldugu gozlenmistir. Bu durum, gruplar arasi gozlenen hasta sayisi dagiliminin analize
izin vermeyecek 6l¢ude farklilagsmasina yol agmistir. Bu nedenle ¢alismanin hipotez
konularindan birisi olan tedavi gruplari arasindaki taburculuk/7.Gin NIHSS skor

dagilimlar degerlendirilememistir.

5.6. Prognoza Dair Veriler

Akut iskemik inme tedavisinin ardindan gorulen komplikasyonlar hem hasta igin
hem de tedavinin verildigi saghk merkezi icin agir yukler getirmektedir. Artmis kafaici
basinci ya da pnomoni gibi komplikasyonlar tedavi sonrasi mortalite riskini arttirarak
hastanin hayatini tehdit eder duruma gelmektedir (13,47,48). Ayrica iskemik inmede
sikca karsilasilan komplikasyonlar olan hipertansiyon, ates, enfeksiyon, intraserebral
ve sistemik kanama bulgulari (49) yodun bakim ve inme Unitesinde yatislarin
uzamasina ve rehabilitasyonun baslanmasinda gecikme yasanmasina neden
olmaktadirlar (47). Uzayan yogun bakim yatislari maliyetin artmasina yol acgarken,
hastanin rehabilitasyona gec¢ baslamasi rehabilitasyondan ylksek faydalanim
saglayacag! kritik zaman dilimlerini kagirmasi anlamini tagsimaktadir (63).

Bu calismanin temel amaci akut iskemik inme tedavisi alan hastalarin, tedavi
sonrasi hastaligin seyri hakkinda bilgi verecek olan komplikasyon bulgularinin ve
hastane yatis suresinin aldiklari tedavi ile iligkili olarak degerlendiriimesidir. Bu amag
dogrultusunda iskemik inme sonrasinda sik kargilagilan ve gortulmesi halinde hastanin
hayatini riske atan komplikasyonlar belirlenerek, g¢alismaya dahil edilen hastalarin
tedavi sonrasi bu komplikasyonlara sahip olup olmadiklari degerlendirilmigtir.
Cahismada degerlendirilecek komplikasyonlar belirlenirken, epikriz verisi haricinde

degerlendirme gerektirdigi icin atrial fibrilasyon ve diger kardiak aritmi bulgular
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komplikasyon verilerine dahil edilmemistir. Ayrica pulmoner embolizm seyrek
gorulmesi nedeniyle ve hipertansiyon olgimlerine elektronik ortam yerine hasta
dosyalarindan daha saglikh ulasiimasi nedeniyle komplikasyon bulgulari olarak
mevcut ¢alismada degerlendirmeye alinmamistir.

Calismada yer alan komplikasyonlar birbirini diglamamakta, aksine birbirleriyle i¢
ice gecmis olarak gorilmektedirler. Ornek verilecek olursa, nérosirurjik miidahale
almis hastalarin hepsinde noérolojik gerileme bulgusu mevcuttur. Fakat norolojik
gerileme gorilen her hasta cerrahi girisim ihtiyaci duymadigi i¢in farkh baslklar halinde
veri toplanmisgtir.

Tedavi sonrasi komplikasyon bulgulari hastalarin noroloji yogun bakim, inme
unitesi ya da noroloji servis yatiglarinda tutulan epikriz notlarindan ve bu birimlerden
istenen konsultasyonlarin notlarindan derlenmistir.

Elde edilen bulgulara gelindiginde, akut iskemik inme tedavisi sonrasinda en sik
rastlanan iki komplikasyonun enfeksiyon (%46,7) ve ates (%43,8) oldugu
goOrulmektedir. Yani akut iskemik tedavisi alan yaklasik her iki hastadan biri ates ve
enfeksiyon bulgularina sahiptir.

Ates bulgusunun inme sonrasi ortaya ¢ikan ates yuksekligi mi yoksa enfeksiyona
baglh ates bulgusu mu oldugu caligmanin dayandigi epikriz ve konsultasyon
notlarindan ayirt edilememektedir.

Enfeksiyon ve atesin ardindan, sen sik gorulen komplikasyonlar solunum sikintisi
(%28,5), norolojik gerileme (%25,7) ve intraserebral kanamadir (%20,3).

Komplikasyonlar tedavi gruplarina gére degerlendirildiginde, 1V tPA alan grupta
belirlenen dokuz komplikasyonun altisi (intraserebral kanama, 6dem, enfeksiyon, ates,
solunum sikintisi ve pndmoni) diger tedavi gruplarindan daha seyrek goralmustar. Geri
kalan u¢ komplikasyondan sistemik kanama ve norolojik gerilemede tedavi gruplari
arasinda fark gorilmezken, hasta sayisi azligi nedeniyle nérosirurjik midahale gruplar
arasinda degerlendiriiememistir. Toplam komplikasyon sayisi ve komplikasyon
yasamadan taburcu olma oranlari degerlendirildiginde, IV tPA alan grubun MT ve diger
endovaskuler tedavilerden birini alan gruba gére daha az sayida komplikasyon
yasadigi, ayrica komplikasyon yasamadan taburcu olma oraninin diger gruplardan
daha yuksek oldugu saptanmigtir. Bu tabloda, IV tPA alan hastalarin hem belirlenen

komplikasyonlara yakalanma orani daha az hem de bu komplikasyonlarin birlikte
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gorulme orani daha az oldugu i¢in, prognozun diger gruplara gore daha iyi seyrettigi
yorumu yapilabilir. Hastane yatig surelerine bakildiginda da yine IV tPA alan hastalarin
en kisa hastane yatig oranina sahip oldugu gorulmektedir.

IV tPA alan hastalarda bazal NIHSS skorunun diger tedavi gruplarina gore dusuk
olusu tedavi sonrasi daha az komplikasyon gortulmesinde etkili oldugu dugunulebilir.
Komplikasyon yasamadan taburcu olma oranlarina bakildiginda, tedavi sonrasi
komplikasyon gorulmeyen hastalarin hastane giris NIHSS skorlarinin diger hastalara
oranla anlamh olarak daha dusuk oldugu gorulmuastir. Bazal NIHSS skorlar tedavi
gruplari arasinda komplikasyon gortlme oranlarindaki farka etki eden nedenlerden biri
olarak degerlendirilebilir. Eger varsa bagka etki mekanizmalarinin gosterilmesi igin
daha genis katilimci iceren ve veri kaybinin yer almadigi detayli ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Hastalarin demografik profili, mevcut risk faktorleri ve hastane basvuru aninda
yapilan vital dlgumleri ile komplikasyon bulgulari arasindaki iliski degerlendirildiginde;
erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanisina sahip olmanin ve bagvuru aninda yuksek kan
basinci bulgusunun alinan tedaviden bagimsiz olarak komplikasyonsuz taburculuk

oranini azalttigi goralmasgtar.
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6. SONUC VE ONERILER

Veri yetersizligi nedeniyle NIHSS taburculuk skorlari degerlendiriiememis,
mortalite oranlarinda yapilan degerlendirmede ise tedavi gruplari arasinda fark oldugu
gozlenmistir. Tedavi sonrasi prognoz degerlendirildiginde, tedavi gruplarindan IV tPA
alan grubun diger gruplarla kargilastirildiginda daha iyi prognoza sahip oldugu ve
hastane yatis surelerinin daha kisa oldugu godzlenmistir. Tedavi gruplari arasinda
olusan bu fark, tedavi 6ncesi yapilan klinik degerlendirme bulgulari, hastalarin mevcut
risk faktorleri ve demografik profilleriyle agiklanamamaktadir. Hastane giris ani NIHSS
skorunun dusuk olmasi ile komplikasyonsuz taburculuk oraninin yuksek olmasi
arasindaki iligkinin, IV tPA alan hastalarin prognozunun daha iyi olmasina yonelik etki
ettigi dusunulmektedir. Ayrica mevcut calismada, erkek cinsiyetin, hipertansiyon
tanisinin ve acile basvuru aninda yuksek kan basincina sahip olmanin alinan
tedaviden bagimsiz olarak akut iskemik inme prognozunu olumsuz etkiledigi
gOsterilmisgtir.

Komplikasyon bulgularinda tedavi gruplarinin  bircok acgidan (toplam
komplikasyon sayisi, komplikasyonsuz taburculuk orani, belirli komplikasyonlarin
go6rilme orani gibi) farkhlastigi goralmustir. Tedavi gruplarinda gorilen bu farkin
neden kaynaklandigi daha detayli ¢alisilabilir. Mevcut ¢alismada veride var olan butun
komplikasyonlar alinmamig, literatirde en sik kargilasilan ve hayati tehdit eden
komplikasyonlar secilerek hastalarda gorulip gorulmedigi Uzerine veri incelenmigtir.
Sonraki ¢alismalarda var olan tim komplikasyonlar eklenerek ve komplikasyonlarin
goérulme zaman araligi dikkate alinarak detayli ¢calismalar yarttulebilir.

Calismada 80 yas ustu grubun yogunlukta oldugu gorulmektedir. Akut iskemik
inme tedavisinde 80 yas Ustl hastalarda daha fazla g¢alismaya ihtiya¢ vardir (43).
Calismanin suresi uzatilarak 49 yas alti daha fazla hastaya ulasilip, yas gruplari
arasinda degerlendirme yapmak mumkun olabilir.

Mevcut galismada inme etiyolojisi degisken olarak alinmamistir. Tedavi gruplari
arasindaki farklarin daha iyi gézlenebilmesi igin etiyolojik siniflandirmaya gidilebilir.
Fakat IV tPA haricindeki gruplarda sayinin oldukg¢a duguk olmasi nedeniyle veri kaybini

minimum seviyede tutacak calisma dizaynlar tercih edilmelidir. Veri kaybinin 6nune

53



gececek etkin veri tabani1 dizenlemesi ve prospektif ydntemler ile hipotezlerin yeniden

test edilmesi 6neriler dahilindedir.
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