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ONSOZ

Inme tiim diinyada 6liim nedenleri iginde ilk siralarda yer almakta ve yasayanlarda
ise ylriime, konugma, kendilerine bakabilme yetilerini kaybettiklerinden dolay1 doktor,
hemsire hizmetleri, ev ve hastane bakimlari i¢in yilda yaklasik 51 milyar dolar tutarinda
bir harcama yapilmakta ve inme hastalar1 icin sosyal ve maddi agidan bir yikim
olugsmaktadir.. Ayrica gelismis ve gelismekte olan iilkelerde yash niifusun tiim niifusa
olan oraninin artmasi sonucu harcama miktarlar1 daha da artmaktadir.

Inme tedavisinde son yillarda yasanan gelismeler hem bu hastaliga olan ilgiyi
yeniden arttirdi hem de inme hastalarmin demografik 6zelliklerinin ve hastaneye gelis
sirelerinin yeniden tanimlanmasinit gerektirdi. Biz de bu gozlemsel calismay1
hastanemize basvuran inme hastalarimin demografik 6zelliklerini tanimlamak, hastaneye
gelis siirelerini belirlemek ve yeni tedavi rejimlerine olan uygunluklarini saptamak
amaciyla yaptik.

Basta tez damismanim Yard. Do¢. Dr. Yildiray Cete olmak iizere, Akdeniz
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GIRIS VE AMAC

Inme; beyin fonksiyonlarmnin, kan akiminin kesilmesine bagli olarak ani kaybi
olarak tanimlanmaktadir. Bu tanimlama sonucu inme, hem hemorajik hem de iskemik
inmeyi kapsayacak sekilde akut vaskiiler bir fenomen olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).
Inme, hastalar ve toplum iizerindeki olumsuz etkilerinin giderilmesi igin hizla tanmip
tedavi edilmesi gereken bir acildir (2). Son 10 yilda iskemik inme icin bir¢cok yeni
tedavi rejimleri gelistirilmistir. Bunlarin icinde en Onemlisi; National Institute of
Neurological Disaese and Stroke (NINDS) tarafindan 1995 yilinda yapilan rekombinant
tissue plasminogen activator (rtPA) ¢alismasi, 1yi se¢ilmis inme olgularinin ilk 3 saatte
rtPA verilmesi ile tedavi edilebilecegini gosterilmistir (1). Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) Gida ve Ilag Bakanlig1 1996 yilnin Haziran ayinda rtPA tedavisini inmede ilk
tedavi olarak onaylamistir. Bu siirecten sonra akut iskemik inme sadece bu yeni tedavi
yoniinden degil ayn1 zamanda Diinyada ciddi ve ilerleyen bir saglik sorunu oldugu i¢in
de daha sik tartisilir olmustur (3). 1996 yilinda NINDS inmenin tani ve tedavisi i¢in bir
konferans diizenleyerek inme hastalarmin bakiminin ABD’de temellerini olusturmus,
bunu takiben acil doktorlarinin inme patofizyolojisi, tedavi temelleri ve yaklasimi ve de
gelisimine bakislar1 degigmistir (1).

Bircok merkezde inme hastalarmin yonetimi Onceden hazirlanmis tedavi ve
konsiiltasyon protokollerine gore diizenlenmektedir. Bu organizasyon, travma ve
miyokard enfarktiisiinde oldugu gibi, dikkat ve hizli girisim gerektiren durumlarin
patofizyolojik asamalarmin hizli ve etkili sekilde anlagilmasina olanak saglayacaktir (1).

Biz c¢alismamizda hastanemize basvuran ve inme tanist konan hastalarin
demografik o6zelliklerini tanimlamayi, sikayetlerin baslangici ile hastaneye basvuru
arasinda gegen siireyi saptamayi, ge¢ basvuru nedenlerini ortaya koymayi, inme
hastalar1 i¢in planlanabilecek olas1 bir trombolitik tedavi uygulamasi i¢in bu hasta

grubunda var olan kontrendikasyonlarin ne oldugunu bulmay1 amacladik.



GENEL BiLGILER

Akut iskemik inme (All) ABD’de o&liimlerin {iciincii en sik nedeni olup,
morbiditenin en sik sebebidir. Her yil 700,000’in {lizerinde Amerikaliy1 etkilemekte,
bunlarn %20’s1 ilk bir yillda O6lmektedir. Yasayanlarda ise yiirlime, konusma,
kendilerine bakabilme yetilerini kaybettiklerinden dolay1 doktor, hemsire hizmetleri, ev
ve hastane bakimlar1 i¢in yilda yaklasik 51 milyar dolar tutarinda bir harcama
yapilmakta ve inme hastalar1 i¢in sosyal ve maddi acidan bir yikim olusmaktadir. Inme
siklig1 55 yas ve tlizerinde yaklasik iki kat daha fazladir. Gelismis iilkelerde yash
niifusun tiim niifusa olan oranin artmasi sonucu harcama miktarlar1 daha da artacaktir
(4,5,6,7,8).

Travma dis1 bir nedenle, beyne gelen kan akimmin kisa veya uzun siireli
yetmezligine veya bir beyin damarinin yirtilmasina bagli olarak ortaya c¢ikan iskemik
veya hemorajik beyin hastaliklarina inme denir.

Inme olgularmim %80-851 iskemik, %15-20’si hemorajik kokenlidir.

INME SINIFLANDIRILMASI
1. AKUT HEMORAIJIK INME
a. Intrakraniyal kanama

b. Subaraknoid kanama

2. AKUT ISKEMIK INME
a. Trombotik inme
b. Iskemik inme

c. Sistemik inme

1) Hemorajik inme: Direkt hiicresel hasar, kitle etkisi, kafa i¢i basing artisi, yikici
biyokimyasal maddelerin ortaya ¢ikmasia baglh beyin iskemisi olusur. Hemorajik
inme (HI) daha geng yaslarda goriiliir ve ilk 30 giin icinde %30-50 oraninda
mortaliteye sahiptir. Kendi i¢inde iki alt gruba ayrilir;

a. Intrakraniyal kanama: HI’lerin biiyiik cogunlugu intrakraniyal

kanamalardir (IKK). IKK’de kanama dogrudan beyin parankiminde olusur.



Ileri yas ve daha onceki inme oykiisii IKK agisindan onde gelen risk
faktorleridir. Asyalilar ve Afrikahilarda, beyazlara gore IKK riski daha
yiiksektir. Tiitiin ve alkol kullanimi da ek risk faktdrleridir. IKK nin biiyiik
kism1 kronik hipertansiyonla birliktedir. Hipertansif IKK’de kronik artmus
basmmca bagli olarak kiiclik intraserebral arteriyollerde hasar meydana
gelmektedir. Diger risk faktorleri ise amiolidozis, antikoagiilan kullanimi ya
da trombolitik kullanima bagli kanama diyatezleri, vaskiiler malformasyonlar
ve kokain kullanimidir.

Subaraknoid kanama: Hi'nin yarisma yakmmi olusturur. Subaraknoid
kanama (SAK) hastalarinda yirtilan arterden kan sistemik basinca yakin bir
basingla serbestlenirken, IKK’de buna zit olarak yirtilan arterden kan daha
kiiciik basingla serbestlenir. Yiiksek basingla kanin aniden bosalmasi sonucu
dogrudan hiicresel hasar ve hizli kafa i¢ci basing artis1 meydana gelir. SAK
olgularinin %350’s1 Berry anevrizma riiptiiriine baghdir ve siklikla arteriyel
biflirkasyonlarda meydana gelir. Arteriyovendz malformasyonlar ise %6

oraninda SAK’tan sorumludur.

2) Iskemik inme: Damar tikanmasma bagl néronlarm oksijen ve substrat ihtiyacinin

engellenmesi ile ortaya cikar. Iskemik inme, 3 biiyiik alt gruba ayrilabilir:

a.

Trombotik Inme: Tiim inme olgularinm bilyiikk bir kismi trombotik
kokenlidir. Damar duvarinda pihti formasyonu ya da damarlarin i¢
yiizlerindeki degisikliklere bagl olarak ortaya ¢ikar. ABD’de aterosklerotik
hastaliklar trombotik inmenin en sik nedenidir. Arterosklerozda birincil
olarak biiyiik intrakraniyal ve extrakraniyal arterler etkilenir. Bu arterlerde,
hiperplazi ve subintimal alanda fibrin birikimi sonucu plak formasyonu
meydana gelir. Sonucta, olusan plaga bagli liminal daralma ve trombosit
adezyonuna bagli olarak da trombiis olusur. Trombozisin diger sebepleri
vaskiilitler, polisitemi ve hiperkoagiilobilite durumlaridir. Daha nadir
sebepler ise HIV, sifilis, tiiberkiiloz, aspergillozis gibi enfeksiyonlardir.

Embolik inme: Embolik inme, proksimal bir kaynaktan embolinin ayrilip
distalde tikanma yapmasiyla meydana gelir. Trombotik inmeye zit olarak
tikanmis damarda intrensek bir bozukluk yoktur. Emboli damar duvarma
daha az yapistig1 i¢cin pargalanmaya daha egilimlidir ve trombozise goére

distale hareketleri daha fazladir. Embolinin en sik kaynagi kalp ve aorta,



karotisler ve vertebral arterler gibi biiylik damarlardir. Kalp kokenli emboliler
kapaklarda vejetasyonlara, mural trombiislere, atriyal fibrilasyon gibi ritim
bozukluklarina, kalp krizine, paradoksal emboliye (atriyal ya da ventrikiiler
septal defektler) ya da kardiyak tiimorlere (miksomalar) baglh olabilir.
Arteriyoarteriyel emboliler ise genelde stenotik lezyonda trombosit fibrin
kiimesinin yer degistirmesiyle ya da genis bir damarin aterosklerotik lezyonu
sonucu olusabilir. Diger nadir nedenler ise yag embolisi, septik emboli ya da
damar i¢i enjeksiyona bagli partikiil embolisidir.

Sistemik hipoperfiizyon: Iskemik inmenin daha nadir bir nedenidir. Bu
durum sik olarak kalp krizi, ritim bozukluklar1 gibi kardiyak pompa
yetmezligine yol acan nedenlere baglidir. Hipoperfiizyon, trombiis ya da
emboliye gore daha yaygin hasar olusturur. Daha ¢ok biiyiik serebral arterler
arasindaki smir zonlarda enfarktiise yol acar. Hastalarda siklikla yaygin
bulgular vardir ve bu bulgular hastanin hemodinamik durumuna bagl artma

ve azalma egilimindedir (4, 8).



TARIHCE

On yedi ve on sekizinci yiizyillarda hekimler ve morfolojistler (Wepfer, Willis,
Morgagni, Chanyne ve digerleri) apopleksiden 6len hastalarin beyinlerinde kanamalar
ve yumusamalar oldugunu gormiisler ve bu beyin hasarinin kanama ya da kan akiminin
kesilmesi sonucu olabilecegini fark etmislerdir.

On dokuz ve yirminci yiizyillarin baglarinda inme hastalarinin hayatta iken mevcut
norolojik bulgular1 ile 6ldiikten sonraki hasarli beyin bolgesi arasindaki korelasyonla
ilgilenmigslerdir. Wallenberg, Babinski-Nageotte, Millard, Gubler sendromlar1 ve benzer
bircoklar1 hastalardaki degisik beyin sapi alanlarina uyan noérolojik bulgular ile
tanimlanmistir. 1920’11 yillarda Charles Foix ve Parisli arkadaslar1 ¢caligmalarinda klinik
bulgular ile anatomik lezyonlar arasindaki iligkiyi inceleyip 6n ve arka beyin alanlarinda
degisik bolgelere kan getiren birgcok damar oldugunu ve inme hastalarindaki bulgularin
bu damarlari tutulumuna gore degistigini gostermislerdir. 1935 yilinda Arring ve
Marrit, Boston Sehir Hastanesi’nde biiylik inmelerden 6len hastalarm klinik bulgularini
degerlendirip embolizm, trombozis ve kanamanm belirtilerini birbirinden aymrmaya
calismiglardir. 1946’da Kubik ve Adams, baziller arter tikanikligina bagli inme
sendromunun detayl klinikopatolojik analizini sunmuslardir. 1951°de Miller Fisher,
boyunda internal karotid arter tikaniklig1 olan hastalarin klinik bulgularini tariflemistir.
Fisher gecici iskemik atak adim taktigi uyarici nobetlerin, hastalarda inmeye Onciilitk
ettigini ve bu hastalarda lezyonun kafa icinde orta serebral arter bolgesinde degil teorik
olarak cerrahlarca miidahale edilebilir olan ense bdlgesi damarlarinda oldugunu
saptamustir. Kisa bir siire sonra Hutchinson ve Yates arka dolasim bozuklugu ve gegici
iskemik atagi olan hastalarin ayn1 zamanda ensede de, vertebral arter ¢ikis bolgesinde
tikayict hastaligi oldugunu saptamislardir. Wallenberg, Kubik ve Adams vaskiiler
patolojiyi tanmimlamiglardir. 1961°de Miller Fisher, putamen, talamus, pons ve
serebellumda olusan Oldiirici genis kanamalarin hastalardaki klinik bulgularini
tariflemistir. Bu sunumlar ve hekimlerin artan tecriibeleri serebrovaskiiler hastaliklar,
beyin iskemisi ve inmeye olan ilgiyi arttirmistir.

Gecici iskemik atak, geri doniislii iskemik ndrolojik defisit, ilerleyici inme, komplet
inme gibi terimler daha popiiler hale gelmis ve tedavinin temelini olusturmuslardir. Su

anda ise sadece tarihsel degerleri kalmistir. Rastlantisallik (arbitrarily) ve degiskenlik



(variously) gibi terimlerin inme varligi, prognozu ve inmenin mekanizmasi hakkinda
ongoriileri olmadigi bulunmus ve kanitlanmaistir.

Giiniimiizde kullanilabilir olan tek terim gegici iskemik atak (GIA)’tir, o da tan
ya da tedavide bir anlam ifade etmekten ¢ok iletisim i¢in kullanilmaktadir. 20.ylizyilin
son ¢eyreginde bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), manyetik rezonans (MR) ve
servikokraniyal arter goriintillemesinde yeterli veri saglayabilecek substraction
anjiografi, MR anjio, BBT anjio ve ekstra-transkranial ultrasonografi gibi teknik
gelismeler yasandi. Kan hiicreleri ve tromboemboliye yol agan pihtilagsma faktorlerine
ait bilgilerde de artma oldu. Bu donem igerisinde trombosit fonksiyonlarint modifiye
eden ajanlar, heparin, heparinoidler, diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) ve
warfarin (Kumadin) gibi standart antikoagiilanlar, endarterektomi ve daralmis ya da
tikali arterlerin cerrahi bypassi, trombolitik tedavi, anjioplasti ve néroprotektif ilaglar
gibi pek ¢ok potansiyel tedavi yontemi gelistirildi. Tedavi altta yatan kardiyak, vaskiiler
veya hematolojik bozuklugun yapisina, yerlesimine ve ciddiyetine, inmenin
patogenezine, ve beynin durumuna (normal, yipranmis, iskemik ya da hematom igeren)
gore planlanmalidir. Daha yeni tanisal yontemler inme hastasma ait verilerin daha

giivenli ve hizli alinabilmesini saglamaktadir (2, 9).



INME iNSIDANS VE PREVALANSI

Inme pek cok iilkede &liim nedenleri i¢inde ilk ii¢ sirada yer alan ciddi bir halk
saglig1 problemidir. Her yil ortalama 700,000 insani etkilemekte ve yaklasik 150,000
oliime neden olmaktadir. ABD’de halen yaklasik olarak 3 milyon 1yilesmis inme hastas1
vardir. Toplamda yas bagimli insidans1 100,000°de 100 ile 300 arasindadir. Inme ciddi
fonksiyon kaybinin en 6nemli nedendir ve. ABD’de yillik 51 milyar $ harcamaya neden
olmaktadir. inme siklig1 1950 ve 60’11 yillarda azalirken 1980°li yillarda artmistir. Bu
artis norolojik goriintiileme yontemlerindeki ilerlemeye bagli tan1 artisi, hafif vakalarin
daha kolay ve iyi tan1 almasi, iskemik kalp hastalarinin iyilesme oranlarinin artmasi ve
son 10 yilda heniiz saptanamayan bazi1 nedenlere baglanabilir.

Inme gelismis iilkelerde dliimlerin %10’undan sorumludur ve bu &liimlerin biiyiik
cogunlugu 65 yas iizeri hastalarda olmaktadir. ABD’de yas bagimli 6liim hiz1 ortalama
100,000’de 50-100 civarindadir. Inmeye bagl 6liimler her bes yilda ikiye katlanarak
artar. ABD’de 1915°den beri inmeye baglh 6liim hiz1 bir azalma i¢ine girmistir ve bu
azalma tiim yas gruplar1 i¢in siyahlarda, beyazlara ve diger wklara gore daha belirgin
seyretmistir.

Iskemik inmeler tiim inmelerin %80’ini olusturmaktadir. intrakraniyal kanama
hastanin durumuna ve wrkina bagl (Asyali ve siyahlarda daha yiiksek) olarak tiim inme
olgularinin ortalama %10-30’undan sorumludur.

Tikayic1 serebrovaskiiler lezyonlarin dagilimmda ciddi cins ve ik farkliliklari
vardir. Siklikla beyaz erkekleri etkileyen ekstrakraniyal tikayici hastaliklar boyunda
internal karotid ve vertebral arter ¢ikislarinda yer alir. Bu durum erkeklerde iki kat sik
izlenir ve koroner ya da periferik damar hastaliklari, sistolik hipertansiyon (HT) ve
hiperlipidemi ile kuvvetli iligki gosterir. Beyaz erkeklerle kiyaslandiginda, siyahlar,
Asyalilar ve kadinlarda intrakraniyal damarlar ve onlarin perforan dallarinin hastaliklari
daha sik ve ciddi izlenir. Intrakraniyal arterlerde darlik olusumu, koroner ve periferik

arter hastaliklariyla daha nadir olarak birliktelik gosterir (4, 5, 9).



INMEDE RiSK FAKTORLERI

Inmede risk faktdrleri hakkindaki bilgi gectigimiz yillar iginde ¢ok artmis ve
diger norolojik hastaliklar1 gegmistir. Onemli risk faktorleri i¢inde ileri yas, sistolik HT,
diyabet, hiperkolesterolemi, karotid arter stenozu, GIA &ykiisii, sigara icimi, egzersiz
yapmama, koroner arter hastaligi1 (KAH), atriyal fibrilasyon (AF) ve elektrokardiyografi
(EKG)’de sol ventrikiil hipertrofisi yer alir. Epidemiyolojik verilere dayandirilarak bir
kisinin 10 yillik inme olasiigmi bir tabloya dokiip hesaplamak miimkiindiir. Inme
oranlar1 yasla dramatik olarak artis gosterir. Tiim inmelerin 2/3’ 65 yasindan sonra
izlenir. Framingham ¢alismasinda hastalarin ortalama yas1 erkekler i¢in 65,4 ve kadinlar
icin 66,1 olarak bulunmustur. Toplum yaslandik¢a inmenin siklig1 artmaktadir.

HT diizeltilebilir nemli bir risk faktoriidiir. Inme insidansi kan basmciyla dogru
orantilidir. Bu durum 6zellikle, HT ye daha sik rastlanmasi, erken baslangi¢ yasi, daha
ciddi seyretmesi ve zayif HT kontrolii nedeniyle siyah toplumda daha gecerlidir.
Sistolik kan basincint 10 mmHg disiirmek gorece inme insidansini %35-40
azaltmaktadir. HT nin 1y1 kontrolii 6zellikle siyah kadinlarda olmak {izere inme
frekansinda dramatik bir azalma saglamistir. HT, diyabet ve sigara iciminin birlikteligi
riski arttirir ve daha ciddi yaklasim gerektirir. Diyabet de belirgin bir risk faktoriidiir ve
inme hastalarinin  %10’unda mevcuttur. Siyahlarda yaygindir ve intrakraniyal
ateroskleroz olusumu ile iliskilidir.

Sigara i¢cimi inmenin énemli Onlenebilir bir nedenidir ve inme hastalarinin %30’u
sigara icer. Asir1 sigara i¢imi (1 paket/giinden fazla) iskemik inme riskini 11 kat ve
SAK riskini 4 kat arttirir. Sigara i¢imi Ozellikle oral kontraseptif kullanan kadinlar
iizerinde zararh etkilere sahiptir. Sigara igen ve dogum kontrol hap1 kullanan kadinlarda
inme riski, sigara icmeyen ve diger dogum kontrol yontemlerini kullanan kadinlara
oranla 22 kat daha fazladir. Sigaraya ara vermekle inme riski 2-5 yil i¢inde azalir. Alkol
ve inme arasinda J-sekilli bir iliski vardir. Goreceli inme riski agir icicilerde artarken, az
miktar tiiketenlerde azalmaktadir. Kalp hastaliklari, ozellikle AF, kalp kapak
hastaliklar1, kalp krizi, KAH, konjestif kalp yetmezligi (KKY), EKG’de sol ventrikiil
hipertrofisi ve mitral valv prolapsusu artmis inme riski ile belirgin olarak iligkilidir. AF
inme riskini tek basina 5 kat artirir ve 6zellikle yash, KAH, kapak hastaligi ya da KKY
olan hastalarda dnemlidir. Cikan aorta ve arkus aorta ateromlar1 beyin enfarktiisiinde

onemli ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. Anormal serum lipid diizeyleri risk faktorii



olarak kabul edilir ama KAH ve karotid arter stenozunda daha onemli bir risk faktorii
oldugu kabul edilmektedir. inme insidansinda cinsiyet de 6nemlidir ve erkeklerde

kadinlara oranla daha sik izlenir (4, 5, 9).



ETiYOLOJI

Beyin iskemisi farkl siireclerin neden oldugu servikokraniyal damarlarin tikanmasi
ya da beynin hipoperfiizyonu sonucu olugsmaktadir. Bu siirecler aterotromboz, emboli ve
hemodinamik anormalliklerdir.

Aterotromboz, boyun ve bastaki biiylik servikokraniyal damarlarda ve penetran
arterlerde goriiliir. Bu nedenle aterosklerotik hastalig1 olan bireyler trombotik inme i¢in
biiyiik bir risk altindadirlar. Bu risk faktdrleri HT, GIA &ykiisii, dnceki inme ataklari,
asemptomatik karotid arter stenozu, kalp hastaliklari, aort kokii ateromatozisi, diyabet,
dislipidemi, sigara-alkol kullanimi, fibrinojende artma, diisiik serum folaty,
antikardiolipin antikorlarinda artma, asir1 kilo, dogum kontrol hap1 kullanimidir. Biiyiik
arterlerde aterosklerotik plaklar damari daralmasina ve ilserlesip trombiis olusumuna
neden olarak damarm tikanmasma veya arteryel darliin {stiine trombozun
eklenmesiyle olusur. Tiim bunlar hiperkoagiilasyon durumlarinda daha da artar.
Hemodinamik degisiklikler bu olaylarda tetikleyici faktordiir. Aterosklerotik risk
faktorleri olan bir hastada kolesterolden zengin yagh plak, plak i¢cine kanama, nekroz,
kalsifikasyon ve ardindan tromboze olarak fibroz plak haline gelir. Fibroz plagin kopiik
hiicreleri tarafindan infiltrasyonu plakta ywrtilmaya yol acabilir. Aterskleroz birincil
olarak biiyiik ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlar1 etkiler.

Kiiciik damar ya da penetran arter hastaligi, siklikla kontrolstiz HT (diastolik basing
sistolik basingtan yiiksektir ), diyabet ve uzun siire sigara igen kisilerde meydana gelir.
HT damarlarda, fibrinoid anjiopati, lipohyalinoz ve mikroanevrizma formasyonuyla
karakterize yapisal degisiklikler meydana getirir. Olusan lakiinler en sik putamen, bazis
pontis, talamus, kapsula internanin posterior bacagi ve kaudat niikleusta goriiliirler.

Kardiyak embolizm, iskemik inmelerin yaklagik %15-20’sini olusturur. Kardiyak
kokenli embolilerin 2/3’iiniin  kaynagin1i AF olusturur. Embolik inme yaratma
potansiyeli yliksek olan diger durumlar, akut miyokard enfarktiisii, enfektif endokardit,
mitral stenoz, mekanik prostetik kalp kapak¢igi bulunmasidir. Kardiyoembolik
enfarktlar siklikla biiyiik, coklu, iki tarafli ve kama seklindedir.

Aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler, Servikosefalik arteriyel diseksiyonlar
(tedavide heparinin ardindan 3-6 ay boyunca warfarin verilmesi, antiagreganlar yada
medikal tedaviye cevap vermeyen pseudoanevrizmali secilmis vakalarda cerrahi

diizeltme), travmatik serebrovaskiiler hastaliklar (cerrahi), radyasyon vaskiilopatisi,
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mayomayo (antiagreganlar, kalsiyum kanal blokerleri, kortikosteroidler ve yiizeyel
temporal arterden orta serebral artere anastomoz gibi revaskularizasyon prosediirleri),
fibromiiskiiler displazi (antiagreganlar), serebral wvaskiilitler (kortikosteroidler ve
alkilleyici ajanlar) tiim inmelerin %5’ini meydana getirirler. Siklikla ¢cocuk ve geng
yetiskinlerde goriiliirler.

Hiperkoagiilasyon hastaliklari, tim inmelerin %]1’ini olustururlar. Antitrombin 3
eksikligi, protein C ve S eksikligi, afibrinojenemi, hipofibrinojenemi,
hipoplazminojenemi, lupus antikoagiilant1 ve antikardiyolipin antikorlar1 gibi birincil
hiperkoagiilopati durumlarmin yan sira, ikincil hiperkoagiilopati (malignensi, gebelik,
puerperium, dogum kontrol hapi1 kullanimi, nefrotik sendrom, polisitemiya vera,
esansiyel trombositopeni, paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri, diyabet, homosistiniiri,
orak hiicre hastali§i, trombotik trombositopenik purpura, kemoteropatik ajanlar)
durumlar1 da inmeye neden olabilirler.

Etiolojisi bulunamayan inmeler, iskemik inme hastalarinin %40’m1 olustururlar.

Genellikle 45 yasim altindaki hastalardir (4, 5, 6, 7, 9).

11



ANATOMI VE PATOFIiZYOLOJISi

Anatomi

Beynin anatomi ve patofizyolojisinin hekim tarafindan bilinmesi lezyonun
lokalizasyonu ve farkl tedavi yontemleri agisindan bilgi sahibi olmay1 saglar.

Beyin 6n ve arka dolasim olmak iizere iki ayri kaynaktan beslenmektedir. Vaskiiler
yapilarin dagilim alanlarinin bilinmesi ile klinik olarak etkilenen damar ve lezyonun
lokalizasyonu saptanabilir.

On dolasim beynin 4/5’ine kan verir ve karotid sistemden kdken alir. Cikan aorta sol
ventrikiilden koken alir ve aortik ark hizasinda birgok dala ayrilir. Aortanin ilk dal
innominat (birakiyosefalik) arterdir. iInnominant arter, ¢ikim yerinin hemen distalinde
sag subklaviyan ve sag ortak karotid artere ayrilir. Sag vertebral arter ise sag
subklaviyan arterden koken alir. Sag ortak karotid arter boyunun orta kisminda,
genellikle servikal 3-4. omurlar hizasinda mandibulanin 3 santim asagisinda, internal
karotid arter (IKA) ve eksternal karotid arter olarak ikiye ayrilir.

Aortun diger bir dali olan sol ortak karotid arter sagdaki ile ayn1 seviyede internal ve
eksternal karotid arter olarak ikiye ayrilir. Aortun son dali sol subklaviyan arterdir ve
sol vertebral arter bu daldan koken alir. Sol vertebral arter sagdakine benzer sekilde
servikal 6’mnc1 omur hizasinda foramen transverseryuma girer ve yukari dogru yonlenir.

IKA mandibular a¢1 hizasinda intrakraniyal bolgeye gecer. Kranyum icine gectikten
sonra 3, 4 ve 6’1nc1 kafa ¢iftleri ve 5’inci kafa ¢iftinin oftalmik ve maksiller dallariyla
beraber kaverndz siniis i¢inde seyreder. IKA’nm ilk biiyiikk dali oftalmik arterdir ve
optik kanal i¢inden orbitaya dogru yonlenir. Retina ve optik siniri besler. Oftalmik
dalin1 verdikten sonra IKA arka kominikan arter ve &n koroidal arter dallarmi verir. On
koroidal arter ve dallar1 ¢ok yaygmn bir alam1 besler ve kisiden kisiye anatomik
varyasyonlar siklikla izlenir. Genellikle temporal boynuzun koroid pleksusu,
amigdaloid cekirdek, temporal lobun unkusu, hipokampus, lateral genikulat cisim,
internal kapsiilanin arka kismi, globus pallidus ve beyin sapmin {ist kismi1 6n koroidal
arter tarafindan beslenir.

IKA 6n koroidal dalin1 verdikten sonra dn serebral arter ve orta serebral arter olmak
iizere ikiye ayrilir ve Willis poligonuna katilir.

Arka dolasim daha kiiciik olup beynin 1/5’lik alanina dagilir. Biling durumu, hareket
ve duyu ile ilgili kritik bir alan olan beyin sapin1 besler. Arka dolasim servikal boyun
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omurlarmin yan c¢ikintilarinda yukari dogru seyreden iki vertebral arter tarafindan
olusturulur. Vertebral arterler beyne foramen magnumdan gecerler ve postero-inferior
serebellar arterlerle serebellumu beslerler. Sonra posterior serebral arteri olusturmak
iizere baziller arterle birlesirler. Arka dolasimla beyin sapi, serebellum, talamus, igitme
ve denge sistemleri, orta temporal lob ve gorsel oksipital korteks beslenir.

Inmenin ilerlemesi tikali olan damarm distalinde kollaterallerin varligma baghdir.
Bir hastanin kars1 hemisferden iyi gelismis bir kollateral akimi varsa tam bir karotid
tikanmasimda bile minimal klinik belirti ortaya ¢ikacaktir. Kollaterali olmayan ayni

lezyonlu hasta ise hemiplejik kalacaktir (4, 5, 6, 7,9 ).

Patofizyoloji

Akut vaskiiler tikamklik All’de beyne oksijen ve glikoz akimmi engelleyerek
birincil hasarm gelisimindeki ana mekanizmadir. Ail’nin seyri beyin kan akimmin
tikanma derecesi ve kollateral akimim varligina baghdir. Beyin enerji depolamadigindan
metabolik ihtiya¢larini karsilayabilmesi i¢in diizenli ener;ji akisina ihtiya¢ duyar. Sonug
olarak hasarm miktar1 iskeminin siiresine ve ciddiyetine baglidir (10). Normal beyin kan
akimi 100 gr doku basina 50-60 ml olmakla beraber, beynin ¢esitli bolgeleri arasinda
farklilik gosterir. Oksijen ekspirasyon fraksiyonu yaklasik %50 ve Glikoz kullanim
fraksiyonu %30’dur (11). Akim miktar1 azaldikca beyin bu durumu lokal
vazodilatasyon, kollateral agilim ve alinan oksijen ve glikoz oranmin artisi ile kompanse
etmeye calisir (12). Beyin kan akimi %50°nin altina indiginde sinaptik akim durur ve
elektriksel sessizlik olusur. Kan akiminin daha da azalmasi membran ve iyon akim
bozulmasina yol agarak hiicre liimiine neden olacak olaylar zincirini baslatir. Iskemi
bolgesinde beyin kan akimimin belirgin olarak azaldigi merkezi ¢ekirdek ve etrafinda
marjinal kan akiminin siirdiigii iskemik penumbra denen bolge vardir (13). Cekirdekteki
kan akimi genellikle normalin %25’nin altindadir. Penumbrada ise %25-50 arasinda
olup bir siire icin yeterli besin ve oksijen destegi saglayabilir. Iskemi alanda
otoregiilasyon kaybolmustur ve bu bdlge perfiizyon bagimli oldugundan sistolik kan
basincindaki herhangi bir azalma iskemi ve enfarkt alanini genisletir. Enerji bagiml
membran iyon pompalar1 bozulur normal iyon gradiyentinin ve membran
depolarizasyonunun kaybina yol agar. Eksitator aminoasitlerin presinaptik depolarmnin
kontrolsiiz bosalmalar1 s6z konusudur. Bunlar temel olarak glutamat ve aspartat olup

[N-Metil-D-Aspartat(NMDA), alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolpropionat
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(AMPA)] kalsiyum kanallarin1 agarlar. Bu uyarici cevaba bagli olarak artan Ca, Na ve
Cl girisi ve K ¢ikis1 ile daha fazla membran depolarizasyonu gelisir. Hiicre ig¢i
depolardan daha fazla Ca salinirken, hiicre i¢i Ca, proteazlar, endoniikleazlar,
fosfolipazlar ve nitrikoksitsentetaz gibi bir grup yikici enzimin aktivasyonuna yol agar.
Bu olaylar pH’nin 6.5-6.9 oldugu ortamda meydana gelir ve serbest radikal olusumunu,
pH bagimli endoniikleazlarin aktivasyonunu ve hiicre i¢i Ca metabolizmasini daha da
arttirir. Artmis plazma-glikoz seviyeleri asidoz gelisimine yiliksek laktik asit birikimine
yol agan anaerobik metabolizmay1 destekleyerek katkida bulunur (14). Fosfolipazlar
hiicre membranina saldirarak arasidonik asit ve serbest radikal olusumuna yol agar ve
enflamatuar bir dongiiyii baslatir. Sitokinler, interlokinler, tiimor nekrozis faktor,
trombosit aktive edici faktor, gibi bir grup medyatoriin liretimi artar. Bunlar notrofil ve
makrofaj kemotaksisini ve trombosit aktivasyonunu baglatarak mikrovaskiiler
tikanmaya yol acarlar. Reperflizyon ve hiicresel infiltrasyon enflamatuar cevabin
artmasina yol acabilir. Bu olay 1 saat i¢inde baslar, 12 saate pik yapar ve yaklasik 48
saate sonlanir (15). Ilk saat i¢cinde iskemi bdlgesinde enfarkta gidis olur ve komsu
bolgeler ilerler. Penumbrada orta derecede iskemi vardir, mevcut kan akimi azalmistir
ancak hiicre biitlinliigii ve fonksiyonu korunmustur. Vaskiiler tikanmanin baglamasini
takiben dakikalar i¢cinde penumbra elektriksel olarak susar. Zaman i¢inde bu bdlge
biiyliyen ¢ekirdege enfarkt olarak katilir. Bu bolgedeki hiicre canliligimin siiresi beyin
kan akimi dahil bazi lokal faktorlere baglidir ve 6-8 saat yada daha fazla siirebilir. Orta
dereceli iskemi, hafif bir asidoza ve hiicre zarmin hiperpolarizasyonuna yol agarak
hiicreyi korur. Penumbrada eksitator amino asitler ve hiicre i¢ine yogun Ca akimimna
bagl aralikli depolarizasyon dalgalar1 olusur (11, 12). Kisitlanmis beyin kan akiminin
oldugu bir ortamda bu yayilan uyarilar hiicre hasarma yol agar ve repolarizasyon i¢in
yiiksek miktarda degerli enerji kullanilir. NMDA-AMPA kanal antagonistleri bu enfarkt
oncesi yayilan depresyon dalgalarini inhibe edebilir ve frekanslarini1 azaltabilirler.
Penumbrada uzamis orta dereceli iskemi stiresi gecikmeli bir enflamasyon ve apopitoz
gelisimine yol agar (16). All tedavisi, canh ve kurtarilabilir beyin dokusu varligma
baghdr. Cekirdegin kurtarilmasi i¢in erken donemde reperflizyona ihtiyag vardir.
Penumbranin ise daha uzun zamani vardir ve dogal olarak tedavinin hedefi burasidir (1,

3,9).
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KLINIK

Inmede klinik basvuru sekilleri degisiklik gosterebilir ve giic algilanabilir. Hekim
hastaya sistemik olarak ve zekice yaklagsmalidir. Hekim, inme tiplerini, anatomiyi, fizik
muayeneyi (FM) cok iyi bilmeli, inmenin altinda yatan patolojiyi ve lezyonu
saptayabilmelidir.
Oykii

Hastanin demografik 6zellikleri ve gegmis medikal Oykiisii genellikle inmenin
etiolojisini ortaya ¢ikartabilir. 40 yas altindaki bir hastada HI daha sik goriiliir. HT,
KAH, diyabet gibi durumlarin varliginda Etioloji olarak aterosklerotik zeminde
gelismis damar trombiisii akla gelmelidir. Buna karsin AF, kalp krizi ya da kalp kapak
hastaliklarinda Kardiyoembolik inme diisiiniilmelidir. Hasta gecirilmis GIA agisindan
dikkatle sorgulanmalidir. Ayn1 vaskiiler dagilima uyan bir GIA hikayesi altta yatan bir
vaskiiler hastaligi, yani trombiisli diisiindiirir. Buna karsin farkli dagilimlara uyan
birden fazla GIA Oykiisii varsa emboli 6n planda tutulmalidir. Semptomlarin ilk
baslangic1 ve dalgalanmalar dikkatle kaydedilmeli, tanisal c¢aligmalar ve hastanin
tedavisi bunlara uygun planlanmalidir. Ornegin ani baslangi¢li semptomlar durumunda
Hi yada Ei diisiiniilmeliyken, titrek yada dalgalanmalar halinde semptomlarin olmasi
durumunda trombotik ya da hipoperflizyona bagli bir inme akla gelmelidir. Eslik eden
bas agris1, bulanti-kusma ya da travma olmasi durumlar1 kaydedilmelidir. Hi’lerde bas
agrist major olarak bulunurken iskemik inmelerin %10-20’sinde goriilmektedir. Boyun
travmast varligi, tasit kazasi, spor yaralanmalar1 sorgulanmali, pozitif ise karotid
diseksiyonu olabilecegi diistiniilmelidir (4, 5, 6, 7, 8, 9).
Fizik Muayene

Norolojik incelemeden Once sistemik muayene yapilmaldir. Ates yiiksekligi
durumunda kaynak arastirilmali, hastanin dezoryantasyonunun nedeni olabilecek bir
enfeksiyonu  diisiindiirebilecegi  gibi, aspirasyon pnOmonisi gibi  inmenin
komplikasyonlarmma da baglh olabilecegi unutulmamalidir. Emboli isaretleri agisindan
deri incelenmeli (janeway lezyonlari, osler nodiilleri gibi), kanama bozukluklar
acisindan ekimoz, petesi aranmalidir. Kitle lezyonu ya da hipertansif kriz agisindan
fundoskopi yapilmalidir ve papil 6dem arastirilmalidir. Altta yatan kalp hastaliklarinin
daha da kotiilesebilecegi dikkate alinmalidir. Her iki iist ekstremitedeki kan basinglari

Ol¢iilmeli, nabizlar kontrol edilmelidir (4, 5).
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Norolojik Muayene

Bu muayenede hedef beyi lezyonunun lokalizasyonunu bulmak ve diger ndrolojik

hastalik ve sendromlar1 dislamaktir. National Institute of Healt Stroke Scale (NIHSS) ile

norolojik muayene 7 dakikadan daha az bir siirede yapilabilir.

I.

Biling: Hastaya, dogum giinii, hangi ayda olundugu gibi basit sorular sorularak ve
gozlerini agip kapatmasi, elini yumruk yapip agmasi gibi basit komutlar verilerek
hastanin uyaniklik diizeyi degerlendirilir. Hasta her iki soruya da dogru cevap
verebiliyor ve komutlara uyuyor ise bilinci acgik, komutlara uymasi i¢in minimal
uyaran gerekiyorsa sersem, tekrarlayan uyarilar ya da agrili uyaranlar gerekiyorsa
stupor, hasta cevap vermiyor ve komutlara uymuyorsa bilinci kapali kabul
edilmelidir. Biling diizeyi i¢in mini-mental ya da sinav gibi yOntemlerle de
degerlendirme yapilabilir.

Gorme: Gorme alan1 ve ekstraokiiler kas hareketlerinin muayenesi ile oksipital lop ya
da beyin sap1 lezyonlar1 degerlendirilir. Hastanin karsisina gecip parmak saydirma,
viziiel tehdit yapilabilir. Goziin istemli ya da horizontal hareketlerine bakilarak

ekstraokiiler fel¢ durumu degerlendirilir.

. Motor muayene: Ust ekstremite motor muayenesi igin pronator drift testi

kullanilabilir. Hasta gozlerini kapatip, kollarin1 ekstansiyona getirir, avug i¢i yukari
bakacak sekilde ellerini acar. 10 saniye i¢inde bir tarafta pronasyon ya da diisme
olmasi testin pozitif olmasi anlamina gelir ve o tarafta motor giicsiizliik oldugu kabul
edilir. Alt ekstremite icin benzer sekilde st {istii yatar pozisyonda, bacaklar
ekstansiyonda iken 30 derece elevasyon yaptirilip 5 saniye tutmasi istenir, diisme
olmasi halinde test pozitif kabul edilir.

Serebellar muayene: Hastanin bacaklarii agarak, genis yiizeye dayanarak, diizensiz
adimlarla ve iki yana sendeleyerek yliriimesi ataksi olarak kabul edilmelidir. Parmak-
burun testi, diz- topuk testi ile istemli bir hareket swrasinda kas gruplarmin
koordinasyonu degerlendirilir. Hasta parmak-burun testinde 6n kola fleksiyon
yaptirilirken agonist kas (biceps brachii) kasilir es zamanli antogonist kas (triceps
brachii) gevseyememesi sonucu 6n kol hedefe (buruna) yaklasirken duraklar, hasta
kendini zorlayip tekrar harekete baslar ve boylece on kol hedefe kesik kesik
yaklagmaya baglar. Alt ekstremitelerde de ayn1 muayene diz- topuk testi ile yapilir.
Duyu: Yiizeyel ve derin duyularin muayenesi i¢in viicudun degisik alanlarma ve iki

tarafli olarak uyaran verilerek yapilmalidir. Yiizeyel duyu muayenesinde uyarim
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ritmik olmamali, hep ayni yere uygulanmamali ve hastanin uyarani goérmemesi
saglanmalidir. Derin duyu muayene edilirken, diyapozon titrestirildikten sonra sap1
tirnak diplerindeki deriye veya radius ve ulnanin distal uglarina, olekronona,
patellaya, tibianin keskin kenarina ve malleollere konup hastanin titresimi hissedip
hissetmedigi sorulur. Kortikal duyu muayenesi yiizeyel ve derin duyu muayenesi
normal olan hastalara yapilmalidir.. Cogunlukla ekstremitelerin, ¢esitli kisimlarina
parmakla veya igneyle dokunularak, hastanin dokunulan yeri isaret etmesi istenir. Iki
nokta ayrimi yontemiyle de kortikal duyu muayenesi yapilabilir. Iki nokta ayriminda,
hastanin gozleri kapatmasi saglanir ve tek ve ¢ift uyarilari ayirt edip etmedigi smanir.
. Neglect (dikkate alma-dislama); Hastaya gorsel ¢ift es zamanli uyar1 verilir, muayene
eden hekim hastanin karsisina gecer ve hastanin kendi gozlerine bakmasini
sagladiktan sonra her iki kolunu karsilikli gérme alani i¢inde olacak sekilde yukar1
kaldirir. Sag ve sol el parmaklarini tek tek veya es zamanl hareket ettirirken hastaya
hangi taraftaki parmagini hareket ettirdigini sorarak gorsel neglect muayenesini
degerlendirir. Kutandéz uyarilar ylizeyel duyu muayenesine benzer sekilde
degerlendirilir.

Konugma: Disartri durumunda, konusma yavas, ataksik ve patlayici tiptedir. Ses
siddetinde zaman zaman gereksiz ylikselmeler, alcalmalar, titremeler ve arada
duraklamalar olur. Hastalara tekerlemeleri tekrarlattirilarak gizli bir disartri ortaya
cikartilmaya caligilir. Afazi de ise, kelimenin hem konusma hem de yazma olarak
iretiminde bir bozukluk vardir. Reseptif afazi hastanin basit emirleri (sozli ya da
yazil1) yerine getirmesiyle test edilir. Ekspressif afazi ise, hastadan basit objeleri ya
da bir resimde neler oldugunu anlatmasi istenerek test edilir. Ekspressif afazisi olan
bir hasta basit objeleri tanimlarken ya da bir resimde neler oldugunu anlatirken
uygunsuz sozler sdyleyecek ya da akici olmayan ciimleler kullanacaktir.

Kraniyal sinirler: Beyin sap1 tutulumunda kafa ciftleri tek tek muayene edilmelidir.
On dolasim lezyonlarinda kars: taraf motor defisit olusurken beyin sap1 lezyonlarinda
ayni1 taraf motor giigsiizliik olusur.

NIHSS, NINDS tarafindan rtPA tedavisi i¢in gelistirilen ve halen yaygin olarak

kullanilan bir skaladir. Ogrenmesi kolaydir ve degerlendirenler arasi ve degerlendirenler

ici giivenirliligi vardir (17). Bu skala da 0-1 degerleri normal ya da normale yakin

muayene ile iliskilidir (18). 1-4 aras1 mindr, 5-15 arasi orta, 15-20 arasi orta-agir, 20’ nin

istli agir bir inmeyi gosterir. Ayni zamanda iyilesme degerlendirilmesi i¢in inmenin
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ciddiyetinin belgelenmesini ya da tedavi yaklagimlarmin karsilastirilmasini saglar.
Ancak konvansiyonel norolojik degerlendirmenin yerini tutmaz. Bu nedenden dolay1
tiim hastalarda detayli nérolojik muayenenin (derin tendon, patolojik reflekslere, tek tek

Kraniyal sinirlerin degerlendirilmesi gibi) yapilmasi gerekmektedir (1, 2, 3).
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INME SENDROMLARI

Tam bir anamnez ve fizik muayene tamamlandiktan sonra hekim, lezyonun
lokalizasyonu ve olasi tutulan damar1 tespit etmek i¢in bulgularin1 beyin anatomi ve
fonksiyonlar1 ile entegre eder. Fizik muayene bulgulari genelde asagidaki paternlerdedir
ve hekim bu sekilde lezyon lokalizasyonunu yapar.

1. GIA: Genelde trombotik inmelerde birliktelik gosteren GiA’larda, %80’ ilk 30
dakikada olmak {izere, 24 saatte tamamen kaybolan norolojik defisit durumu
vardir. Trombotik, ekstrakraniyal karotid arter inmelerinden once %50-75 oraninda
GIA varken, tiim inme tiplerinden 6nce %10 oraninda vardir. GIA’lar geri
dontistimlii beyin hasar1 olarak diisiiniilse de, gegerli olan calismalarda %60
civarinda eslik eden tomografik enfarkt bulgular1 da olmaktadir. Gergekten ortaya
konmus GIA’larda yillik %5-6 civarinda inme riski vardur.

2. Anterior Serebral Arter (ASA) Enfarkti: ASA lezyonunda karsi tarafta, alt
ekstremitede daha belirgin olmak iizere giigsiizliik vardir. Buna orta dereceli
kortikal sensoryel defisit eslik eder. Hastada konusma ve motor hareket devam
edebilir ve yanitlar yavaglayabilir. Anartri (tamamen konusma yoklugu) ve
parapleji varsa, ASA’nin ayrilmadan trunkus kisminda okliizyon ve bilateral
parasagittal enfarkt oldugu diisiiniilmelidir.

3. Orta Serebral Arter (OSA) Enfarkti: OSA tikanikligma bagli inme en sik goriilen
sendromdur ve karsi tarafta, list ekstremitede daha belirgin olan ve yiiz bdlgesini
degisik sekillerde etkileyebilen giigsiizlik ve uyusukluk vardir. Eger dominant
hemisiferdeyse genellikle afazi (expresif/reseptif yada ikisi beraber) eslik eder.
Dikkatsizlik, neglect varliginda non-dominant hemisfer tutulumu mevcuttur. Bu
hastalarda yapisal apraksi, hastaya bir saat ¢izmesi ve i¢ine rakamlar1 yerlestirmesi
sOylendiginde yapamamasi ile ortaya ¢ikarilabilir. Hastalar dizartrik olabilir ama
tipik olarak afazi yoktur. Sag ellilerde ve sol ellilerin %80 kadarinda sol lob
dominanttir. Homonim hemianopsi ve hastanin lezyona dogru bakma durumu da
olabilir.

4. Posterior Serebral Arter (PSA) Enfarkti: PSA enfarktinda hastada testlerle ortaya
konulan defisit gosterilene kadar, hasta defisitinin farkinda olmayabilir. Motor
defisit minimaldir. Gorsel defisit gézden kagabilir. Yumusak dokunma ve ince

dokunma anlamli olarak azalmis olabilir. Hipotansif durumlarda ASA ve OSA ile
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anastomoz yollarindaki sulama alanlar1 enfarkt lokalizasyonu acisindan en sik
yerlerdir.

. Vertebrobasiller Sendrom: Arka dolasim, beyin sapi, serebellum ve gorsel korteksi
besler. Buradaki inmelerde bulgular gizli kalabilecegi gibi sersemlik, vertigo,
diplopi, disfaji, ataksi, kraniyal sinirlerde felg, bilateral ekstremite gii¢siizliigi, tek
ya da kombinasyon halinde goriilebilir. Tam bir arka dolagim tutulumuna bagh
inme olgusunda ayni tarafta kraniyal sinir ¢iftlerinin tutulumu ve karsi tarafta
motor giigsiizlilk goriiliir. Genellikle prognozu i1yi olan bir durumdur. Ayni taraf
ylizde agr1 ve 1s1 kaybi, karsi {ist kisimlarda duyu kaybi, adimlama ve ekstremite
paralizisi ve aynmi tarafta Horner sendromu (ptozis ve myozis siklikla olup
anhidrozis genelde bulunmaz) eslik eder.

. Basiller Arter Tikanikligi: Ciddi quadripleji, koma ve kilitlenme (locked-in)
sendromu olusur. Kilitlenme sendromunda pons tektumu tutulur ve hastada yukar1
bakis disinda hareket yoktur.

Serebellar Enfarkt: Hastalar genelde ani baglayan ayakta duramama ve
yiliriyememe ile olan diisme atagiyla bagvururlar. Buna siklikla santral vertigo, bas
agrisi, bulanti-kusma ve boyun agrisi da eslik eder. Siklikla kafa ¢iftlerinin
tutulumu da bulunur. BBT de arka fossada kemiksel artefaktan dolayr ilk tam
gizlenebilir ama uyumlu bulgular varliginda yiiksek siipheyle yaklasilmalidir. Tipik
olarak 6-12 saat sonra hastalarin 1/3’iinde belirgin 6dem gelisir ve bunu anlaml
olarak artmis beyin sap1 basing artisi takip eder ve biling diizeyi azalmaya baslar.
Cerrahi dekompresyon, diiiretik ve kortikosteroidler kullanilarak basincin
azaltilmas1 ve 6demden korunma saglanabilir ve bu hayat kurtaricidir.

. Lakiiner Enfarkt: Genelde kronik HT ile birlikte goriilen kiiclik penetran arterlerin
enfarkta bagl olarak ortaya ¢ikan saf motor ya da duysal degisiklikler goriilebilir.
Lezyonlar birincil olarak bazal ganglionlar ve ponsta lokalizedir.

. Arteriyel Diseksiyon: Diseksiyonlar siklikla travma ile olusursa da, basin aniden
cevrilmesi gibi basit durumlarda da ortaya cikabilir. Hastada norolojik defisitler
olmadan Once saatlerden giinlere dek uzanan bir doneme ait ciddi boyun ya da bas

agris1 sikayetleri mevcuttur (4, 5, 6, 7, 8, 9).
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AYIRICI TANI

Tek tarafli gii¢siizliigiin en sik sebebi inme olsa da, hipoglisemi, postiktal paralizi
(Todd paralizisi), Bell’s palsi, hipertansif ensefalopati, epidural ya da subdural kanama,
beyin tiimorleri, beyin absesi, komplike migren, menenjit, ensefalit, diyabetik
ketoasidoz, hiperosmotik koma, Wernike ensefalopatisi, labirentit, Menier hastaligi,
demiyalinizan hastaliklar (multiple skleroz), ila¢ entoksikasyonlar1 (lityum, fenitoin,
karbamazepin) gibi durumlar géz oniinde bulundurulmalidir. Iyi ve dikkatli alinmis bir
oykii ve fizik muayene ve yardimci laboratuar verileri ile aywric1 taniya kolayca
gidilebilir.

Norolojik defisiti olan her hastadan kan sekeri bakilmalidir. Epidural ve subdural
kanama agisindan travma sorgulanmalidir. Iyi bir ykii ve fizik muayene ile hipertansif
ensefalopatinin ayirici tanisina ulasilabilir. Hipertansif ensefalopatide semptomlar daha
siklikla agama asama ortaya ¢ikar ve fokal defisitler eslik etse bile bunlar genelde global
bir serebral fonksiyon bozuklugu olustugundan bulgular: siiperempoze olur. Her zaman
goriilmemekle beraber papil 6dem, mum alevi tarzi retinal kanamalar ve akut bobrek
yetmezligi hipertansif ensefalopatiye eslik edebilir. Wernike ensefalopatisi de inmeyi
taklit edebilir. Tipik olarak kronik alkolizmle birlikte goriiliir ve ataksi, oftalmopleji,
konfiizyon triadi vardir. Multiple skleroz daha c¢ok kadmnlarda gorilir ve
demiyelinizasyon olan alana gore fokal defisitler gosterirler ve semptomlarin baslangici
inmeye gore derece derecedir. Menier hastalifinda paroksismal vertigo ataklar1 ve
tinnutus goriiliir, bu sekilde ayiric1 taniya gidilir. Ilag¢ entoksikasyonlar1 ayiric1 tanida
disiiniilmelidir. Lityum toksisitesinde disartri, kafa ¢iftleri defisitleri ve konfiizyon
goriiliir. Fenitoin ve karbamazepin toksisitesinde de vertigo, ataksi, bulant1 ve anormal

refleksler ortaya c¢ikabilir (1, 4, 5).
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TANI VE TEDAVIi

TARIHCE

AIl’li hastalarda temel tanisal calismalar ilk degerlendirmede yer almalidir.
American Heart Association (AHA) inme olgularinda, EKG (kardiyak embolik
inmelerin %60°1 AF ya da kalp krizi ile birliktelik gosterir), akciger grafisi (aort
diseksiyonunu tanimak ya da dislamak i¢in, aspirasyonu takiben gelisebilecek
pnomonisi agisindan) ¢ekilmesini ve tam kan sayimi (artmis bir hemotokrit polisitemiyi
gosterir, trombosit sayisi trombozis ya da trombositopeni tanist i¢in gereklidir), PT ve
PTT (HI'ye yol acabilecek koagiilopatiyi dislamak ya da warfarine bagli asir1
antikoagiile durumlar i¢in koagiilasyon markerlar1 yol gosterici olabilir), serum
elektrolitleri ve serum glikoz diizeyine bakilmasini onermektedir. Eger gerekli ise
kardiyak panel, toksikolojik calismalar i¢in de kan 6rnekleri gonderilebilir (19).

Kontrastsiz BBT, All’li hastalarda en uygun acil goriintiileme yontemidir. Yaygmn
olarak bulunur ve hizli, giivenilir bir yontemdir. Duyarliligi yaklasik %100’diir.
BBT’de taze kan hiperdens (beyaz) goriiliir. Ileri derecede diisiik hematokrit (%20’nin
alt1) olan hastalarda kanin izodens olmasina bagli nadir hatali sonuglar olabilir (20).
Inmenin hiperakut fazinda BBT genelde akut iskemi bulgularmi gdstermez. All’deki
duyarlhilifi, semptomlarin baslangiciyla goriintiileme arasindaki zamana baghdir.
Baslangictan 3 saat sonra duyarlilig1 %30, 24 saatte %60’ 1n {istiinde, 7 giinde %100’diir
(21). BBT de hiperakut donemde erken bulgular goriilebilir ancak damar i¢i trombolitik
alacak olan hastalarin semptom baslangi¢c zamanlarmin tekrar degerlendirilmesi gerekir.
Bu erken bulgular, artmis hiicre i¢i su igerigine bagli olarak sitotoksik 6demin
yansimasi olarak diisiiniilmektedir. Sulcus ya da ventrikiillerin silinmesi, insula da
(silviyan fissiir altindaki kortekste) gri-beyaz cevher bileskesinin kaybi ya da incular
kurdela kayb1) ilk BBT’de goriilebilir (22). Yine hipodansite goriilebilir ve bunun
nekroza gidecek alanin bir belirteci oldugu diisiiniiliir. Temel olarak erken iskemi
bulgulari, 6zellikle OSA’nin sulama alaninin %33’den fazlasimi kaplayan hipodansite,
The European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) arastirmacilarma gore koti
prognozu ve trombolitik tedaviyle artmus IKK riskini gosterir (23) . NINDS
calismasinda ilk BBT de saptanan belirgin hipodansite boyutu ne olursa olsun IKK

riskinin arttig1 gozlenmistir (24).
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All hastalarmda Magnetik Rezonans Imagination (MRI) giderek Onem
kazanmaktadir. Her ne kadar konvansiyonel MRI kontrastsiz BBT’ye gore All’li
hastalarin erken donemde degerlendirilmesinde c¢ok az avantajli olsa da daha iyi
kontrast ¢Oziiniirlik ve c¢ok planli goriintiileme imkanmi iyonize radyasyon
kullanmaksizin saglamaktadir. Konvansiyonel MRI, erken 6demi ve kitle etkisini
BBT’den daha iyi gosterebilir ve kemik artefaktlariyla BBT’nin degerliliginin
kisitlandig1r beyin sapi ve posteriyor fossa degerlendirilmesinde daha kullanighdir.
IKK’y1 gostermede MRI'in etkinligi kisith ve kanamanmn biiyiikliigiine baglhdir.
MRI’da bir grup goriintii elde etmek i¢in 5-10 dk gerekir ve hastanin her hangi bir
hareketi sadece bir goriintliyli degil biitiin goriintiileri bozar. Hastalarda klostrofobi
yaratmasi hastaya miidahale edilememesi ve monitorize etme gicliikleri, hastanin
viicudunda bulunabilecek protez ya da baska metal maddeler ile etkilesmesi MRI
goriintiilemenin diger zorluklaridir (21). Helikal, perflizyon, ksenon ve anjiyo BBT ler,
ekoplaner MRI ve MR anjiyo gibi yontemler gelecekte kullanilabilecek ve klinisyenlere
hastalarin patofizyolojik durumunu degerlendirme ve miidahale etme olanagi
saglayacaktir (1).

Sonug olarak kontrastsiz BBT Ali’de tercih edilecek ilk goriintiileme ydntemi
olarak durmaktadir. Ciinkii yaygin olarak bulunmakta, hizli ve IKK’y1 giivenilir sekilde
gostermektedir (5).

Kardiyoembolik ~ kokenli ~ AIl’li  hastalarda  ekokardiyografi, doppler

ekokardiyografi tanida ve tedavide yol gosterici olacaktir (1, 3).
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AKUT DESTEK TEDAVI

Altta yatan patolojiden bagimsiz olmak iizere, tiim inmeli hastalarda hava yolu
acikligi, solunumun devamliligi ve dolasim (ABC) saglanmalidir. Boylece beynin
maksimal perflizyonu ve oksijenizasyonu da saglanilmis olur. Acil doktorlar1 bu konuda
yeterince donanimli olmalidirlar. Bazi konular ise 6zel dikkat gerektirmektedir (19,
25).

HT akut inmede siktir ve varsa dikkatle tedavi edilmesi gereklidir. Cogu olguda
akut donemde HT’nin tedavi edilmesine gerek yoktur. Ciinkii zaman iginde
kendiliginden diizelecektir (26, 27). IKK’s1 olan hastalarda ve rtPA uygulamasi
sirasinda ve sonrasinda gelisen HT durumlarinda ise tedavi gerekmektedir. Akut inmede
HT’ye yaklagimla ilgili kesin bir fikir birligi yoktur. AHA inmenin akut safthasinda eger
sistolik tansiyon arteriyel 220 mmHg’ nin iizerinde ya da ortalama arteriyel basing 130
mmHg’nin lizerinde ise tedavi onerir (19). National Institute of Stroke Association
(NISA) ise tansiyon arteriyel 220/115 mmHg’yi1 gecerse tedavi Onermektedir (27). Eger
hastalarda kalp krizi, KKY, aort diseksiyonu gibi diger son organlara ait hasar bulgular1
varsa, kan basmci bunlara uygun sekilde tedavi edilmelidir. Iskemik inme gecirip
trombolitik tedavi i¢in incelenen hastalarda AHA tedavi esnasinda kan basincinin
185/110mmHg’nin altinda tutulmasini onermektedir. Kan basincini normal sinirlara
hemen getirmemeli, hafif ila¢ rejimleri uygulanmalidir. Yatagmn basini kaldirmak gibi
basit manevralar beynin vendz doniisiinii artirarak HT nin kontrol altina alinmasina
yardimci olabilir. HT beyin perflizyon basicini ciddi olarak diisiirebilir ve serebral kan
akimmi azaltip enfarkt alanini artirabilir (28). Akut inme esnasinda iskemik alanlarin
perfiizyonu dogrudan ortalama arteriyel basinca baghdir. Organ perfiizyonu ve enfarkt
alaninin genislemesinin 6niine gegebilmek i¢in, hipotansiyonu hizlica degerlendirip sivi
yiiklemek, inotropik ajan veya vazopressorlerle yiikseltmek gerekir (5).

Akut inme hastalarmin %15-75’inde EKG degisiklikleri (T inversiyonu, ST
segment degisiklikleri, vs) gorilir. Bu EKG degisiklikleri kardiyak distiirbans,
sempatik tonus artigi, parasempatik tonus azalmasi ve katekolamin desarjina baghdir.
Hemodinamik olarak stabil olmayan bir ritim bozuklugu varsa tedavi edilmelidir (29).
Serebral kan akimmi diizeltmek ve kardiyak outputu arttirmak i¢in izotonik sivilar,
hipertonik ajanlara tercih edilir. Hipervolemik diliisyonla serum viskozitesi azaltilip

serebral kan akimi diizeltilir. Albumin, hidroksi etil starch, diisiik molekiil agirlikli
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dekstran gibi kolloidlerin izotonik sivilara iistiinliigii yoktur (30). Hipotonik sivilardan
(%5 dekstroz gibi) serebral 6demi kotiilestirdikleri icin kagmnilmalidir (19). Akut olayin
baslangicinda, onceden diyabeti olsun olmasimn kan sekeri yiiksek olan hastalarin
prognozu daha kotidiir (31). Glikozun etkisi iskemik dokularda anaerobik
mekanizmalarla laktik asit tiretmesiyle ilgilidir. Glikoz ile olusan yaralanmanimn kaynagi
halen devam eden rezidii kan akimidir. Lakiiner enfarktlar arter sonlanmalarini
icermedigi icin glikozdan etkilenmez. Insiilin direkt iskemik alanla etkilesime girip kan
glikoz diizeylerini diigiirmesiyle noroprotektif etki yapar. Bu nedenle sivilar glikoz
icermemeli hiperglisemik hastalar 6glisemik olmasi i¢in insiilinle tedavi edilmelidir
(32).

Beyin 1sisinin  yiikselmesinin de serebral iskemiyi kotiilestirdigi, inmenin
ciddiyetini arttirdigi, morbidite ve mortalite oranlarmin koétiilesmesine neden oldugu
gosterilmistir. 390 AII’li hastada yapilan arastirma da viicut 1sisinda ki her 1 santigrad
derece artig prognozu 2.2 faktorii ile kotii yonde etkilemektedir (33). Viicut 1sisinda ki
yiikselmenin ilk 24 saatte daha belirgin olmak tlizere olumsuz etkileri vardir. Beyin 1s1s1
viicut (core) 1sisindan yiiksek ve beynin bdlgelerine gore farkliliklar gosterdiginden,
Olgiilen core 1s1s1 beyindeki 1s1 artisint gostermeyebilir (34). Hipoterminin saglanmasi
All’de iyi gibi gdriinmesine ragmen heniiz ispatlanmamustir. Bu nedenle her hangi bir
derecedeki ates asetaminofen gibi antipiretiklerle tedavi edilmelidir ve atesin nedeni
arastirilmalidir (19).

Nobetler akut iskeminin ciddi komplikasyonudur. Hastalarin %5’inde ortaya ¢ikar.
Serebral korteksin tutuldugu ya da ¢ok genis inmelerle iliskili olabilir. Tedavisi diger
epilepsiler gibidir. Antiepileptikler nobet esnasinda verilebilir ancak proflaktik olarak
kullanilmamalidirlar (19, 27).

Hastanin oksijenizasyonu optimize edilmelidir. Hipoksik olmayan Ail’li hastalarda
ek destek oksijen verilmesinin prognozu iyilestirdigi gosterilmemistir (1).

Antiagregan tedavi eger hasta rtPA alacaksa ilk 24 saatte verilmemelidir.

Trombolitik diisiiniilmeyen hastalara inmenin erken evrelerinde verilebilir (5).
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AKUT PRIMER TEDAVI

All primer tedavisi intravendz (IV) rtPA ile saglanan reperfiizyondan olusur.
All’de tromboliz diisiincesi 1950’lere dayanir. italian Multicenter Acute Stroke Trial
(MAST-I), Multicenter Acute Stroke Trial Europe (MAST-E) ve Australian
Streptokinase Trial (ASK) c¢aligsmalar1 gibi ilk modern randomize streptokinaz (SK)
calismalar1 basarisizliga ugramstir (1).

MAST-I ¢aligmas1 SK ve aspirinin tek tek ya da beraber kullanildigi multisentrik
acik bir caligmadir. 10 giinliik tedavide SK mortalitesi daha yiiksek saptanmistir (SK
grubunda %19, SK + aspirin grubunda %34, aspirin grubunda %10 ve plasebo grubunda
%13). Kombinasyon grubunda mortalite altinci1 ayda %46.9’a yiikselmistir (p<0.01).
Aspirinin tek basina kullani1ldig1 olgularda altinci haftada mortalite hiz1 en diisiik (9%20),
disabilite ise en yiiksek (%42) bulunurken, SK + aspirin grubunda mortalite en yiiksek
(%44, p<0.01), disabilite ise en diisiik (%20) bulunmustur. Semptomatik kanama SK
grubunda %6 (p<0.01), aspirin grubunda %2, SK + aspirin grubunda %10, (p<0.001) ve
plasebo grubunda %6 bulunmustur. Bu ¢alismada SK i¢in Ali’de erken dénem 6liim
riski tek basina ya da aspirinle kombine kullanildiginda o6nemli Olglide arttigi
saptanmistir (35).

MAST-E, All’de SK’nin kullanildig1 prospektif, plasebo kontrollii bir ¢alismadir.
270 AIl’li hastaya plasebo ya da 1.500.000 iinite SK 1 saatte verilmistir. SK grubunda
semptomatik kanama sayisi fazla oldugu i¢in (SK grubunda %21.2, kontrol grubunda
%2.6 ve p<0.0001) etik kurul tarafindan durdurulmustur (36).

ASK caligmasinda da MAST-E’ye benzer sonuglar elde edilmistir. Bu ¢alisma ilk 4
saatte gelen 340 All hastasmin katildig ¢ift kor bir ¢alismaydi. Semptomatik kanama,
SK (1.5000.000 {inite) grubunda %12.6 (p<0.01), plasebo grubunda ise %?2.4
oldugundan erken donemde durdurulmustur (37).

ECASS ilk 6 saatte gelen 620 All hastasma 1.1 mg/kg rtPA ya da plasebo verilen
cift kor, randomize, ¢ok merkezli bir ¢alismadir. Bu ¢alisma orta agir derecede norolojik
defisiti olan hastalarin bazi noérolojik ve fonksiyonel 6lgiitlerinde diizelme oldugunu
ortaya koymustur. rtPA ile tedavi edilen hastalarin Bartel-Rankin skorlarinda diizelme,
hastanede kalig siiresinde kisalma saptanmistir. Semptomatik kanama rtPA grubunda
%19.8 iken plasebo grubunda %6.5 bulunmustur (p<0.001). Uc aylik mortalite rtPA
grubunda %22.4 iken kontrol grubunda %15.8 bulunmustur (38).
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NINDS calismasinda ortalama NIHSS skorlar1 14 olan 624 hasta ilk 3 saat i¢inde
(302’s1 90 dk ic¢inde) rtPA ile tedavi edilmistir. Bu calismada hasta tedaviye alinma
kriterlerine uyarken diglanma kriterlerini tagimiyorsa ila¢ hazirlanmis ve uygulanmistir.
Hazirlanmasi 5-10 dk siireceginden zaman darsa 6nceden hazirlanmistir. rtPA’nin dozu
0.9 mg/kg, maksimum 90 mg olup %10’u 1 dk iizerinde bolus ve kalani 1 saat iizerinde
infiizyonla verilmis, tedavi verilis siiresince hasta monitorize edilmis ve IKK bulgular
agisindan gozlenmistir. IKK’den siiphelenildiginde rtPA stoplanip hemen BBT’ye
almmistir. Kanama yoksa infiizyona devam edilmis, kanama mevcutsa koagiilasyon
calismalar1 i¢in kan Ornekleri gonderilip, kan {riinlerinin (krioprespitat gibi)
hazirlanmasi saglanmistir. Infiizyon siiresince TA 185/110 mmHg diizeyinde tutulmus,
bunun iistiindeki degerlere labetolol gibi titre edilebilen antihipertansif ajanlarla
miidahale edilmistir. Yine infiizyon siiresince antiplatelet ve antitrombolitik ilaglar
kullanilmamistir (2, 3). Tedavi grubunda 6nemli bir diizelme goriilmiistiir ve 3. ayda
%30 hastada minimal disabilite ya da semptomsuz hal saglanmistir. Yash ve genis
enfarktt olan hastalarda daha az diizelme olmustur. Semptomatik kanama tedavi
grubunda %6.4, plasebo grubunda %0.6 bulunmustur (p<0.0001). Ugiincii ayda
mortalitenin rtPA grubunda %17.4, kontrol grubunda %20.6 oldugu saptanmistir. Bu
calismada hastalar 3-12 ay takip edilmis, Ail’de rtPA tedavisinin yararh etkileri
goriilmiistiir. Erken donemde NIH skoru yiiksek olanlar, ilk BBT’de 6dem ya da kitle
etkisi goriilenler de rtPA tedavisinden fayda gérmiistiir. Tiim klinik degerlendirmelerde
rtPA lehine 1.73 katlik bir diizelme izlenmistir (38). All’de IV rtPA tedavisinin 3 saatlik
periyot disinda kullanilabilirligini gosterme ¢abalar1i ECASS 2 ve The Alteplase
Trombolysis for Acute Noninterventional Theraphy (ATLANTIS) calismalari ile
sirdiiriilmiistiir. Bu caligmalarda rtPA ile plaseboya gore artmig IKK saptanirken
mortalitede ya da fonksiyonel iyilesmede bir farklilik saptanamamistir. 3 saatin {izerinde
trombolitik tedavi kullanmay1 desteklemek konusunda yetersizdir (39, 40).

Sonug olarak reperfiizyon tedavisinde NINDS calismasi sonras1 FDA tarafindan
onaylanan tek primer tedavi rtPA olarak durmaktadir ve bu tedaviye semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk 3 saatte baslanmalidir. IV tromboliz i¢in uygun hasta
seciminin tedaviye alma ve diglama kriterlerine gore diizenlenmesi 6nerilmistir (3).

Bunun amaci inme gecirmeyen, GIA geciren ya da tedaviyle zarar gdrecegi
disiiniilen hastayr aymrmaktir. Bu kriterler genel olarak kisiye bagl aciklanacak

tarzdadir. Tedaviye alma kriterlerinin en zor kismi semptomlarin baslangic zamanini

27



kararlagtirmaktir. Ik kritik basamak hastanin en son normal oldugu zamani anlamaktir.
Uykudan uyandiginda semptomlar1 ortaya ¢ikan hasta i¢in uyumaya bagladigi an
semptomlarin baslangici olarak kabul edilmelidir. Net bir dykiiye ulasmak i¢in hasta
yakinlarindan, ilk goren hekimden veya ambulans personelinden yardim istenmelidir.
Bazi dislama kriterleri tam kontrendikasyon iken (ilk BBT de IKK veya tedavi sirasinda
185/110 mmHg TA), digerleri ikaz edici tarzdadir. Ornegin semptomlarmn baslangicinda
ndbet gegiren hastalarda IKK riskini arttiran bir lezyon olabilir veya basvuru aninda
todd paralizisi saptanabilir (1, 2). NINDS’de inmenin ciddiyeti NIHSS ile kategorize
edilmistir. NIHSS nin tedavi icin kesin esik degeri yoktur. Ornegin afazi gibi kesin
inme sendromu olan bir durum yiiksek skor almamasina ragmen tedavi edilmeden
birakilmamalidir. ECASS arastirmacilart OSA’nin BBT’ de suladigi alanin %33’iini
kapsayan ve iskeminin erken bulgular1 saptanan hastalarda rtPA verilmesinin IKK
riskini arttrdigini ve mortalite oranmi yiikselttigini bulmuslardir (1, 2). AHA ilk
BBT’de gecirilmis enfarkt bulgular1 olan hastalarin rtPA ile tedavi edilmemesini
onerirken (3), NINDS ise yarar-zarar oran1 gozetilerek dikkatli davranilmasini
onermektedir. NINDS arastirmacilar1 iki konuya yonelmislerdir. 1k olarak, rtPA’ya
bagli kanama acisindan yiliksek riskli hastalarin tedavi Oncesi karakterlerini
tanimlamaya yonelik olarak iki faktdr iizerinde durulmustur. Inmenin ciddiyeti ve
BBT’de enfarktin acik bulgular1 (kitle etkisi ve hipodansite) IKK ile iligkili
bulunmustur. Ikinci olarak, hastanin yasi iizerinde arastirma yapmuslar ve yasin
IKK’dan bagimsiz faktdr oldugu saptamislardir (27).

NIHSSS <10 olan hastalarda kanama riski %3, >20 olanlarda ise %17’dir. Buna
ragmen rtPA ile tedavi edilen ve >20 degeri olan hastalarin bir kisminda tam iyilesme
olmus ve ciddi kalic1 hasar gozlenmezken 3 ay icindeki 6lim riski de diisiik olarak
bulunmustur. Bu ylizden biiyiilk inmeli hastalara rtPA verilmesi de g6z Oniinde
bulundurulmalidir. NINDS calismasinin yapilan analizinde hastalarin %5’inde inmenin
BBT’deki ag¢ik bulgularmin mevcut oldugu (hipodansite ve kitle defekti), BBT
bulgularinin OSA’nin %33’ilinden az ya da fazla diye smiflandirilmadigr bulunmustur.
Bu hastalarm %31’inde semptomatik IKK mevcut iken, BBT’de bu bulgular:
olmayanlarda IKK %35 gozlenmistir. Buna ek olarak rtPA ile tedavi edilen ve BBT de
odem ve kitle etkisi olan hastalarda da tedavi almayanlara gore daha i1yi sonuclar elde

edilmistir (41). Bir diger analizde rtPA’ya cevapta 3 aylik sonuglarm tahmininde hangi
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faktorlerin etkili oldugunu ortaya ¢ikarmak i¢in yapilmistir ancak kesin sonuglara
ulasilamamustir (42).

Trombolitik tedavi All’nin diger standart tedavileri gibi benzer risklere sahiptir.
Ornegin karotid endarterektomi (yiiksek dereceli semptomatik stenozu olan hastalarda)
yapilan hastalarda perioperatif risk %35-6’dir. Semptomatik IKK riski ise (rtPA ile)
%6.4’tlir (43, 44, 45). Ek olarak IV rtPA ile tedavi edilen hastalarin hastanede kalig
sireleri azalrr ve tedavi masraflar1 diiser, erken rehabilitasyon imkani saglar. Bu
acilardan bedel etkindir (46).

All’nin primer tedavisinde International Stroke Trial (IST) calismasinda aspirin,
heparin, diisiitk molekiil agirlikli heparinle ayr1 ayr1 ve beraber uygulanan hasta grubu ile
tedavi almayan grup degerlendirildi. 19435 hastada randomize, a¢ik ¢alisma sonrasinda,
aspirinin 48 saat sonra baslanan ve 14 giin tedavi alan hasta grubunda) %0.11 hastada
tekrarlayan inme atagini dnledigi, %0.1 hastada IKK’ye yol a¢tig1, %0.14 oraninda da
daha az hastanin 6ldiigii gosterildi. Heparinin pulmoner emboli ve tekrarlayan inme
oranlarini azaltirken kanama komplikasyonlar1 ve IiK ile iliskili mortalite oranlarmi
arttirdig1 goriildi (47). Chinase Acute Stroke Trial (CAST) calismasinda 21106 hasta
iizerinde 48 saat i¢inde aspirin baslanan ve 4 hafta siireyle uygulanan grup ile plasebo
grubu karsilastirildi ve aspirin grubunda %0.13’°liik daha az mortalite ve morbidite
oldugu gosterildi (48). NINDS arastrmasinda da aspirin alan ve rtPA kullanilan
hastalarm hicbirinde dlciilebilir bir artmus bir IKK saptanmadi (27).

AII’li hastalarin primer tedavisinde arastirmalar birgok alanda devam etmektedir.
Intraarteryel trombolizis ile tedavi ilk denemelerde giivenli ve etkili bulunmus, ancak
FDA tarafindan heniiz onaylanmamistir. Ayrica AMPA, NMDA, nitrikoksit
antagonistleri, kalmodiilin ve kalpayin antagonistleri gibi noroprotektif ajanlarin inme

tedavisindeki rolleri halen arastirilmaktadir (1, 9).
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GEREC VE YONTEM

Calisma, 17 Nisan 2001 - 31 Agustos 2001 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne biling diizeyinde degisiklik ya da serebrovaskiiler olay
disiindiiren sikayetler ile basvuran hastalar i¢in Onceden hazirlanmis ¢alisma formu
doldurularak yapild.

Caliymaya alma Kriterleri: Travma dis1 bir nedenle biling diizeyinde degisiklik ya
da serebrovaskiiler olay diisiindiiren sikayetler ile basvuran 17 yasm tizerindeki tiim
hastalar.

Caliymaya almama Kriterleri: 17 yasin altinda, travma nedeni ile bagvuran, inme
disinda baska bir tan1 alan, formlar1 eksik doldurulan hastalar.

Onceden hazirlanmis c¢alisma formunda (Tablo 1) hastalara yas, cinsiyet gibi
demografik sorularin yaninda, belirtilerin basladigi zaman ile hastaneye basvurulari
arasinda gecen siire, daha dnceden inme dahil gecirdikleri hastaliklar, kullandig: ilaglar
soruldu ve kaydedildi. Ayrica biling diizeyinde degisiklik yaratabilecek metabolik
nedenleri dislamak i¢in gerekli laboratuar analizleri yapildi ve calisma formlarina
kaydedildi. Belirtilerin baslangic zamani hasta koopere ise kendisinden, koopere
olamayan hastalarin yakmlarindan ve/veya hastayr ilk goren hekim, hemsire,
paramediklerden 6grenilerek kaydedildi. Uykudan uyandiginda belirtilerini fark eden ya
da belirtileri ¢evresindeki kisilerce fark edilen hastalarin, sikayetlerinin baslangic
zamanlar1 uykuya basladiklar1 saat olarak kabul edildi. Ik 3 saatten daha ge¢ basvuran
hastalara neden ge¢ basvurduklar1 sorularak not edildi.

Calismaya alma kriterlerini karsilayan hastalara rutin kapsamli fizik muayenenin
yanit sira, NINDS tarafindan hazirlanan ve inmenin siddetini belirleyebilmek amaciyla
kullanilan ayrintili norolojik degerlendirme skalast da kullanildi ve elde edilen
degerlendirme sonuglar1 kaydedildi.

Calisma donemi icinde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne biling
diizeyinde degisiklik ya da serebrovaskiiler olay diisiindiiren sikayetler ile toplam 127
hasta bagvurdu. Bu hastalarin 8 kadar1 inme diginda bagka tanilar aldiklari i¢in, 2 tanesi
de form verileri eksik dolduruldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi ve toplam 117 hasta
istatistiksel analize dahil edildi.

Sonuglar Statistical Package for the Social Science (v10.0) (SPSS) istatistik

programin kullamilarak tanimlayici testler ve Paerson X” testleri kullanilarak yapildi.

30



Tablo 1: Calisma formu

Adi soyad: Yas: Tarih:

Dosya no: Cins: Tel no:

BBT’ de Kanama teSPIti........ccueeeeureeeiiieeiiieeieeeieeeeeeeereeeieeeeneeesneesnnnes evet/hayir
Normal BBT ye ragmen es zamanlt SAK..........ccccovveeiiiiiiieiiie e, evet/hayir
Bilinen AV malformasyon veya anevrizma............cccccueeerveeenveeenveeenveeennnes evet/hayir
T GYKTSTL v ee e ee e ee et et ee et ee s et es et et ee e eees e eeeeene evet/hayir
PT’nin 15 sn’den uzun olmast...........ccceeeviiieiiieeiie e evet/hayir
INR’nin 1.7°den uzun 0lmast........ccceeecuiieeiiieeiiie e evet/hayir
Oral antikoagiilan kKullanmast............ccceeeeviiriiiiieeiie e e evet/hayir
48 saat icinde heparin kullanmasi...........ccccvvverciieiiiiinnir e, evet/hayir
UZaMIS PTT ..ot ettt e tae e e tae e sabe e e saae e e evet/hayir
Trombositin 100000’ nin altinda olmast..........cccccveeeviieeiiieeiiie e evet/hayir
Bilinen kanama diyatezZi..........ccceevueeeeiiieiieieeieie et evet/hayir
AKLIF 1C KaNAmMA .....coooiiiiiie e e evet/hayir
21 giin i¢inde gegirilmis GIS/GUS kanama SyKisil..............cocvveveveveveverennen. evet/hayir
14 giin icinde yapilan arteriyel ponksiyon OyKUST.......ccceeeeevveerieeenieeenieenns evet/hayir
Son zamanlarda yap1lan LP..........c.cccoooiiiiiiiiii e evet/hayir
3 ay i¢inde IK cerrahi/ kafa travmasi/inme gecirme Oykiisii......................... evet/hayir
Sistolik 185 diastolik 110’un tizerinde olmast...........ccccveeervieiniieceieeeneee. evet/hayir
Tedaviye direngli hipertansiyon (sistolik 185 diastolik 110)...................... evet/hayir
Norolojik bulgularin hizli 1yilesmesi..........coocveeeriieeniiieriieeceeeceeeeeee e, evet/hayir
Izole (fokal) NOTolojik defiSit...........oeveveveveveeeeieieeeeeeeeeeeee e evet/hayir
Kan sekerinin 50’nin alt1 veya 400’{in {istiinde olmast..........cccccecvveeennenne evet/hayir
Inme baslangicinda gzlenen NObEL...............o.eveveveveveeeeeeeeeeee e evet/hayir
(€] 0757 1SS evet/hayir
Gegirilmis MI OYKUST.....cevevieeriieiiie e evet/hayir
Inme baslangicindan acile bagvurmasi arasinda gecen siire

a) 0-1saat  b)l-3saat  c) 3-6 saat d) 6 saat lizeri e)degerlendirilemeyen
Acile basvuru saati: BBT istenen saat: BBT cekilen saat:

Hasta 3 saatin tizerinde geldi ise gecikme nedeni:
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BULGULAR

Calismaya 27 — 88 yaslar1 arasinda 69’u (%59) erkek, 48’1 (%41) kadin olmak

iizere toplam 117 hasta alindi. Tiim hastalarin yas ortalamasi 63.59 + 13.66, ortancasi

66 iken, erkek hastalarin yas ortalamasi1 63.09 + 12.80 ve kadin hastalarin yas ortalamasi

64.31 + 14.92 bulundu (Tablo 2).

Tablo 2: Farkli hasta gruplarinin demografik 6zellikleri

Yas ortalamasi Erkek Kadin Toplam
Tiim hastalar |63.59 + 13.66 69 (%59) |48 (%41) 117 (%100)
All 65.19 + 12.89 45 (%64.3) |25 (%35.7) 70 (%100)
IKK 59.13 +15.39 15 (%48.4) |16 (%51.6) 31 (%100)

117 hasta acil serviste konulan tanilarina gore incelendiginde, 70 (%59.8) hastaya

All, 31 (%26.5) hastaya Intrakraniyal kanama (bu hastalarm 6’s1 (%19.35) BBT, klinik

ya da LP sonucu ile subaraknoid kanama olarak degerlendirilmislerdir), 9 hastaya GIA

(%7.7), 3 (%2.6) hastaya intrakraniyal tiimor ve 4 (%3.4) hastaya da demans, epilepsi

gibi diger tanilarin konuldugunu saptadik (Tablo 3).

Tablo 3: Biling degisikligi olan ya da serebrovaskiiler olay diistindiiren sikayetler

ile bagvuran hastalara konulan tanilarm dagilim

Tani Say1 Yiizde %
Iskemik inme 70 59.8
Hemorajik inme 31 26.5
GiA 9 7.7
Tiimor 3 2.6
Diger 4 34
Toplam 117 100

All tanis1 alan 70 hastanin yas ortalamasmnm 65.19 + 12.89 oldugunu ve bu

hastalarn 45’inin  (%64.3) erkek, 25’inin (%35.7) ise kadimn oldugunu bulduk.

Intrakraniyal kanama tanisi alan hastalarm ise yas ortalamasmm 59.13 + 15.39
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oldugunu ve bu hastalari 15’inin (%48.4) erkek, 16’sinm (%51.6) ise kadin oldugunu
saptadik (Tablo 2). All ve intrakraniyal kanama tanisi alan iki grup yas ortalamalari
acisindan karsilastirildiginda intrakraniyal kanama geciren grubun daha geng oldugu ve
bu farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu saptadik (p=0.043). Aymi iki grup
cinsiyet agisindan karsilastirildiklarinda intrakraniyal kanama olan grupta daha fazla
kadin hasta oldugu ama aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadigini
saptadik (p>0.05).

Calismaya alinan 117 hastanin NIH skorlarin1 hesapladik. Hastalarin tiimiinde NIH
skorunun ortalamast 10.15, ortancasi 6 iken, AIl tanis1 alan 70 hastada NIH skoru
ortalamas1 7.87 ve ortancasi 5, intrakraniyal kanama tanist alan 31 hastanin ise NIH
skoru ortalamasmin 17.97 ve ortancasinin 21 oldugunu bulduk. Ail tanisi alan hastalar
ile intrakraniyal kanama tanis1 alan hastalar NIH skorlarinin ortalamalarina gore
karsilastirildiklarinda intrakraniyal kanama geciren hastalarin daha yiiksek NIH skoruna
sahip olduklarin1 ve aradaki farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu bulduk
(p<0.05).

Calisma formunda belirtilen diglama kriterleri arastirildiginda, 30 (%25.6) hastada
BBT’de intrakraniyal kanama varligi, 6 (%5.1) hastada BBT ya da klinik olarak SAK
varligi, 1 (%0.9) hastada anevrizma oykiisii, 12 (%10.3) hastada gecirilmis intrakraniyal
kanama Oykiisii, 7 (%6) hastada protrombin zamaninin (PZ) 15 saniyeden daha uzun
oldugu, 5 (%4.3) hastada INR’nin 1.7’den daha biiyiik oldugu, 6 (%5.1) hastada oral
antikoagiilan kullanma Oykiisii bulundugu, 5 (%4.3) hastanin son 48 saat igerisinde
heparin kullandig1, 5 (%4.3) hastanin parsiyel tromboplastin zamaninin (PTZ) uzamis
oldugu, 1 (%0.9) hastanin trombosit sayisinin 100 binden daha az oldugu, 1 (%0.9)
hastada kanama diyatezi dykiisii bulundugu, 1 (%0.9) hastanin son 14 giin igerisinde
major cerrahi girisim gecirdigi, 1 (%0.9) hastaya son 7 gilin icerisinde arteriyel girisim
yapildigi, 11 (%9.4) hastada son 3 ay icerisinde kraniyal cerrahi gecirme, kafa travmasi
ya da inme Oykiisii bulundugu, 24 (%20.5) hastanin acil servise basvurusu sirasinda
sistolik arter basincimin 180 mmHg’den ya da diastolik arter basincinin 110 mmHg’den
daha yiiksek oldugu, 5 (%4.3) hastada tedaviye direngli hipertansiyon saptandigi, 17
(%14.5) hastanin acil servis izleminde ya da Oncesinde norolojik bulgularinin hizla
tyilesme gosterdigi, 25 (%21.4) hastada izole norolojik defisit bulundugu, 4 (%3.4)
hastada kan sekerinin 50 mg/dl’den az ya da 400 mg/dl’den fazla bulundugu, 14 (%12)
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hastada sikayetlerinin baslangicinda nébet gézlendigi, 17 (%14.5) hastada gecirilmis
AMI &ykiisii bulundugu saptand.

Calismaya alman 117 hastanin 26’sinda (%22.2) ¢alisma formunda yazili olan ve
yukarida say1 ve ytizdeleri verilen dislama kriterlerinden higbiri yokken, 42 (%35.9)
hastada 1 tane, 19 (9%16.2) hastada 2 tane, 15 (%12.8) hastada 3 tane, 5 (%4.3) hastada
4 tane, 7 (%06) hastada 5 tane ve 3 (%2.6) hastada 6 tane dislama kriteri bulundugu
saptand1. All tanis1 alan 70 hasta degerlendirildiginde ise 20 (%28.6) hastada herhangi
bir kontrendikasyon bulunmadigi, 27 (%38.6) hastada 1 tane, 10 (%14.3) hastada 2 tane,
8 (%11.4) hastada 3 tane, 2 (%2.9) hastada 4 tane, 3 (%4.3) hastada 5 tane diglama
kriteri oldugunu bulduk.

Calisma formunda yazili olan dislama kriterlerinin hi¢birinin bulunmadigi 26 hasta
incelendiginde bunlarm 20’sinin (%76.9) All, 1’inin (%3.8) intrakraniyal kanama,
4’{iniin (%15.4) GIA ve 1’inin (%3.8) diger tamlarmi aldigimi saptadik.

NINDS c¢alismasinda ve AHA kilavuzunda NIH skoru 4’iin altinda ve 20’nin
istiinde olan hastalar trombolitik tedavi i¢cin uygun olmayan hastalar olarak
belirtilmektedir. Biz de hastalarimizi bu smiflamaya gore ayirdigimizda 117 hastanin
52’sinin (%44.4), All tanis1 alan 70 hastanin 36’smin (%51.4) ve dislama kriterlerinin
hicbirinin olmadigr 26 hastanin ise 15’inin (%57.7) NIH skoruna gore olasi bir
trombolitik tedavi i¢in aday olabilecegini saptadik.

Tiim hastalar inme baslangici ile acil servise gelis zamanlar1 arasinda gegen siire
acisindan degerlendirildiklerinde, 8 (%6.8) hastanin ilk 1 saat icerisinde, 19 (%16.2)
hastanin 1-3 saat icerisinde, 22 (%18.8) hastanin 3-6 saat igerisinde, 52 (%44.4)
hastanin 6 saatten daha gec bir siirede acil servise bagvurdugunu ve 16 (%13.7) hastada
inme baslangici ile acil servise bagvuru arasinda gecen silirenin degerlendirilemedigini
saptadik (Tablo 4).

All tans1 alan hastalar sikayetlerinin baslangici ile acil servise gelis zamanlar1
arasinda gecen siire agisindan degerlendirildiklerinde, 6 (%8.6) hastanin ilk 1 saat
icerisinde, 12 (%17.1) hastanin 1-3 saat icerisinde, 10 (%14.3) hastanin 3-6 saat
icerisinde, 34 (%48.6) hastanin 6 saatten daha ge¢ bir slirede acil servise basvurdugunu
ve 8 (%11.4) hastada inme baslangici ile acil servise bagvuru arasinda gecen siirenin
degerlendirilemedigini saptadik (Tablo 4).

Intrakraniyal kanama tanis1 alan 31 hastanin 1’inin (%3.2) ilk 1 saat icerisinde,

4’{iniin (%12.9) 1-3 saat igerisinde, 5’inin (%16.1) 3-6 saat igerisinde, 14’iiniin (%45.2)
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6 saatten daha ge¢ bir siirede acil servise basvurdugunu ve 7 (%22.6) hastada inme
baslangic1 ile acil servise bagvuru arasinda gecen siirenin degerlendirilemedigini
saptadik (Tablo 4).

Calisma formunda yer alan dislama kriterlerinin hi¢birinin bulunmadigi ve dolayisi
ile olas1 bir trombolitik tedavi i¢in aday olabilecek 26 hasta sikayetlerinin baslangici ile
acil servise gelis zamanlar1 arasinda gecgen siire acisindan incelendiklerinde ise bu
hastalarin higbirinin ilk 1 saat igerisinde bagvurmadigini, 4 (%15.4) hastanin 1-3 saat
icerisinde, 4 (%15.4) hastanin 3-6 saat icerisinde, 15 (%57.7) hastanin 6 saatten daha
gec bir siirede acil servise bagvurdugunu ve 3 (%11.5) hastada inme baslangici ile acil

servise bagvuru arasinda gecen slirenin degerlendirilemedigini saptadik (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarin tiimiiniin ve farkli tani alan hasta gruplarmin sikayetlerin

baslangici ile acil servise bagvurmalari arasinda gegen siirenin karsilastirilmasi

Iskemik | Hemorajik | Kontredikasyonu
Siire Tiim hastalar inme inme olmayan hastalar
0-1 saat 8 (%6.8) 6 (%38.6) 1 (%3.2) 0
1-3 saat 19 (%16.2) | 12(%17.1) | 4 (%I12.9) 4 (%15.4)
3-6 saat 22 (%18.8) | 10 (%14.3) | 5 (%l6.1) 4 (%15.4)
6 saat iizeri 52 (%44.4) | 34 (9%48.6) | 14 (%45.2) 15 (%57.7)
Degerlendirilemeyen | 16 (%13.7) 8 (%11.4) | 7 (%22.6) 3 (%l11.5)
Toplam 117 70 31 26

Tim hastalarn NIH skorlarinin aritmetik ortalamasi alindi ve 10.15 bulundu.
Hastalarin 43’linlin (%36.7) NIH skoru ortalamasmin genel ortalamanin istiinde
oldugunu ve 74’tinilin (%63.3) ise altinda oldugunu saptadik. NIH skoru ortalamanin
yani 10.15’in {istiinde olan 43 hastanin 12’si1 (%27.9) ilk 3 saat icerisinde acil servise
basvururken, NIH skoru ortalamanin altinda olan 74 hastanin ise 15’1 (%20.3) ilk 3 saat
icerisinde bagvurmustu. Aradaki bu fark istatistiksel olarak ta anlamliydi (p<0.05).

180 dakika tizerinde basvuran tiim hastalara, neden ge¢ basvurduklar1 sorusu
yoneltildi. 48 (%53.3) hasta bagska bir hastaneye bagvurduklarimi, 10 (%11.1) hasta
ulasim sorunlar1 nedeniyle ge¢ kaldiklarmni, 32 (%35.6) hasta yakimlarinin olmadigi,
thmal edildigi, belirtilerinin gegecegini diisiindiigii ve/veya belirtilerini fark etmedigi

icin ge¢ basvurduklar1 cevabini vermislerdir. Ayrica 29 hastanin da acil servis ve/veya

35




radyoloji yogunlugu nedeniyle ge¢ degerlendirildigini ya da BBT lerinin geg¢ ¢ekildigini

bulduk (Tablo 5).

Tablo 5: 180 dakika lizerinde basvuran hastalarin gecikme nedenleri

Gecikme nedenleri

Say1 ve yiizde (%)

Baska bir hastaneye bagvuru

43 (%53.3)

Kendilerinin ve/veya yakinlarmin thmali

32 (%35.6)

Ulasim giicligii

10 (%]11.1

Toplam

90 (%100)
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TARTISMA

Inme pek cok iilkede ilk {i¢ &liim sebebi iginde yer alan ciddi bir halk saghg
problemidir. Her yil ortalama 700000 insan1 etkilemekte, yaklasik 150,000 6liime neden
olur. Toplamda yas bagimli insidans1 100,000°de 100 ile 300 arasindadir.

Inme gelismis iilkelerde dliimlerin %10’undan sorumludur ve bu &liimlerin biiyiik
cogunlugu 65 yas iizeri hastalarda olmaktadir. ABD’de yas bagimli 6liim hiz1 ortalama
100,000’de 50-100 civarmndadir. inmeye bagh dliimlerin her bes yilda ikiye katlanarak
artar (3, 4, 5, 6).

Her yil inme hastalariin sadece bir kismi hastaneye, tam diizelme ve fonksiyon
kaybr arasinda degisiklie yol agabilecek bir tedavinin verilebilmesi i¢cin gereken
zamanda gelmektedirler. Yeni tedavi yaklagimlarindan yarar gorebilecek iken,
hastalarin ¢ogu genelde inme belirtilerini ve bu tedavi yaklasimlarinin etkili olduklarini
bilmemeleri nedeniyle hastanelere ge¢ basvurmaktadirlar. NINDS bu konuda ulusal
toplum egitim kampanyalarmni hayata ge¢irmis ve “Inmeyi tam, bulgularini tan1 ve
zamaninda hareket et” slogani ile tiim topluma inmenin ve erken tedavinin onemini
anlatmay1 planlanmaktadir (49).

Menon ve arkadaglar1 ¢alismalarinda inme nedeni ile bagvuran ve ¢caligmaya alinan
241 hastanin yas ortalamasini 64 + 13 bulmuslar ve hastalarin 131’inin (%54.4) kadin,
110°’unun (%45.6) erkek oldugunu saptamislardir (50). Williams ve arkadaslarinin
calismasinda ise yas ortalamasi 64 + 3 bulunmus ve hastalarin 39 unun (%58) erkek,
28’inin (%42) kadin hasta oldugu saptanmustir (51). Akhan ve arkadaslar1 yaptiklari
calismalarinda Isparta ilinde 1991 — 1995 yillar1 arasinda inme nedeni ile yatirilan 1579
hastay1 incelemisler ve bu hastalarin 785’inin (%49.7) kadin, 794’ linlin (%50.3) erkek
oldugunu bildirmislerdir (52).

Calismaya aldigimiz 117 hastanin yas ortalamasinin 63.59 + 13.66 oldugunu ve
hastalarin 69’unun (%59) erkek, 48’inin (%41) kadin oldugunu saptadik. Literatiir
verileri ile bizim hasta niifusunun, yas ortalamasi ve cins dagilimi acisindan farklilik
gostermedigini bulduk.

Wester ve arkadaglari c¢aligmalarinda tiim hastalarin yas ortalamasimnin 73.1
oldugunu ve hemorajik inme hastalarmin, iskemik inme hastalarina oranla daha geng

yas grubuna dahil olduklarin1 ve aradaki farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu

(p<0.05) bildirmislerdir (53).
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Bizim calismamizda Al tanis1 alan 70 hastanin yas ortalamasmin 65.19 + 12.89,
hemorajik inme tanisi alan hastalarin ise yas ortalamasinm 59.13 = 15.39 oldugunu
saptadik. All ve intrakraniyal kanama tanis1 alan iki grup yas ortalamalar1 agisindan
karsilastirildiginda biz de intrakraniyal kanama geciren grubun daha geng¢ oldugunu ve
bu farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu saptadik (p=0.043).

Fogelholm ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmalarinda inme nedeni ile referans
hastanesine bagvuran 363 hastanin, 272’sinin (%75) iskemik inme, 91’inin (%25) ise
intraserebral kanama ya da SAK oldugunu saptamislardir (54). Menon ve arkadaslari
calismalarmna dahil ettikleri 241 hastanin 180’inin (%74.7) iskemik inme, 61’inin
(%25.3) intra kraniyal kanama oldugunu saptamislardir (50). Akhan ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alisma da ise 953 inme hastasindan 468’inin (%49.1) intrakraniyal kanama,
485’1nin (%50.9) iskemik inme oldugunu saptamiglardir (52).

Bizim c¢alisgmamizda hastalarm 70’inin (%359.8) iskemik inme, 31’inin (%26.5)
intrakraniyal kanama, 9’unun GIA (%7.7) ve geri kalan 7 (%6) hastanin da tiimér,
epilepsi ve bunama gibi diger nedenler oldugunu saptadik. Bizim bulgularimizla Akhan
ve arkadaglarinin bulgular1 disindaki literatiir verileri paralellik gostermektedir. Akhan
ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin sadece %60.4’tine BBT c¢ekilmis olmasi ve
digerlerinin klinik olarak degerlendirilmesi farkli sonuglara yol agmais olabilir.

Jorgensen ve arkadaslar1 akut inme hastalar1 ile ilgili ¢alismalarinda 1059 hastay1
incelemisler ve bu hastalarn 810 unun (%77) iskemik inme, 79’unun (%7) hemorajik
inme ve 170’inin (%16) diger nedenlere baghh inme ya da baska tanmilar oldugunu
bildirmisler. Iskemik inme grubu ile hemorajik inme grubundaki hastalar1 Scandinavian
Stroke Scale (SSS) ile karsilastirmislar ve hemorajik inme hastalarmin daha kétii SSS
skoruna sahip oldugunu bulmuslardir (55). Wester ve arkadaslar1 calismalarinda
inmenin derecesini Eurepean Stroke Scale (ESS) ile karsilastirmislar ve sonugta iskemik
inme tanisi alan hastalarin ESS skorunun 78, hemorajik inme tanisi alan hastalarin ESS
skorunu 61 olarak bulmuslar ve hemorajik inme hastalarmin daha kotii skorlara sahip
oldugunu bildirmislerdir (53).

Calismaya aldigimiz hastalarin NIH skorlarini hesapladik. Hastalarmn tiimiinde NIH
skorunun ortalamasi 10.15, ortancas1 6 iken, Al tanis1 alan 70 hastada NIH skoru
ortalamas1 7.87 ve ortancasi 5, intrakraniyal kanama tanist alan 31 hastanin ise NIH
skoru ortalamasmin 17.97 ve ortancasmin 21 oldugunu bulduk. All tanis1 alan hastalar

ile intrakraniyal kanama tanis1 alan hastalar NIH skorlarinin ortalamalarina gore
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karsilastirildiklarinda intrakraniyal kanama geciren hastalarin daha yiiksek NIH skoruna
sahip olduklarint ve aradaki farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu bulduk
(p<0.05).

Inme ve hastaneye basvuru arasinda gecen siire agisindan literatiirii taradigimizda
degisik tilkelerden elde edilmis benzer sonuclarla karsilastik. Williams ve arkadaslari
ABD’de yaptiklar1 ¢calismalarinda 67 inme hastasini degerlendirmisler ve bu hastalarin
16’sinin (%24) ilk 3 saatte, 51’inin (%76) ise daha ge¢ basvurdugunu bildirmislerdir
(51). Lacy ve arkadaslar1 da yine ABD’de taptiklar1 ¢alismalarinda 553 inme hastasini
incelemisler ve hastalarmin %32’sinin ilk 1.5 saatte, %48’inin ilk 3 saat iginde ve
%61’inin ilk 6 saatte bagvurduklarimmi saptamiglardir (56). Anderson ve arkadaslar
Avustralya’da yaptiklar1 c¢aligmalarinda 1008 hastayr incelemigler ve hastalarin
216’smin (%21) ilk 1 saat i¢inde, 529’unun (%52) ilk 4 saatte ve 768’inin (%76) ilk 24
saatte bagvurduklarmi tespit etmislerdir (57). Danimarka’da yapilan bir ¢alismada 1197
inme hastas1 degerlendirilmis ve bu hastalarin %25’inin ilk 3.5 saatte, %35’inin ilk 6
saatte ve %68 min ilk 24 saatte basvurduklari bildirilmistir (55). Azzimondi ve
arkadaslarmin Italya’da yaptiklari calismada 189 hasta incelenmis ve hastaneye
ortalama bagvuru stiresinin 680 dakika oldugu, hastalarmm %31’inin ilk 2 saat i¢inde,
%53 liniin 1lk 5 saatte hastaneye bagvurduklar1 bildirilmistir (58).

Calismaya aldigimiz tiim hastalar inme baslangici ile acil servise gelis zamanlar1
arasinda gecen silire agisindan degerlendirildiklerinde; 8 (%6.8) hastanin ilk 1 saat
icerisinde, 27 (%23) hastanin ilk 3 saat igerisinde, 49 (%41.8) hastanm ise ilk 6 saat
icerisinde basvurdugunu saptadik. Bizim sonuglarimiz literatiirdeki diger calismalarin
biliyiik bir ¢ogunlugu ile paralellik gostermektedir. Literatiirdeki caligmalarda inme
hastalarinin ilk 3 saat igerisinde hastaneye basvurma oranmi %21 ile %48 arasinda
degismekte iken bizim hasta popiilasyonumuz i¢in bu oran %27 dir.

Finlandiya’da yapilan bir calismada 459 inme hastas1 degerlendirilmis ve hastaneye
gec basvuru nedenleri arastirilmistir. Yalniz yasamak, inme olaymin evde yasanmis
olmasi, gece saatlerinde inme goriilmesi ve Ozellikle referans hastanelerinin acil
servislerine dogrudan bagvurmak yerine saglik merkezlerine ya da aile hekimlerine
basvurulmasi en 6nemli ge¢ basvuru nedenleri olarak gosterilmistir (54). Azzimondi ve
arkadaslar1 hastaneye bagvuru siiresi ile yas, cins ve giin arasinda iliski olmadigini, gece
ortaya ¢ikan inme olgular1 ile daha hafif siddetli olgularin daha ge¢ basvurdugunu

bildirmislerdir (58). Menon ve arkadaslarinin caligmasinda ambulans ile transport edilen
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hastalarin hastaneye daha erken bagvurduklarini, hastaneye basvurmadan baska bir
saglik kurumuna ya da aile hekimine gidenlerin ve kadin hastalarin istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha ge¢ basvurduklarini bildirmiglerdir (50). Wester ve arkadaslari
hastaneye basvurmadan baska bir saglik kurumuna gidenlerin, yalniz yasayan ya da
yakinlarmna ulasamayan hastalarin, iskemik inmelerin ve belirtileri daha hafif olan
hastalarin hastaneye daha ge¢ bagvurduklarini saptamiglardir (53).

Calismamizda 180 dakika {izerinde bagvuran tiim hastalara, neden ge¢
basvurduklar1 sorusu yoneltildi. 48 (%53.3) hasta baska bir hastaneye basvurduklarini,
10 (%I11.1) hasta ulasim sorunlar1 nedeniyle ge¢ kaldiklarmi, 32 (%35.6) hasta
yakinlarinin olmadigi, ihmal edildigi, belirtilerinin gececegini diisiindiigii ve/veya
belirtilerini fark etmedigi i¢in ge¢ bagvurduklart cevabini vermislerdir. Bizim
bulgularimizda da literatiirdeki ¢aligmalara uygun bir sekilde baska bir hastaneye
bagsvurmak ve yalniz yasamak On plana cikarken, ulasim sorunu iilkemize 6zgl bir
neden olarak goriilmektedir.

Bu tartigmalarin 1s1ginda,inme hastalarmin iilkemizde de diger iilkelerde oldugu
gibi hastaneye gec basvurduklarini ve inme gibi bir hastaligin tan1 ve tedavisi i¢in
yeterli donanimi olmayan bagska bir saglik kurumuna basvurulmus olmasi ve hastane
oncesi saglik hizmeti veren saglik calisanlar1 ile hasta ve yakmlarimin inme ile ilgili
yeterli bilgiye sahip olmamalar1 en 6nemli iki sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. ABD
basta olmak iizere Avrupa’nin bir ¢ok iilkesi, Kanada ve Avustralya’da halkin inme
hakkinda bilgilendirilmesi ve hizli bagvurunun 6neminin anlatilmasi amaciyla ¢esitli
calismalar yiiriitiilmiistiir. Biz de calismamizda ¢oziim Onerileri ile ilgili bir arastirma
yapmasak ta, elde ettigimiz bulgular inme hastalarinin hastaliklar1 ile ilgili yeterli
bilgiye sahip olmadiklar1 ve yeni tedavi yaklasimlar: oldugunu bilmedikleri yorumunu
yapmamiza izin vermektedir. Benzer sekilde primer saglik hizmetlerini yiiriiten saghk
calisanlarinin da inme tani, tedavisi ve 6nemi hakkinda bilgilendirilme gerekliligi acikca
goriilmektedir. Bu amagla yurt disinda yillardir yiiriitiilen ve zaman i¢inde eksik yonleri
tartisilan bilgilendirilme ve egitim kampanyalar1 ve ¢aligmalar1 asagiya ozetlenmis ve
ayn1 yontemlerin tilkemizde de kullanilabilecegi diistintilmiistiir.

Ali'de temel amag, inmenin baslangic1 ile tibbi tedavi arasinda gegen siireyi
azaltmaktir. Bu siireye 'gecikme zaman1' denir. Inme hastalarinda belirtilerin baglamasi

ile tedavinin baglamas1 arasinda ki gecikme zamani iizerinde yapilan ¢alismalarda ¢ikan
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sonuclar gecikme zamani ve karar verme zamanini etkileyen faktdrlerin bilinmesi ve
halk egitimi a¢isindan 6nemli katkilar saglayacaktir.

Hastaligin prevelans1 ve ciddiyetine ragmen bireylerin inme semptomlar1 ortaya
ciktig1 zaman hakkinda ve tibbi yardim almaya nasil karar verdikleri konusunda hala az
bilgi vardir.

All'nin reperfiizyon tedavisinde, onaylanmis ve onerilen tek tedavi rtPA
uygulamasidir. FDA, 1996 yilinda All'li hastalarda, belirtilerin basladig1 andan itibaren
ilk 3 saatte verilmek lizere, rtPA tedavisine onay vermistir. Bu tedavi, grup 2A olarak
kategorize edilmistir (59). Reperfiizyon tedavisine alternatif olarak, diger trombolitik
ajanlar ile yapilan ¢alismalar (MAST-E, MAST-I, ASK) basarisizlik ile sonu¢lanmigtir
(35, 36, 37). Tedavinin uygulanabilirliginde ki 3 saatlik zaman araligi, pratik
kullannmda sikint1 olusturdugundan, arastrmalar zaman araligin1 uzatarak pratikte
kullanilabilirligi konusunda yogunlasmistir. ECASS-2 ve ATLANTIS calismalar1 bu
amagla yapilmis ve bu caligmalarda, rtPA alan hasta grubunda plasebo grubuna goére
artmus IKK saptanirken, iki grup arasimda fonksiyonel iyilesme ile mortalite de anlaml
bir farklilik saptanamamastir (39, 40).

Tiim bu ¢alismalar, inme ve inme olgularina yaklasimda biiyiik bir degisime neden
olmustur. Inme; dnlenemez, tedavi edilemez, sadece yaslilarda olur, iyilesme inmeyi
takip eden birkac ay icinde olur gibi birgok yanlis kani degismistir. Inmenin tedavi
edilemez, Onlenemez kanis1 yerini tedavi edilebilir tibbi bir acil oldugu gergegine
birakmustir (49). All tedavi edilemeyen bir hastalik durumundan tedavi edilebilir bir
hastalik olabilir hale getirilmesi i¢in olmasi gereken iki kosul vardir. Birincisi saglik
sisteminin inme hastalarin1 hizli tanimasi1 ve tedavi etmesidir. NINDS-rtPA inme
calismasinda 17000 inme hastasinin sadece % 3.6'sina tedavi uygulanmisti. Bu ¢aligsma
1is131inda benzer parametreler kullanarak acil sistemin amaci tedavi edilebilir, Ail'li
hastalar1 hizla tanimak ve belirtiler basladiktan sonra 24 saat i¢inde %10'unu tedavi
etmektir. Ikincisi ve belki de en zoru, AIl'li hastalarn hizla taninmasi ve acil tip
sisteminin aktive edilmesi i¢in halk egitim seferberligidir. Onerilen egitim programlari
inme popiilasyonu hakkinda ne biliniyor ve kardiyak popiilasyon da daha 6nce neler
yapildig1 temeline dayanmaktadir. Birinci asama halki egitmeyi amacliyor, hedefler,
inme hakkinda bilgiyi arttirma, inme belirtilerin tanimlamasini saglama ve inmenin acil
bir durum oldugu konseptini olusturmaktan gegmektedir. Ikinci asama; inmeyi kolayca

yakalanabileceklerini, nasil Onleyeceklerini, belirtileri nasil taniyacaklarini ve inme
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durumunda nasil saghk yardimi alacaklarmi 6grenmeleridir. Pratisyenler, uzmanlar ve
diger saglik calisanlar1 inme ile kars1 karsiya kalan hastalara bire bir egitim
vermelidirler. davramig degisikliginin saptanmasinda, ilk 3 saat icinde bagvuran
hastalardan toplanan veriler bu girisimlerin yararini ortaya koyma da yol gosterici
olabilir. Literatiirdeki 6zetlerden de anlasilacagi iizere, inme belirtileri olan hastalar halk
saglig1 hizmetlerini iyi1 alamamaktadir. Bunun nedenlerinin arastirilip eksikliklerin
tanimlanmas1 ve uygun mesajla anlatilmasi, halk egitiminin amacina ulasabilmesi igin
gereklidir. Burada amag acil tedavi edilebilir inme hastalarinin (acil serviste goriilen)
oranini %15-20'ye ¢ikarmaktir (60).

Inmenin tedavisi ve hizli taninmasi ile ilgili, NINDS nin Aralik 1996°da yaptig1
ulusal sempozyumda acil sistem reorganizasyonunun, inme hastalar1 iizerindeki
etkilerinin ~ Ol¢lilmesine bir an Once baslanilmasi Onerilmektedir. Boylece inme
hastalarinin temel bilgilerinin toplanmasima olanak saglanacaktir. Halk saglig1 egitim
uzmanlari, halk egitim kampanyalar1 ile hasta ve hasta yakinlarinin davranislarinin
degisebilecegi goriisiinde birlesmektedirler. Fakat bu degisim siirecinin yavas olacagi
egitim programlarinin etkilerinin 6lciilmesi, 3-5 yil sonra degerlendirmenin uygun
olacag1 kanisindadirlar. Hedeflenen amacglarin ve zaman araligmin gelecekteki inme
tedavisine etkisi goz Oniline alinmalidir. Egitime aliacak hasta sayis1 diger hastaliklar
icin uygulanan degerlerle  karsilastirilmaktadir. Siklikla inme programinda ki
deneyimler, kalp krizinin tedavisinde ki eski deneyimlerle karsilastirilmaktadir. Her ne
kadar inme deneyimi AMI deneyimleriyle karsilastirilmaktaysa da bunlar hastaligin
goriilme siklig1, belirtilerin  baslangicini etkileyen degiskenler, tedavi segenekleri ve
tedavi zaman aralig1 agisindan farkli klinik durumlardir. Bunun yaninda MI ve inme
hasta popiilasyonu benzerligi ve daha Onceki deneyimler karsilastirmaya olanak
saglamaktadir.

Literatiire baktigimiz da, tartismalar su sorular lizerinde yogunlasmaktadir;

- Sistem reorganizasyonlarinin zamanlamasi ve halk egitim programlar1 beraber
baslamali mi1?

- Ayr1 zaman siireglerine yayilmali mi1?,

- Paralel baslatilacak ise hangisine dncelik verilecegi?,

- Programlar ulusal olarak baglamali m1?,

- Uygulama sartlarin1 lokal faktorlerin etkilemesine izin verilmeli mi? gibi sorular

halen cevap verilmesi gereken sorunlar olarak karsimizda durmaktadirlar (61).
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Mevcut saglik sistemleri kendi i¢lerinde yeni diizenlemelere gidebilir. Bu durum
degisime ihtiya¢ duyan klinisyenlerin yaygin kabuliine baghidir. AHA tarafindan All’li
hastalarin tedavisinde ilk 3 saatte olmak kosulu ile rtPA verilmesi onerilse de, NINDS
calismasinda tedavi alan hasta sayisinin caligmaya alinan hasta grubunun kiiciik bir
boliimiinii olusturmasi1 ve benzer ¢alismalarda ayni sonuglarin alinmamasi ve daha da
onemlisi bu tedavinin uygulanabilirliginde ki, giicliikler nedeniyle bir ¢ok klinisyen ve
arastirmacmin hakli ¢ekinceleri mevcuttur (62). Her ne kadar bazi ¢ekinceler mevcut ise
de All’nin tedavi edilemez bir hastalilk durumundan, tedavi edilebilir bir hastalik
olmasini saglayan bu tedavinin, tip diinyasinda biiyiik yanki ve iimit uyandirdig1 da bir
gergektir. Bu gercek 1s18inda yapilmasi gereken, tedavi alabilecek hastalara ulagsmada
ki, gligliikleri tespit etmek ve ¢ozlim yollar1 aramak olmalidir.

Yeni organizasyonlara gidilmesi ve yayginlastirilmasi i¢in bu hizmeti alabilecek
uygun sayida hastaya ihtiya¢ vardir. Tedavi standartlar1 tamamen belirlenmeden 6nce,
toplumsal beklenti ve talep yaratmak konusunda ¢esitli potansiyel problem vardir. Ayni
topluluk icersindeki saglik hizmetleri yapis1 veya kalitesi belirgin degisiklik
gosterebilir. Giiniimiizde yarigsmaci saglik hizmeti ¢evresinde, saglik hizmetinin keskin
kenar1 sadece bir bilimsel gelismeden baska bir pazarlama stratejisi olarak
degerlendirilebilir. Bu problemler piyasa stratejileri uygulanarak ¢oziilebilir; yani
hizmetlerin pazarlamasi, bunun dncesinde yeni protokollerin sunumu, yaygimlastiriimasi
uygulanabilecek stratejinin ayaklarini olusturur (60, 61). Bunun yaninda iilkemiz gibi,
daha az yarismaci topluluklarda ulusal ya da lokal halk egitim kampanyalar1 tek basina
akut inme tedavisinde ¢ok az bir etki saglayacagi goz oniinde bulundurulmalidir. Ciinkii
yalnizca halk egitimi ile davranis bigimini degistirmek yavas bir gelisim siirecidir.
Ulkemizde de, yarismact olmayan bir saglik politikast uygulandifi géz oOniine
alindiginda bu degisimin yavas bir siire¢ olacagi yadsmnamaz.

En uygun zamanlama; yeni tedavi standartlar1 ile halk egitim programlarinin es
zamanl baslatilmasidir. Boylece inme hastalarmin, belirti baslangicindan hastaneye
varig ve tedaviye kadar gegen zaman siireci azaltilmis olacaktir. Degisim genellikle
sancilidir ve degisime olan ihtiyac1 fark etmek eger sadece geleneksel egitim
modellerine birakilirsa yillar siirebilir. Sonu¢ olarak hastaya yaklasimdaki gercek
degisim daha da uzun zaman alacaktir. Halk egitimi ile kisilerin bilinglendirilmesi bir
bask1 unsuru yaratacak ve bir cok merkezin degisiklikler yapmasma ve yeni sistem

planlar1 olusturmasima yol acacaktir. Bu zorlu degisim sirasinda saglik hizmeti sunumu
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yapanlar icin ise gercek hedef sistemlerine tasinan her hastanin giivenli bir sekilde
tedavisinin saglanmasi olacaktir (60, 61).

Literatiirii taradigimiz da inme ile ilgili daha Onceki egitim programlarmin
iceriginin  organizasyon ve motivasyondan yoksun oldugu goriilmektedir. Yakin
gecmiste bircok halk sagligi egitimi, inmenin tedavisinden ¢ok inmeden korunma ve
inmeden kaginma gibi konularda diizenlenmistir. inme ¢alismalarindan kéken alan halk
saglig1 egitimi ve tedavisi bir miktar basar1 saglamistir ve tedavi de gecikme azalmistir.
Bu ¢abalar bolgesel calismalar olarak sinirli kalmistir. Halkin bilgi sahibi yapilabilmesi
icin ¢ok caba sarf etmek gerekmektedir. Kalp hastaliklarinda oldugu gibi efektif egitim
programlari ile halk ve inme hastalar1 egitilmelidir. Inme hastalig: ile ilgilenen bir ¢ok
arastrmact inmeli hastalarda diger hastaliklardan daha farkli bir isleyis gosterdigini
belirtmektedirler. Caligmalar inme hastalarinin ve hastaligin seyrinin bir ¢cok hastaliktan
farkli olarak kendi i¢inde Kkiiltiirel ve metodolojik farkliliklar gosterdigini ortaya
koymustur. Buna ragmen tedaviye ihtiya¢c gosteren hastalarda 6nemli degiskenler
mevcuttur. Ornegin inme gegiren bir hastanin belirtilerin baslangicma tanikhik eden
kisilerin rolii biiyiiktiir. Ornegin kalp krizi ile kiyaslandiginda, inme tibbi yardim
aramay1 geciktirecek pek c¢ok farkli bicimde ortaya cikabilir. Cevresinden yardim
istemesini engelleyecek norolojik defisitleri (afazi, hemipleji, mental durum degisikligi
gibi) olan hastalarm tibbi yardim aramalarini geciktiren inmeye 6zgii durumlar goze
carpmaktadir (61).

NINDS’nin 1996 yilinda yaptig1 ulusal sempozyum da egitim kampanyalarmin
nasil yapilmasit gerektigi ve finansmanmin hangi kurum ve kuruluslardan
saglanabilecegi konusunda oneriler de tartisilmistir. Bu tiir yogun programlar iceren
kampanyalarda dizayn, igerik ve reklam en bilyilk harcamalar1 tutar. IIk projenin
basarisi en iyi mesajlar1 dogru dinleyiciye ve uygun ortami bularak mesaj1 verebilmeye
baglidir. Inmenin bilimsel temelleri ile halkin anlayabilecekleri arasinda kabul edilebilir
bir denge kurulmalidir. Toplumun inme riskine bakisinda degisiklik yapabilecek
motivasyonu saglayacak faktorleri saptamak ve degerlendirmek gerekir. Ulusal ve
bolgesel kampanyalarin ayri ayri ya da beraber uygulamalarmm faydalar
arastirilmalidir. Ancak bu sorularin cevaplarmi bulmak denklemin sadece bir yarisini
olusturmaktadir. Inme mesajlarinin hasta ve halk egitimini saglayan farkli araclarla
nasil koordine edilecegi ve bu cabayr kimlerin ya da hangi kurumlarin nasil finanse

edecegi bulunmalidir. Motive edici mesajlarda 6zellikle inme sonrasi 6ziirlii kalma riski
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on plana ¢ikarilabilir (60, 61). Disfazi ve demans haricinde inmeye bagli ndrolojik
defisitli 28 hasta ile yas ve cinsiyet olarak eslestirilmis inme dis1 nedenlerle nérolojik
defisiti olan, taburcu edilmis 28 hasta iizerinde yapilan bir c¢alisma da bu hastalarin
sakatliklar1 hakkinda goriisleri alinmis. Sonu¢ olarak; inme grubu hastalarin felcli
kalmaktan ise 6lmeyi tercih ettikleri saptanmistir (63).

NINDS nin aralik 2001 sempozyumun da egitim kampanyasi i¢in pazarlama ve
reklam stratejilerinin uygulanmasi1 Onerilmektedir.

- Bir cekirdek grubun olusturulmasi Tercihen katilimci tim kurumlar1 temsil

eden kisitli sayida insan igermeli, ve bu insanlar temsil ettikleri grup admna karar
verebilme gliciine sahip olmalidir.

- Gonilli bir reklamc1 grubunun olusturulmasi ve bu ¢ekirdek grupla beraber

calismasi ile yaratici 6zet ve medyaya uzanacak diger yaymlarin ortaya ¢ikarilmasi.

Ister reklamcilar grubunun bir pargasi olsun, ister disardan, bu ekibin bir halkla
iligkiler destegine de ihtiyact vardir. Acil inme tedavisi kampanyasinin erken
donemlerinde gazete, radyo ve TV yayincilar1 tarafindan kolayca ve istekle kabul
gorecegi kesindir. Cekirdek grubun ve reklamci grubunun bir diger kritik fonksiyonu da
genel acil inme tedavisi kampanyasinda yer alacak olan diger grup ve organizasyonlarla
iletisimini saglamak olacaktir. Maksimum etki saglayabilmek birlesik bir giic unsuru
olusturmaya baglidir. Yaygin pazarlama ve egitim kampanyasinin basaris1t mesajin ve
iirliniin agikligina baghdir.

Reklam pek cok malin pazarlamasinda biiyliik rol oynamaktadir. Reklam bu
mallarin tanitilmasmi ve siirekli gliindemde kalmasmi ve akilda tutulmasmi saglar.
Televizyon ortaminda benzer yontemlerle iirtinlerin dikkat ¢ekici taraflar1 6ne ¢ikarilir.

Inmenin belirtileri {izerine halkin egilimi, tedavi aramakta gecikmenin nedenleri ve
halk ve profesyonellerin inme ve kalp krizi riskleri konusunda bilgilendirme amach
egitimlere dair raporlarin bu giline kadar toplanan verileri etkileyicidir. Bu veriler
dogrultusunda kalp krizi ve inme lizerine bizden sonrakilere onciiliilk edecek nitelikte
calismalar yapmaliy1z.

Biiyiik kitlelerde davranis bicimlerini degistirmek i¢in uzun siireli bir donem
gerekli olmaktadir. Olgiilebilen degisiklikler genellikle yillar siiren calismalar
sonucunda elde edilmistir. Bunlara beslenme aligkanliklarini, cinsel davranislar1 ve

madde kullanimin1 hedef alan biiylik kampanyalar1 6rnek olarak verebiliriz.
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Strateji ve sunus c¢ok iyi olsa dahi eger mesaj1 diizenli ve yeterince yiiksek sesle
duyurmaz isek hi¢bir sonu¢ elde edemeyiz. Kabul edilmesi gereken gercek sudur ki
kimseyi karsiz bir reklam kampanyasma sermaye vermeye ikna etmek kolay degildir.
Amerika da pek ¢ok toplumsal kurulus i¢in, Reklamcilar konseyi gibi kurumlar, goniilli
katilimcilar bulmakta araci olmustur. Amerikan Kizil Hagi i¢in yapilan ve c¢ocuk
istismarmin, sucu, orman yanginlarini, ve ilag istismarmi Onlemek i¢in yapilan
kampanyalar bu sekilde finanse edilen ¢alismalardir. Diger yandan basarili bir acil inme
tedavisi kampanyasindan fayda gorecek bazi bagka firmalar kuruluslar da vardir; ilag
firmalari, 6zel kurumlar, devlet kurumlar1 bunlardan bazilaridir. Ve tiim bu kurumlar
sermaye kaynagi olabilirler. Tiimiine ulasilarak kendi c¢ikarlar1 agisindan olaya
katilmalar1 saglanmalidir. Medyay1 kullanmanim 6tesinde, hasta egitim materyallerinin
de biiytik katkis1 vardir. En i1yl inme tedavisi kampanyasindan sonra dahi yenilik¢i
egitim araglariyla risk altindaki toplulugu, saglik personelini ve aile iiyelerini siirekli
egitmek gerekecektir. Bu materyaller reklamlar gibi ayni odaklanmis diisiince, ve
yaratici ve yenilik¢i tanitima ihtiya¢ duyarlar. Risk altindaki insanlarin ¢ogu i¢in inme
ile ilgili bilgilerin evlerinde, cep ya da ciizdan kitapgiklarinda veya buzdolabi kapagi
iizerinde bulunmas1 uygun davranislar1 saglama da ve hayat kurtarma da etkili olabilir
(64).

Biz de, inme i¢in yapilacak bir kampanya da benzer kurum ve kuruluslar
kullanabiliriz. Saglik hizmetlerinin biiyiik bir bolimiiniin devlet eliyle yiirttildiigi
ilkemiz de; bu hizmeti sunan kamu kuruluslarindan, rekabet¢i saglik politikalar:
yiiriiten Ttlkelerden farkli olarak finans agisindan daha fazla katilimci olmalari
saglanmalidir. Benzer sekilde tiiniversite ve tip fakiiltelerinin ilgili bdliimlerinin
onciiliigiinde bu kampanya da alt yap1 destegi ve finans agisindan Onciililk etmeleri
gerekmektedir.Yine reklam ve pazarlama sirketlerinden, diger o6zel vakif veya
derneklerden, diger kamu kuruluslarmm da destekleri alinmalidir. Ornegin, yash
niifusun bir arada yasadigi huzur evlerinde, camilerde hem calisan personelin hem de
burada ki insanlarm bilgilendirilip egitim kampanyasimnin yayginlastirilmasi saglanabilir.
Sadece klasik egitim programlar1 yerine benzer sekilde profesyonel pazarlama ve
reklam uzmanlarindan da faydalanilip en etkin tanitim ve anlatim yolu saglanmalidir.
Ulkemiz gergekleri iginde, bu tarz bir kampanyanmn hem ticari hem de toplumsal
cikarlar g6z Oniline alinarak yapilmasi gerekliligi unutulmamalidir. Yukarida

ozetledigimiz; NINDS’nin ulusal sempozyumlarinda egitim kampanyalari, acil
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reorganizasyonlar1 i¢in Onerilen egitim model ve pazarlama stratejilerinin, tilkemizde
uygulanabilirligi konusunda yeni caligmalar yapilmasi ve yapilan ¢alismalarin 1s1ginda,
ilkemiz gerceklerine uyumlu benzer egitim modelleri ve pazarlama stratejilerinin

gelistirilmesi gerekliligine ithtiya¢ duymaktayiz.
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SONUCLAR

Calismaya aldigimiz 117 hastanin yas ortalamasinin 63.59 * 13.66 oldugunu ve
hastalarin 69’unun (%59) erkek, 48’inin (%41) kadin oldugunu saptadik. Literatiir
verileri ile bizim hasta niifusunun, yas ortalamasi ve cins dagilimi agisindan farklilik
gostermedigini bulduk.

All tamis1 alan 70 hastanin yas ortalamasmin 65.19 + 12.89, hemorajik inme tanisi
alan hastalarin ise yas ortalamasmmn 59.13 + 15.39 oldugunu saptadik. All ve
intrakraniyal kanama tanis1 alan iki grup yas ortalamalar1 agisindan karsilastirildiginda
literatiir bulgular1 ile benzer sekilde intrakraniyal kanama geciren grubun daha geng
oldugunu ve bu farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu saptadik (p=0.043).

Hastalarin 70’inin (%59.8) iskemik inme, 31’inin (%26.5) intrakraniyal kanama,
9’unun GIA (%7.7) ve geri kalan 7 (%6) hastanin da tiimor, epilepsi ve bunama gibi
diger nedenler oldugunu saptadik. Bu sonuclar literatiir sonuclar1 ile parelellik
gostermektedir.

AIl tanis1 alan hastalar ile intrakraniyal kanama tanis1 alan hastalar NIH skorlarmin
ortalamalarina gore karsilastirildiklarinda, literatlir sonucglarina paralel sekilde
intrakraniyal kanama gegiren hastalarin daha yiiksek NIH skoruna sahip olduklarini ve
aradaki farkin istatistiksel olarak ta anlamli oldugunu bulduk (p<0.05).

Hastalar inme baslangici ile acil servise gelis zamanlar1 arasinda gecgen siire
acisindan degerlendirildiklerinde, 8 (%6.8) hastanmn ilk 1 saat igerisinde, 27 (%23)
hastanin ilk 3 saat icerisinde, 49 (%41.8) hastanin ise ilk 6 saat igerisinde
basvurdugunu saptadik. Bizim sonug¢larimiz literatiirdeki diger ¢alismalarm biiyiik bir
cogunlugu ile paralellik gostermektedir.

Gecikme nedenlerini arastirdigimizda, baska bir hastaneye bagvurmak ve yalniz
yasamak gibi 6n planda olan nedenler literatiir sonuclarina benzer sekilde iken ulagim

sorunu lilkemize 6zgii bir neden olarak gdriilmektedir.
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OZET

Inme tanis1 konan hastalarin demografik &zelliklerini tanimlamayi, sikayetlerin
baslangic1 ile hastaneye basvuru arasinda gegen siireyi saptamayi, ge¢ basvuru
nedenlerini ortaya koymay1 amacladik.

Calisma, 17 Nisan 2001 - 31 Agustos 2001 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Ilk ve Acil Servisi’ne biling diizeyinde degisiklik ya da
serebrovaskiiler olay diisiindiiren sikayetler ile basvuran hastalar i¢in Onceden
hazirlanmis ¢aligma formu doldurularak yapildi. 17 yasmn altinda, travma nedeni ile
bagvuran, inme disinda baska bir tan1 alan, formlar1 eksik doldurulan hastalar
calismanin disinda birakildi.

Calismaya alman 117 hastanin yas ortalamasi 63.59 = 13.66 olup, 69’u (%59)
erkek, 48’1 (%41) kadm idi. 70 (%59.8) hastaya All, 31 (%26.5) hastaya Intrakraniyal
kanama tanilar1 konuldu..

All tanis1 alan hastalar sikayetlerinin baslangici ile acil servise gelis zamanlar1
arasinda gegen siire agisindan degerlendirildiklerinde 6 (%8.6) hastanin ilk 1 saat
icerisinde, 12 (%17.1) hastanin 1-3 saat igerisinde ve 10 (%14.3) hastanin 3-6 saat
icerisinde basvurdugunu saptadik. Bu hastalardan ilk 3 saat igerisinde bagvuran ve olasi
bir trombolitik tedavi i¢in kontrendikasyonu bulunmayan hasta sayisinin 4 oldugunu
bulduk.

180 dakika iizerinde basvuran hastalar degerlendirildiklerinde, 48 (%53.3)
hastanin baska bir hastaneye basvurdugu i¢in, 10 (%11.1) hastanin ulasim sorunlari
nedeniyle ge¢ kaldiklarmni, 32 (%35.6) hastanin da yakimlarinin olmadigi, ihmal edildigi,
belirtilerinin gegecegini diisiindii§i ve/veya belirtilerini fark etmedigi ig¢in geg
basvurduklarini saptadik.

Sonuglarimizi  literatiir  verileri ile karsilastirdigimizda  hastalarimizin
demografik Ozelliklerinin, inme hastalarinin dagilimmin benzerlik gosterdigini ve
hastalarin inme baglangici ile acil servise gelis zamanlar1 arasinda gecen siire agisindan
calismamizin sonuclar ile literatiirdeki sonuglar arasinda fark olmadigini saptadik.
Gecikme nedenleri agisindan karsilastirma yaptigimizda, baska bir hastaneye
basvurmak ve yalniz yasamak gibi 6n planda olan nedenler ile literatiir sonuglarmin
paralellik gosterdigini, ulasim sorunu nedeniyle ge¢ basvurunun lilkemize 6zgii bir

sorun oldugunu bulduk.
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Calismamizda ¢6ziim Onerileri ile ilgili bir arastirma yapmasak ta, elde ettigimiz
bulgular inme hastalarinin hastaliklar1 ile ilgili yeterli bilgiye sahip olmadiklar
yorumunu yapmamiza izin vermektedir. Benzer sekilde inme hastalarinin ileri tedavi
olanaklarmin olmadig: diger saglik kurumlarindan ge¢ sevk edilmeleri de primer saglik
hizmetlerini yiirliten saglik c¢alisanlarinin inme tani, tedavisi ve Onemi hakkinda
bilgilendirilme gerekliligini acik¢a ortaya koymaktadir. Bu amacla yurt disinda yillardir
yiriitilen ve zaman icinde eksik yonleri tartisilan bilgilendirilme ve egitim
kampanyalar1 ve ¢aligmalarinda ki oneriler dogrultusunda iilkemiz gergeklerine uygun

egitim programlari, acil reorganizasyonlar1 ve pazarlama stratejileri gelistirilmelidir.
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