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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu calisma ile; akut stroke tanisi ile degerlendirilen hastalarda
kullanilacak validasyonu yapilmis skorlama sistemlerinin hastalarda komplikasyon ve
mortaliteyi 0ngormede birbirlerine {istlinliigiinii ve eslik eden parametreleri
tanimlamay1 amagladik.

YONTEM: Bu retrospektif ¢alismaya 01.07.2022 — 01.07.2023 tarihlerinde Sakarya
Egitim ve Arasgtirma Hastanesi Acil Servisi’ne kabul edilen ve iskemik inme tanisi ile
Inme Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilan hastalar dahil edilmistir. Hastalar fonksiyonel
sonug, komplikasyon, mortalite agisindan karsilastirilmis ve SEDAN, ASTRAL,
DRAGON skorlar1 ve laboratuvar parametreleri agisindan karsilastirilmustir.

BULGULAR: Inme yogun bakim iinitesine yatirilan 286 hastanin degerlendirildigi bu
calismada 203 hasta c¢alismaya dahil edilmis olup bunlarin 124’iine girisimsel islem
uygulandigi, 79’una medikal takip yapildig1 saptandi. Yapilan istatistiksel analizler
sonucunda tedavi gruplarina gore toplam gegen bagvuru siiresinde, mRS degerinde,
ASTRAL skorunda, hiperlipidemi ve konjestif kalp yetmezligi acgisindan, serum
Glukoz ve pH degerinde, yeniden acil servise bagvuruda anlamli farkliliklar mevcuttu.
Komplikasyon gelisimi, hastane i¢i mortalite ve 90 giinliik mortalite agisindan her ii¢
skorlama Olg¢egi de istastiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.

SONUC: Validasyonu yapilmis bu skorlamalarin uygulanan tedaviden bagimsiz
olarak komplikasyon ve mortaliteyi 6ngérmede anlamli oldugu goriilmiistiir. Cok
merkezli daha genis Orneklem biiyiikliigiine sahip calismalarin literatiire katki
saglayacagi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, ASTRAL Skoru, intravenoz trombolitik
tedavi, mekanik trombektomi, SEDAN Skoru.



ABSTRACT

The relationship between laboratory parameters and scoring systems in
predicting poor functional outcome and in-hospital mortality in acute stroke
patients receiving thrombolytic treatment and mechanical thrombectomy

INTRODUCTION AND AIM: In this study; We claimed to define the superiority
of validated scoring systems to be used in patients evaluated with a diagnosis of
acute stroke and the accompanying parameters in predicting complications and
mortality in patients.

METHODS: Patients who applied to the Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Emergency Service between 01.07.2022 and 01.07.2023 and were diagnosed with
ischemic stroke and were admitted to the Stroke Intensive Care Unit were included in
this retrospective study. Patients had been evaluated in terms of functional outcome,
complications, and mortality and compared in terms of SEDAN, ASTRAL, DRAGON
scores and laboratory parameters.

FINDINGS: In this study, which evaluated 286 patients admitted to the Stroke
Intensive Care Unit, 203 patients were analyzed in the study and it was found that 124
of them underwent interventional procedures and 79 of them received conservational
follow-up. As a result of the statistical analysiss, there were significant differences in
the total admission time, mRS value, ASTRAL score, hyperlipidemia and congestive
heart failure, serum glucose and pH values, and re-admission to the emergency
department according to the treatment groups. All these three scoring scales were
found to be statistically significant in terms of development about complication,
in-hospital mortality and 90-day mortality.

CONCLUSION: These validated scores have been shown to be significant in
predicting complications and mortality, regardless of the treatment applied. It was
concluded that multicenter studies with larger sample sizes would contribute to the
literature.

KEYWORDS: Acute ischemic stroke, ASTRAL Score, mechanical thrombectomy,
thrombolytic therapy, SEDAN Score



1. GIRIS VE AMAC

Inme, ¢ogunlukla beyne giden kan akisinin sekteye ugramasi sonucu olusan bir
hastaliktir. Inme kabaca iki temel mekanizmadan kaynaklanir: iskemi ve hemoraji.
Gorece daha biiyiik ¢ogunlugu olusturan iskemik inme (tiim inmelerin %87’si)
trombotik, embolik veya hipoperfiizyona bagl olacak sekilde kategorize edilir (J.C.
van Swietenver ve ark., 1988)

Gilintimiizde akut iskemik inmenin tedavi modalitesi yakinmalarin baslangicindan
sonraki ilk 4,5 saat igerisinde intravendz (IV) rekombinant insan doku tipi plazminojen
aktivatorii (tPA) verilmesi ve hastanin bu siirecte hastanin mekanik trombektomi
acisindan degerlendirilmesidir. Amerikan Kalp Cemiyeti / Amerikan inme Cemiyet
(AHA/ASA) 2018 giincellemesine gore iskemik inmede uygun hasta gruplarinda ilk
secilecek tedavidir. Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) onayli tek
trombolitik, bir rekombinant doku plazminojen aktivatorii Alteplaz’dir (inme
semptomlar1 3-4,5 saat igerisinde baslayan ve kontrendikasyonu olmayan hastalarda
0,9 mgkg dozu ile Smuf 1 oOneri A-B Kamt diizeyine sahiptir
https://www.ahajournals.org/, Erisim tarihi: 15.01.2024).

Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ila¢ Dairesi tarafindan nerilen trombolitik tedavi
sonrasinda hastalarin klinik iyilesme oranlari, kanama gibi komplikasyonlar1 ve
mortaliteleri tizerine literatiirde bir¢ok ¢alisma bulunmakla birlikte, yapilan ¢aligmalar
ozellikle kisa kesitsel donemde ve skorlama sistemlerinin kombinasyonu ile degil
cogunlukla tekli skorlama sistemleri lizerine yapilmistir. Bu skorlama sistemlerinden
olan Ulusal Saglik Enstitiileri inme Olgegi (NIHSS), Modifiye Rankin Skoru (mRS),
ASTRAL Skoru, DRAGON Skoru ve SEDAN Skoru gibi skorlamalar inme ve
norofonksiyonel iyilesme ile yeniden inme gecirme riski iizerine fikir vermek tizerine

gelistirilmistir (Li ve ark., 2020).

NIHSS: Iskemik inme hastalarinda, inme ciddiyetinin belirlenmesi i¢in kullanilan
standart skorlama sistemidir. 20 puan ve iizerindeki hastalar ciddi/hayati tehdit eden

hastalar olarak kabul edilir (https://www.ninds.nih.gov/, Erisim tarihi 16.01.2024).


http://www.ahajournals.org/
http://www.ninds.nih.gov/

Modifiye Rankin Skoru (mRS): Dokuz soruda iskemik stroke hastalarinda olusan

engelliligin nicel derecesini belirlemek i¢in kullanilmaktadir (Patel ve ark., 2012).

ASTRAL Skoru: Alt1 adet Klinik ve laboratuar 6n goriicii ile kotii fonksiyonel sag
kalimla sonuglanmay1 tahmin etmeyi amaglayan skorlamadir. Stroke baglangicindan
sonraki 24 saat icinde degerlendirilir. Hesaplama icin norogdriintiilemeye ihtiyag

duyulmaz (Switoniska ve ark., 2022).

DRAGON Skoru: 1V tPA alan hastalarda, basvuru anindaki klinik bilgilere dayanarak
90 giinliik klinik sonuglar1 6ngérmek icin tasarlanmis bir 6lgektir. 0 - 10 aras1
puanlamaya sahip olup diisiik puanlar daha iyi klinik sonlanima sahiptir. DRAGON
Skorunu hesaplamak i¢cim norogoriintilemeye ihtiyag vardir. Erken donem
hipodansite bulgusu veya hiperdens serebral arter bulgusu olup olmadigi

degerlendirilir (Lesenne ve ark., 2020).

SEDAN Skoru: ile IV tPA uygulanan inme hastalarinda semptomatik intrakranyal
hemorajik gelisme riskini ongdérmeyi hedefleyen bir 6lgektir. NIHSS skorlamasi ve

norogoriintiilenme beraber kullanilarak SEDAN skoru hesaplanir (Li ve ark., 2020).

90 giinliik fonksiyonel iyilesme, mortalite, trombolitik tedavisi sonrast semptomatik
kanama hakkinda 6ngdriide bulunan bu skorlamalar klinik uygulamada sikca
kullanilmakta olup, literatiirii tarandiginda bu skorlamalarin birbirlerine olan
ustiinliikleri ile sosyodemografik wverileri, vital bulgulart ve laboratuvar
parametrelerini kombine ederek inceleyen kapsamli ¢aligmalarin literatiirde sinirl

oldugu goriilmiisttr (Li ve ark., 2020).

Bu calismada, validasyonu yapilmis skorlama sistemlerinin 90 giinliik fonksiyonel
iyilesme, mortalite, trombolitik tedavi sonrasi semptomatik kanama hakkinda
birbirlerine olan ustiinliiklerini ve demografik veriler ile laboratuar bulgularinin bunu

ongormedeki yerini incelemek amaclandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. iInme Epidemiyolojisi

Inme, niifusun yaslanmasma bagl olarak risk faktdrleriyle birlikte artan,
sosyoekonomik ve saglik agisindan 6nemli yiike sahip kronik, bulasici olmayan
hastaliklar kategorisinde yer almaktadir. Diinya Saghk Orgiitii'ne gére inme, 6liim
nedenleri i¢inde diinyada iki, gelismis iilkelerde ise ligiincii siradaydi (Sarti ve ark.,
2000; Murray CJ ve Lopez, 1997). 1999 yilinda inme nedenli 6liim sayisi, diinya
capinda 5.5 milyonu asmustir (https://www.who.int/, Erisim tarihi: 20 Ocak 2024).
Mortalitenin yan1 sira uzun siireli komorbiditenin 6nde gelen nedenlerinden biri de
inmedir. Hastalarin yasam boyu maliyetlerinin de 59.800 ile 230.000 dolar arasinda
oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda hastalar, yakinlari ve saglik hizmeti sunucular
icin ruhsal ve sosyoekonomik sonuglar dogurabilmektedir (Foulkes ve ark., 1988; Caro
ve ark., 2000).

Amerika’da her yil yaklasgik 800 000 kisinin inme gegirdigi tahmin edilmektedir.
Bunlardan yaklasik 600 000'i ilk kez inme gegirirken, 185 000'i tekrarlayan vakalardir.
Tiim inmelerin %86°s1 iskemik, %11'1 intrakraniyal kanama ve %3'i subaraknoid
kanamalardir. AHA, mevcut en yeni verilere dayanarak, Amerika Birlesik
Devletleri'nde 40 saniyede bir inme gecirildigini hesaplamaktadir. 2010 yilinda 11,6
milyon iskemik inme hastas1 ve 5,3 milyon hemorajik inme hastas1 bulunmakta olup,
bu iskemik inmelerin %63"iniin ve hemorajik inmelerin %80'inin disiikk ve orta
sosyoekonomik seviyeye sahip topluluklarda meydana geldigi gosterilmektedir

(Krishnamurthi ve ark., 2015).

Kadinlarda her yil erkeklere goére ortalama 55.000 daha fazla inme vakasi
goriilmektedir [NINDS] (Kleindorfer ve ark., 2010). Framingham Kalp Calismasinda
(FHS) 55-75 yas aras1 kadinlarda hayat siiresince inme riski %20, erkeklerde ise bu
oran %135 olarak bulunmustur. Geng Ve orta yasli kadinlarda yasa 6zel insidans oranlari
erkeklere nazaran belirli olglide daha diisiik bulunmakla beraber, yas arttikca
kadinlardaki insidans artmaktadir sonug olarak en yaslh yas gruplarinda kadinlar igin

insidans oranlarinin daha yiiksek oldugu ¢alismalar mevcuttur (Reeves ve ark., 2008;
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Vega ve ark., 2009). 75-84 yas arasi hari¢ tiim yas gruplarinda erkeklerde kadinlara
gore inme goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu saptanmistir (Aked ve ark., 2018).
Bir baska calismada da iskemik inme sikliginin erkeklerde daha yiiksek oldugu
saptanirken, iskemik inmeden dolay1 ger¢eklesen Oliimlerin kadinlarda sik oldugu
goriilmiistiir (Feigin ve ark., 2017). Genel 6liim oranlarina bakildiginda ise Diinya
capinda 2,7 milyon kisi iskemik inmeden, 3 milyon kisi intrakraniyal kanamadan ve
400 bin kisi subaraknoid kanamadan 61diigii tespit edilmistir. TUIK'in raporuna gére de
iilkemizde her yil ortalama 38.000 ila 39.000 kisi inme nedeniyle hayatini
kaybetmektedir (https://data.tuik.gov.tr/, Erigim tarihi: 25 Subat 2024).

Yas ile insidans arasindaki iligki incelendiginde, inme riskinin yasla birlikte arttigi
goriilmistiir (Brown ve ark., 1996). 50 yasin tizerindeki niifusta inme insidansi her on
yilda iki kattan fazla artmaktadir (Wolf ve ark., 1992). Inme vakalarmin %5-10’u
kadarmin 50 yas altinda meydana geldigi tespit edilirken, bir bagka ¢alismada ise 20-
64 yas aras1 geng eriskinlerin vakalarin %31’ini olusturdugu saptanmistir (Caro ve
ark., 2000; Krishnamurthi ve ark., 2015). 85 yas ve iizeri inme gecirenlerin ise tiim
vakalarin %17’sini olusturdugu goriilmiistiir. (Nedeltchev ve ark, 2005; Russo ve ark.,
2011; Dehlendorff ve ark., 2015)

2.2 Serebral Vaskiiler Anatomi

Beyin, viicuttaki metabolik agidan en faal organlardan biridir ve bu aktivite iyi bir kan
akig1 gerektirir. Beyindeki arteriyel kan akisi, aortik arkustan ¢ikan iki internal karotid
arter ve iki vertebral arter olmak tlizere dort ana arteriyel trunkus ile saglanir. Bu
arterler beynin anterior bolgesinde “karotis sistemini” diger adiyla “6n dolasim™1 ve
beynin arkasinda “vertebrobaziler sistem” yani “arka dolasim™ olusturur (Afifi,
Functional Neuroanatomy Text and Atlas, 2011). Solda arkus aortadan, sagda ise
brakiosefalik trunkustan ¢ikan internal karotid arterler ana karotid arterin dallaridir.
Vertebral arterler her iki taraftaki aortik arktan ¢ikan subklavyen arterlerden
kaynaklanir, foramen magnumdan gecerek baziler arterleri olusturmak iizere birlesir.
Willis poligonu, beyin tabaninda anterior kommunikan arter (AcoA) araciligtyla 6n
sirkiilasyonlarin, posteriorkommiinikan (PcoA) arter araciligiyla arka sirkiilasyonlarin
birlesimi ile olusur. Karotid arter iki par¢aya ayrilarak anterior ve orta serebral arteri,

baziler arter ise ikiye ayrilarak posterior serebral arteri olusturur (Sekil 1.1). Bu
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arterlerin beyinde ylizeyel ve penetran dallar1 vardir. Yiizeyel dallar subaraknoid
boslukta gecen dallardir. Her ana arterin belirli bir perfiizyon alan1 ve bu damarlarin
arasinda baglanti alanlar1 (sinir alani, watershed alani1 gibi) vardir. Vertebrobaziler
sistemden ¢ikan dallar ayn1 zamanda beyin sap1 ve serebelluma arteriyel kan akisi da

saglar (Afifi, Functional Neuroanatomy Text and Atlas, 2011).
2.3. Klinik Serebrovaskiiler Fizyoloji ve iskemik inme Patofizyolojisi

Serebral kan akimi 100 gr beyin dokusu basina ifade edilir ve normal sartlarda
ortalama 50 ml/100gr/dk'dir (Lassen, 1985). Beyin dokusunun geri doniisii olmayan
enfarktiisiiniin ilerlemesi, serebral kan akisindaki azalmanin siiresine ve kapsamina
baglidir. Serebral kan akis1 yaklasik %50 kadar azalirsa hasta asemptomatik kalabilir.
Daha fazla diisiis, geri doniisiimlii norolojik fonksiyon bozukluguna ve iskemik
bulgulara yol acar. Iskemiye neden olan diisiik akim hiz1 uzun siire devam ettiginde bu
durum geri doniisii olmayan doku hasarina yol agan ve serebral enfarktiis veya iskemik
inme ile sonuglanan patofizyolojik bir zinciri tetikler (Steven K. Feske, 2021). Olusan
doku hasari, giliclii bir iskemik merkez ve daha az iskemik dokuyu cevreleyen
heterojen bir yapi olarak diisiiniilebilir. Iskemik inmede ortaya ¢ikan hipoksi ve glukoz
acligina bagli mitokondriyal inhibisyon sonucunda adenozin trifosfat (ATP) iceriginde
azalma gozlenir. Bu durum bir yandan anaerobik glikolizi uyararak asidoza yol
acarken, diger yandan hiicre zarindaki iyon kanallarinin fonksiyon kaybina neden olur.
Nat/K+ATPaz ve Cat+2 ATPaz iyon pompalarinin inaktivasyonu, hiicrelere sodyum
ve kalsiyum girigini artirarak sitotoksik 6deme yol agar (Deb ve ark., 2010).
Kalsiyumun hiicrelere girisi Ca+2'ye bagli proteazlari, lipaz ve deoksiriboniikleazlari
aktive ederek hiicre parcalanmasina yol acar (Kristian, Siesjo, 1998). Hiicre disi
ortamda artan glutamat, NmetilDaspartat reseptorlerinin ve alfaamino3hidroksi5-
metil41zoksazolpropiyonik asit reseptorlerinin asir1 uyarilmasina neden olur, bu da
hiicre i¢i kalsiyumun oksidasyona gecisini arttirir (Doyle ve ark., 2008). Bu, olusan
serbest radikaller, artan uyarict maddeler ve bozulan iyonik denge nedeniyle iskeminin

komsu hiicrelere yayilmasina neden olur (Crack ve Taylor, 2005).



2.4, iskemik inmenin Smiflandirilmasi

2.4.1 Klinik siniflandirma

Bamford ve ark. 1991 yilinda klinik bulgular1 vurgulayan bir siniflandirma olusturdu.
Bu siniflandirma, serebrovaskiiler beslenmeye iliskin klinik bulgularla birlikte erken

prognoza katki saglar (Bamford ve ark., 1991).

On Dolasim Enfarktiisii (TACI): Es zamanli olarak biling, hareket ve duyu bozuklugu
meydana gelebilir. Afazi, diskalkuli, gorme bozukluklar1 ve gorme alan1 defektlerini
iceren ciddi kortikal fonksiyon bozuklugu gozlenir. Prognoz genellikle kotiidir ve

komplikasyonlardan kaynaklanan yiiksek 6liim orani vardir (Bamford ve ark., 1991).

Kismi On Sirkiilasyon Enfarktiisii (PACI): Ug TACI bileseninin ikisinde, yalnizca
daha ytiksek kortikal islev bozuklugu veya duyusal veya motor eksiklikler gbzlenir ve

lakiiner enfarktiise gore daha sinirlidir. Prognoz iyidir. (Bamford ve ark., 1991).

Lacunar Enfarktlis (LACI): Sadece motor ya da sadece duyu bozuklugu, ataksik
hemipleji ve dizartri gibi bulgulart icerir. Prognozu digerlerine gére nispeten iyidir

(Unger ve ark., 1988).

Posterior dolasim enfarktiisii (POCI): Bu grup, Wallenberg sendromu, serebellar
enfarktlis ve beyin sap1 lezyonlar1 gibi vertebrobaziler sistemi igeren enfarktiisleri

igerir. Prognoz genellikle iyidir. Niiks oranlar ytliksektir (Unger ve ark., 1988).

2.4.2. Etiyolojik simiflandirma

Iskemik inmenin etyolojik siniflandirilmasinin amaci dogru ve hizli tan1 koyup, en
uygun tedayi en hizli sekilde vermek ve spesifik 6zelliklere sahip alt gruplarin riskini
belirlemektir. Bu alanda en yaygim kullanilan siniflandirma, “Akut Inme Tedavisinde
10172 Organizasyonu (TOAST)” dur (Tablo 2.3) (44). Etyolojik agidan enfarktiislerin
yaklasik %50'den fazlas1 biiylik arter aterosklerozu, %15'1 kardiyoembolizmden ve
%1'1 kiigiik damar okliizyonundan kaynaklanmaktadir. Hastalarin yaklagik %25-
40"'inda etiyoloji belirlenememektedir (Chen ve ark., 2012).

Biiyiik Arter Aterosklerozu: Hastalarin yaklasik %15-40" bu gruba aittir. Etiyolojik



acidan ise, klinige neden olan iskemik bolgeyi besleyen intrakraniyal veya
ekstrakraniyal damarlarda aterosklerotik darlik varsa veya etiyolojiye bakilmaksizin
plakta iilserasyon veya trombiis varsa aort aterosklerozu diistiniilmelidir. Plak kaynakl
emboli ve nadiren hemodinamik bozulma ve stenoza bagli hipoksi, inmenin
patofizyolojisine katkida bulunur (Daroff ve ark., 2015). Watershed enfarktlar1 siklikla
orta posterior serebral arter (PMCA), anterior orta serebral arter (AMCA), beyin
tabanindaki perforan arter bolgesi ve inen meduller arteriyoller gibi gii¢siiz anastomoz
alanlarinda goriiliir. (Rim ve ark., 2016). Erken tekrarlama riski en yliksek olan inme

tirtidiir (Emre M, Noroloji Temel Kitab1 1. basim, Giines Tip Kitabevleri. 2013).

On dolasimda, ana karotid arter (CCA) bifiirkasyonu ve ipsilateral orta karotid arter
(MCA), ateroskleroza duyarli spesifik bolgeler olarak tanimlanmistir ve 6n
dolagimdaki inmenin en yaygin nedeni olarak kabul edilmektedir (Fu ve ark., 2018).
Gorlntlileme testleri ile arter i¢indeki 1,5 santimetreden daha biiyiik enfarktlar tespit
edilir. Anjiyografi ile de etkilenen arterde %50 veya daha biiyiik stenozu veya tikanma
saptanabilir (Adams ve ark., 1993; Utku ve Celik, 2005).

Aort aterosklerozuna bagli inme, gegici iskemik atak (GIA)'dan malign MCA
sendromuna kadar kliniklerle ortaya cikabilir. Gegici gorme kaybi, retinal arterlere
giden kan akisinin azalmasi sonucu olusan ve bir gézde tam veya fokal gérme kaybidir

ve bir GIA olarak kabul edilir (Steven K. Feske, 2021).

Internal karotid arter (ICA) veya vertebral arter diseksiyonu, biiyiik arter hastaligmin
ikinci en sik nedenidir. Ilave risk faktdrii olmayan geng hastalarda ve belirli
predispozan faktorlerin bulundugu hastalarda inmenin sik goriilen bir nedenidir

(Steven K. Feske, 2021).

Kardiyoembolizm: Biitin iskemik inmelerin ortalama %:20’sine sebep olmaktadir.
Kardiyak emboli tanisi koymak icin kardiyak embolinin en az bir nedeninin
tanimlanmas1 gerekir. Birden fazla damarin besledigi bir bolgede meydana gelen
sistemik emboli veya GIA bulgular taniy1 destekler. Klinik ve goriintiilleme bulgular:
aort aterosklerozuna benzerdir. Klinik tabloda ani ve ciddi degisikliklere neden olur,
ndbetler eslik edebilir, biling degisikligine neden olabilir. Baz1 durumlarda nérolojik

bulgular aniden diizelebilir (50). Esilik eden durum olarak atriyal fibrilasyon (AF) ve



miyokard enfarktiisii (MI) siklikla yaslilarda goriiliirken, kalp defektleri daha geng yas
gruplarinda goriilmektedir. Cocuk yas grubunda ise konjenital kalp hastaliklar1 siklikla
beraber goriilmektedir (Ropper ve Samuels, 2011). Transézofageal ekokardiyografinin

yayginlagmasiyla birlikte kardiyak embolik kaynaklarin saptanma orani da artmustir.
(Marini ve ark., 2001).

Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner enfarkt): Bu durum, perforan arterlere kan akiginin
azalmasi nedeniyle olusur. Beyin sapi, bazal ganglionlar, talamus, korona radiata, i¢
kapsiilde izlenmektedir (Adams ve ark., 1993). Hastalar lezyon ve klinik bulgularla
veya ¢ap1 1,5 cm'den daha kiigiik subkortikal veya beyin sap1 lezyonuyla uyumlu
normal BT/MRI taramasina sahiptir (Balkan ve ark., 2002). Lakiiner enfarktiisler
mikroaterom, lipohyalinoz gibi ¢esitli mekanizmalarla meydana gelebililir.
Mikroateromlar, daha biiyiik perforan arterlerin proksimal kismini istila eden ve daha
biiyiik bosluklar olusturan, tipik olarak 200 ila 400 nanometre boyutunda kopiik hiicre
plaklaridir. Bu, patolojik olarak tanian en yaygin nedendir. Lipohyalinoz ise, uzun
stire kontrolsiiz hipertansiyonun bir neticesi olarak meydana gelen serebrovaskiiler bir
hastaliktir. Damar duvari yapisin1 bozarak daha kiigiik ¢apli perforan arterlerin
tikanmasina neden olur (Kutluk, Iskemik Inme, 2004). Lezyonlar dncelikle subkortikal
alanlarda subklinik enfarktiisler olarak ortaya c¢ikar, ancak kritik alanlarda

goriildiigiinde klinik olarak ortaya ¢ikar (Balkan ve ark., 2002).

Diger Nedenlere Bagl Iskemik Inme: Ateroskleroz ile iliskisiz vaskiilopatiler,
pihtilagsma bozukluklar1 ve kan bozukluklart gibi nadir goriilen inme nedenleri bu
gruba girer. Boyutu ve lokasyonu ne olursa olsun klinik ve Bilgisayarli Tomografi
ve/veya Manyetik Rezonans Goriintiiliime (BT/MRG) bulgular1 vardir. Laboratuvar
testleri ve arteriyografi gibi testler inmenin nedenlerinden birini ortaya gikarabilir.

Biiyiik arterlerin kardiyoembolisi ve aterosklerozu dislanmalidir (Yesilot ve ark.,
2013).

Kaynag1 bilinmeyen iskemik inme: Tim inmelerin %40'm1 olusturdugu
diisiiniilmektedir (Haojie ve ark., 2019). Tetkiklerin eksik oldugu, birden fazla olasi
nedenin oldugu ve ayrmtili inceleme sonucunda herhangi bir neden bulunamadigi
durumlarda hastalar bu gruba alinir. Santral ve kardiyak goriintiileme ve protrombotik

durumlara yonelik laboratuvar testleri yapilmalidir (Fonseca ve ark., 2015).
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2.5. inmenin Risk Faktorleri

Akut iskemik inmeye yonelik trombolitik tedavi ve diger terapilerdeki ilerlemelere
ragmen, birincil korunma, inme tedavisinde en efektif tedavi modalitesi olmaya devam
etmektedir. Inme icin risk faktorleri, cok sayida katilimer ile yiiriitiilen ¢ok merkezli,
randomize epidemiyolojik ¢alismalardan belirlenmistir. Bu caligmalar risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasinin inme insidansini azalttigin1 gostermektedir.
Tedavi edilemeyen ve tedavinin inme goriilme sikligini etkilemedigi diistiniilen risk
etmenleri "degistirilemez risk faktorleri" diye kabul edilirken, tedavinin inme sikligini
azaltabilecegi diistintilen risk etmenleri "degistirilebilir risk faktorleri" olarak kabul
edilir (Adams ve ark., 2003).

Degistirilemeyen risk faktorleri: Yas, inme gelisimi i¢in daimi bir risk faktoriidiir;
inme goriilme sikligi 50 yasindan sonra her on senede bir iki katina ¢ikar. Erkeklerde
goriilme siklig1 daha fazla olmakla birlikte, inme 35-44 yas arasinda ve 85 yas listiinde
kadmlarda daha sik goriilmiistiir. inmeden 6liim orani, yastan bagimsiz olarak
kadinlarda daha yiiksek saptanmistir (Arboix, 2015; Midi ve Afsar, 2010). Hamilelik,
oral kontraseptifler ve lohusalik doneminin, 35 ila 44 yas aras1 kadinlarda daha yiiksek
inme insidansina katkida bulundugu diistiniilmektedir. Irk s6z konusu oldugunda inme
goriilme sikliginin siyah insanlarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir. (Goldstein ve

ark., 2006; Kutluk; 2004). Inmenin genetik etiyolojisi net olarak anlasilmamasina

ragmen aragtirmalar, inmenin muhtemelen poligenik oldugunu, genetik etkilerin
hipertansiyon (HT), dislipidemi ve Diyabetes mellitus (DM) gibi yerlesik risk
faktorleriyle iliskili oldugunu ileri siirtilmiistiir (Lubitz ve ark., 2010; Dichgans, 2007).
Inme duyarliliginin genetik aktariminda birinci derece akrabalarda ailesel inme olmast,
yasam tarzi, kiiltlirel ve ¢evresel faktorler ve genler arasindaki etkilesimler yoluyla
inme gelisme olasiligii artirmaktadir (Dichgans, 2007). iskemik inme alt tipleri ile
genetik yap1 arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alismada aile Oykiisiiniin
kardiyoembolizm diginda 6nemli bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir (Jerrard-Dunne

P ve ark., 2003).

Degistirilebilir Risk Faktorleri: Hipertansiyon, en 6nem arz eden degistirilebilir risk

faktoriidiir. Kan basinct degerinin 140-160 / 90-95 arasinda olmasi inme riskini 1,5 kat



arttirmaktadir. Kan basmcini orta diizeylerde bile diistirmek inme riskinin
azaltilmasina yardimci olabilir (Palomeras ve Casado, 2010). Kronik HT’nin etkileri
ayn1 zamanda mikro kanamalarin, sessiz enfarktiislerin, beyaz cevher lezyonlarinin ve

beyin atrofisinin patofizyolojik mekanizmalarini da desteklemektedir (Arboix, 2015).

Diyabetes mellitusta, glikolize hemoglobin diizeyindeki (HbA1c) her %1'lik artis,
goreceli inme riskinde artigla iligkilidir. (Hong ve ark., 2013). DM ayni zamanda
aterotrombotik inme i¢in de bagimsiz bir risk faktoriidiir (Arboix, 2015). Diyabete
kiigiik damar hasarina sebep olarak inmeye neden olabilir. Ayrica insiilin direnci de

inme igin bir risk faktoriidiir (Luitse ve ark., 2012).

Kalp hastaligi, hastalarin iicte birinde ortaya ¢ikan akut serebrovaskiiler olaylarin
ikinci en yaygin nedenidir. Atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter, kardiyoembolik inme
icin degistirilebilir ana risk faktorleridir. Yaslanmayla beraber atriyal dokunun
anormal geligimi, atriyal kalp hastaligina yol acarak hem atriyal fibrilasyona hem de
tromboemboliye yol agmaktadir (Boehme ve ark., 2017). Ek olarak sol ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu ve iskemik inme sikligi arasinda ise ters orantt mevcuttur
(Arboix, 2015).

Bir bagka onemli degistirilebilir risk faktorii olan sigara olup hem erkeklerde hem de
kadinlarda serebrovaskiiler hastalik icin zemin hazirlar. Aterosklerozun ilerlemesini
etkiler ve plak yiikiinii arttirir. Sigara igmek kanin viskozitesini arttirir ve fibrinojen
ve trombosit agregasyonu yoluyla endotele dogrudan zarar verir. Aynt zamanda kan
basincinin artmasina da neden olur. Pasif igicilik aktif igicilik kadar olmasa da inme

riskini artirir (Arboix, 2015).

Hiperkolesterolemi ile inme arasindaki iligkiye iliskin ¢eligkili epidemiyolojik
kanitlara ragmen, kolesterolii statinlerle diisiirmek, kardiyoembolik olmayan inme
hastalarinda iskemik inme insidansini azalttig1 goriilmiistiir. Statin tedavisi ile LDL

kolesteroliindeki azalma, inme riskini yaklasik %20 azaltir (Hong ve ark., 2013).
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2.6. Iskemik inmede Tam ve Degerlendirme

Anamnez ile fizik muayene inme tanisinin merkezinde yer almaya devam etmektedir.
Iskemik inme Sykiisiiniin énemli dzelligi hizli baslangicidir. iskemik inmenin en sik
izlenen fizik muayene bulgular1 fokal zayiflik ve konusma bozukluklaridir. Birgok
durumda tibbi 6ykii, fizik muayene, kan sekeri 6l¢limleri, elektrokardiyografi, oksijen
satiirasyonu ve kontrastsiz kranyal BT akut tedaviyi yonlendirmek i¢in yeterlidir (Yew

ve Cheng, 2008).

Iskemik inmeli hastalarin tibbi Oykiisiinde bulgularin  baslangic zamanimnin
belirlenmesi O6nemlidir. Bulgularin baslama zamanlamasi, hastanin IV tPA ve
endovaskiiler trombektomi tedavisine uygunlugunu belirleyen en 6nemli faktordiir.
Mekanik trombektomiden Once sikayetlerin baslamasina miiteakip 4,5 saat iginde

intravendz tromboliz 6nerilir (Demaerschalk ve ark., 2016).

Inme durumunda bulgular beynin etkilenen bolgesine gore degisir. Sol hemisfer
inmesinin yaygin bulgular arasinda afazi, sag hemipleji ve sag hemianopsi bulunur.
Sag hemisferde solda ihmal, sol hemipleji ve sol hemianopsi meydana gelir (Yew ve
Cheng, 2008). Posterior dolasim veya infratentoryal inmede ¢ift gérme, bulber
paralizi, yutma gii¢liigli, tek tarafli dismetri ve koordinasyon bozuklugu ile biling

azalmasi dahil olmak tizere ¢ok sikayet ile basvurabilir (Demaerschalk ve ark., 2016).

Inme hastasinda olasi tedavi segeneklerini ve siddeti degerlendirmek amaciyla biling
diizeyi, gorsel ve motor fonksiyon, duyusal, serebellar fonksiyon ve dil becerisine
odaklanan NIHSS kullanilarak degerlendirme yapilir. Sonuglar, 0 ile 42 arasinda
degisen bir toplam puan olusturacak sekilde toplanir (puan ile inme siddeti arasinda

dogru oran vardir) (Kwah ve Diong, 2014).
2.7. iskemik inmede Laboratuvar Tetkikleri

Laboratuvar testleri iskemik inmede risk faktorlerini, nedenleri, komplikasyonlari
saptamaya ve ayiricl tanisint yapamaya yardimci olur. Bu nedenle kan sayimi,
protrombin zamani (pTZ), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), serum glukoz
diizeyi, HbAlc, kreatin ve aclik ya da tokluk lipid profilini iceren laboratuvar testleri

Onerilmektedir (Kleindorfer ve ark.,, 2021). Akut iskemik inme sirasinda
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hipoglisemiye pek rastlanmaz ve varliginda antidiyabetik ilaglar sorgulanmalidir.
Hipoglisemi yeterince siddetli hale geldiginde inme benzeri semptomlar ve ndbetler
gibi otonomik ve norolojik semptomlara sebep oldugu da gozden kagmamalidir.
Hipogliseminin hizli bir sekilde ¢6ziilmesi durumunda bu tiir semptomlar kolayca
tersine cevrilebilir. Ancak tedavi edilmedigi takdirde siddetli veya uzun siireli
hipogliseminin de kalic1 beyin hasar1 yapma etkisi mevcuttur. Bu sebeple akut iskemik
inme geciren hastalarda serum glukoz diizeyinin miimkiin olan en kisa siirede
Olctlilmesi diisiik degerlerin ( < 60 mg/dL) acilen diizeltilmesi gerekir (Jauch ve ark.,

2013).
2.8. iskemik inmede Goriintiileme

2018 AHA/ASA Akut Iskemik Inme Hastalarmin Y&netimi Kilavuzunca, biitiin inme

hastalari i¢in beyin goriintiileme 6nerilmektedir (Powers ve ark., 2019).

Beyin Bilgisayarli Tomografi: Kontrastsiz: Beyin BT, erken iskemik degisiklikleri
gostermeye yonelik 6zgiil ancak az duyarli bir aragtir (Herpich ve Rincon, 2020).
Inmenin BT bulgularini tanimlamak igin ii¢ ana evreleme kullanilir: akut evre (24
saatten az), subakut evre (24 saat - 5 giin) ve kronik evre (birkag hafta). Goriintiilemede
akut iskemik inmeye, hafif ama 6nemli bir degisiklik olan sitotoksik 6dem eslik eder.
Akut donem olarak adlandirilan bulgular arasinda hiicre i¢i 6dem, gri ve beyaz madde
arasindaki normal farklilasmanin kayb1 ve kortikal sulkuslarin kaybolmasi yer alir.
Subakut inme goriintiilemesinde ise daha biiytik bir kiitle etkisini, azalmig atenliasyonu
ve iyi siurli vazojenik 6demi goriiliir. Bu agamada kitle etkisi veya herniasyon olugsma
riski en yiiksektir. Kronik inmede beyin dokusunun kaybi giigsiizliikle kendini gosterir.
Proksimal MCA trombiisii ise, akut fazda gozlenebilir ve yiiksek konsantrasyon

(hiperkonsantrasyon MCA) olarak kendini gosterir (Birenbaum ve ark., 2011).

Alberta Inme Programi Erken BT Skoru (ASPECTS): Kontrastsiz beyin tomografisi
MCA enfarktiisiiniin ciddiyetini belirlemek icin kullanilir. ASPECTS >6, akut inme
tedavisine yonelik en son AHA kilavuzlarinda endovaskiiler tedavi i¢in bir se¢im
kriteri olarak kabul edildi (Powers ve ark., 2015). Beyin Bilgisayarli Tomografi
Anjiyografisi (BTA): Ilk 24 saat i¢inde baslayan iskemik inme hastalarinm ilk
degerlendirmesinde bilgisayarli tomografi anjiyografisi (BTA) ve beyin bilgisayarlh
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tomografisinin kullanilmasi, biiyiikk damar tikanikliklarinin tespitini arttirir ve bu

tablodaki inmeli hastalarda sonugla1 iyilestirdigi goriilmiistiir (Mayer ve ark., 2020).

Manyetik Rezonans Goriintiileme: Iskemi tespitinde MRG'nin BT'den daha duyarli
oldugu iyi bilinmektedir ve son dencysel MRG ¢alismalar da MRG'nin akut inmeyi
goriintiilemede daha duyarli oldugunu dogrulamistir. Bulgularin baslangi¢ zamani
bilinmeyen hastalar i¢in tercih edilen goriintiilleme yontemleri ise Diflizyon agirlikli
goriintileme (DAG), FLAIR ve yiksek hassasiyetli sekanshh MRG'dir. Bu
goriintiileme sayesinede kanama diglanabilir ve FLAIR tutarsizliginin varligina isaret
edebilir; bu da belirtilerin baglangici bilinmeyen bir inmede intravendz tromboliz i¢in

akut pencere donemi i¢inde oldugunu diisiindiiriir (Simonsen ve ark., 2020).

Oykii ve fizik muayene inme tanisinin merkezinde yer almaya devam etmektedir. Hizl
baslangict en 6nemli 6zelliklerinden biridir. Iskemik inmenin en sik goriilen fizik
muayene bulgulart tek tarafli kas giigsiizligii ve fonasyon-artikiilasyon
bozukluklaridir. Cogu durumda tibbi Oykii, kapsamli fizik muayene, kan sekeri
Olgtimleri, elektrokardiyografi, oksijen satiirasyonu ve kontrast igermeyen BT akut

tedaviyi yonlendirmek i¢in yeterlidir (Yew ve Cheng, 2008).

Iskemik inmeli hastalarin tibbi &ykiisiinde bulgularin  baslangic  zamaninin
belirlenmesi 6nemlidir. Bulgularin baslama zamanlamasi, hastanin IV tPA ve
endovaskiiler trombektomi tedavisine uygunlugunu belirleyen en 6nemli faktordiir.
Mekanik trombektomiden oOnce bulgularin gelisimini takiben 4,5 saat iginde

intravenoz trombolitik tedavi onerilir (Demaerschalk ve ark., 2016).

Inme durumunda bulgular beynin etkilenen bolgesine gore degisir. Sol hemisfer
inmesinin yaygin bulgular1 arasinda afazi, sag hemipleji ve sa§ hemianopsi bulunur.
Sag hemisferde solda ihmal, sol hemipleji ve sol hemianopsi meydana gelir (Yew ve
Cheng, 2008). Posterior dolasim veya infratentoryal inme diplopi, bulber paralizi,
disfaji, tek tarafli dismetri ve koordinasyon bozuklugu ve biling azalmasi1 dahil olmak

tizere ¢cok daha fazla bulgu ile bagvurabilir (Demaerschalk ve ark., 2016).

Inme hastasinda olas1 tedavi segeneklerini ve siddeti degerlendirmek amaciyla biling

diizeyi, gorsel ve motor fonksiyon, duyusal, serebellar fonksiyon ve dil becerisine
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odaklanan NIHSS kullanilarak degerlendirme yapilir. Sonuglar, 0 ile 42 arasinda
degisen bir toplam puan olusturacak sekilde toplanir (puan yiiksekligi ile siddeti

arasinda dogru oranti mevcuttur) (Kwah ve Diong, 2014).

2.9. Akut iskemik inme Tedavisi

2.9.1. intravenoz trombolitik tedavi

Akut iskemik inmede sikayetlerin baslangicina miiteakip 4,5 saate kadar yapilabilen
IV tPA tedavisinin klinik sonlanimi iyilestirmede etkili oldugu gosterilmistir (Powers
ve ark., 2019; Holmes ve ark., 2015). IV tPA uygulamadan 6nce hastanin detayli fizik
muayene ve tam ndrolojik muayenesi, kan sekeri Olclilmesi varsa hipogliseminin
diizeltilmesi, kontrastsiz kranyal BT ile kanamanin dislanmasi, kan basincinin
kontroli, eger kan basinc1 > 185/110 mmHg ise diistiriilmesi ve NIHSS hesaplanmasi
gerekmektedir. Trombolitik planlanan hastada bu seviyelerin iistiindeki kan basinci
degerleri IV ajanlarla ayarlanmali ve tedavi sonrasinda minimum 24 saat boyunca

gbzlenmelidir (Powers ve ark., 2019).

IV tPA tedavisi kullanilan iki ana ila¢ alteplaz ve tenekteplaz'tir. Alteplaz,
plazminojeni plazmine par¢alayan rekombinant bir tPA formudur. Plazmin daha sonra
fibrin agmi ¢ézer ve kan pihtisin1 ¢ozer (Campbell ve ark., 2019). Birlesik Krallik
Ulusal Saglik ve Klinik Enstitiisii'nlin yayinladigi inme ve gegici iskemik atak
kilavuzlarinda, basvuru anindan dnceki ilk 4,5 saat i¢inde bulgu gelisen ve kanama
thtimali ekarte edilen iskemik inme hastalarina alteplaz uygulanmasinin 6nerildigi
belirtilmektedir (https://www.nice.org.uk, Erisim tarihi 25 Mart 2024). Tenekteplaz,
alteplazdan daha uzun yar1 6émre sahip, bolus olarak uygulanabilen, fibrin 6zgilliigii
daha yiiksek olan bir rekombinant tPA'dir (Tanswell ve ark., 2002). Cesitli calismalar
gecerliligini ve giivenilirligini ortaya koymustur ve pratik kullanima konulmaya
baslamistir (Coutts ve ark., 2018). IV tPA tedavisinin baslatilmasi diisiiniiliirken

mutlak ve goreceli kontrendikasyonlar dikkate alinmalidir.

Akut iskemik inmede alteplaz dozu 0,9 mg/kg'dan hesaplanir. Dozun %10'u bolus
olarak uygulanir ve geri kalani bir saat boyunca infiize edilir. Maksimum doz 90
mg’dir (Majidi ve ark., 2018). IV tPA alan hastalarda 24 saatin sonunda ve sekonder
profilaksiye baslanmadan once kontrol BT degerlendirmesi yapilmalidir. IV tPA
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tedavisinden sonra hastalar yan etkiler agisindan izlenmelidir. Tedavinin ana yan etkisi
intrakranyal kanamadir, 6zellikle de genellikle ilk 36 saat iginde beliren hemorajik
inme déniisiimiidiir. Infiizyon sirasinda veya sonrasinda nérolojik durumun bozulmasi
uyarici bir igsaret olmalidir. Norolojik bozulma durumunda tedavi derhal durdurulmali,
kontrast icermeyen BT goriintilemesi alinmali, tam kan sayimi, aPTT, INR,
protrombin zamani, fibrinojen gibi kan testleri yapilmalidir. Ayrica etkili kan basinci
kontrolii ile beraber kriyopresipitatin veya transeksamik asidin trombolitik etkilerinin
tersine ¢evrilmesi i¢in kullanilabilir. Bunlarin yani sira hastalar dekompresyon igin

beyin cerrahi uzmani tarafindan degerlendirilmelidir (Powers ve ark., 2019).

2.9.2 Endovaskiiler trombektomi

Akut iskemik inmeli hastalarda tikali damar1 yeniden agmak i¢in kullanilan perkiitan
endovaskiiler tedavilerdir. Yakin zamanda yayinlanan c¢alismalar (MR CLEAN,
EXTEND IA, REVASCAT, SWIFT PRIME ve ESCAPE) bulgularin baslangicindan
sonraki ilk 6 saat icinde bagvuran ve proksimal arterde okliizyon tespit edilen kisilerde
basarili sonuclar gelistigini gostermistir. Bes calismanin sonuglari, mekanik
trombektomi uygulanan hastalarin %4,4'tinde intrakraniyal kanama meydana geldigini
gostermistir. Bu oran mekanik trombektominin olduk¢a giivenli oldugunu
gostermektedir (Goyal ve ark., 2016). Yakin zamanda yayinlanan DAWN ve
DEFUSE-3 ¢aligsmalara gore perfiizyon ve enfarktiis uyumsuzlugu olan dikkatle
secilmis hastalarda endovaskiiler tedavi i¢in zaman penceresi 24 saate kadar

uzatilabilmektedir (Albers ve ark., 2018; Nogueira ve ark., 2018).
2.10. iskemik Inmenin Takip ve Tedavisinde Genel Komplikasyonlar

Beyin 6demi: Akut Beyin 6demi: Akut serebral enfarktiisii, genellikle enfarktiise baglh
olusan doku 6deminin sebep oldugu kétiilesme takip eder. Serebral 6dem daha ziyade
bliyiik hacimli enfarktlarda daha sik goriiliir. Ancak hastanin yasi, 6ncesinde beyin
parankiminde atrofi varlig1, inmenin lokalizasyonu, hacm gibi faktorlere bagh olarak,
O0dem sessiz seyreden bir durumdan hizli ve dliimciil sonuglara kadar ilerlyeyebilen
cesitli klinik bulgular gosterebilir. Enfarktiis sonrasi hiice 6liimiine bagl olusan 6dem
normalde enfarkt gelismesinden yaklasik {i¢ - dort giin sonra ortaya ¢ikabilse de, biiyiik

hacimde nekrotik dokunun erken reperfiizyonu, ilk 24 saatte 6dem gelisimini biiyiik
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miktarda hizlandirabilir ve bu durumda malign 6dem ismini alir. Posterior fossa
enfarktiisii olan hastalarda ise, lokalizasyonu sebebiyle hayati 6nem arz eden 6deme

kars1 erken girisimler i¢in dikkatli gozlem gerektirmektedir (Jauch ve ark., 2013).

Beyin 6demini engellemek i¢in s1vi aliminin kisitlanmasi, asir1 glukoz verilmesinden
kaginilmasi, varsa solunum sikintisinin giderilmesi ve hipertermi tedavisi gibi farkl
tibbi miidahaleler zaman igerisinde Onerilmistir. Bunlara ek olarak, 6zellikle serebral
vazodilatasyona neden olan antihipertansif ajanlardan kagmilmalidir. Ayrica yatagin
basimi 20 ila 30 derece arasinda yiikseltmek, vendz drenaja yardimci olacagindan
uygulanabilir. Bu iglemlerle amaglanan 6dem olusumunu ve intrakranyal basingta
klinik olarak anlaml yiikselisleri dnlemektir. Kafa i¢i basing (ICP) yonetim planlart,
hiperventilasyon, hipertonik salin veya ozmotik diiiretiklerin infiizyonu, beyin
omurilik sivisinin drenaji ve dekompresyon cerrahisi dahil olmak iizere travmatik
beyin hasari ve intrakraniyal kanama olgularinda kullanilanlara benzerdir (Steiner ve

ark., 2006; Wagner ve ark., 2011).

Epileptik nobet: Iskemik inmeden sonra bildirilen nébet insidanst %10°dan azdir
(Kilincer ve ark., 2005). Ancak iskemik enfarktiis sonras1 hemorajik transformasyon
gelisen hastalarda nobet goriilme sikliginda artig bildirilmistir (Burn ve ark., 1997).
Bunlara ek olarak niikseden ve ge¢ baslangicli nobetler de goriilebilmektedir (Awada
ve ark., 1999).

Iskemik inmede trombolitik uygulamasi ve mekanik tromboektomi sonrasi gelisen
kanama: Intrakraniyal hemoraji endovaskiiler tedavi sonrasi gelisen en ciddi
komplikasyonlardandir. Trombolitikle alakali kanama mekanizmalar1 6nceden var
olan bir fibrin tikacimin fibrinolitik ajan ile ¢o6ziilmesi, koagiilasyon faktorlerinin
inaktivasyonu ile sistemik hemostazin etkilesimi, heparin gibi tedaviler sonrasi
kanama (Yaghi ve ark., 2017).

Intraserebral kanamalar siklikla ge¢ bir bulgu ile ortaya cikarlar. Bu kanama
trombolitik etkenin dolasimdan uzaklastirilmasindan sonra bile devam edebilir (More
ve Vincent, 1992). Bu durum trombolitik aktivitenin lokal etkisinden ve vaskiiler
degisikliklerden kaynaklanabilir (Balami ve ark., 2018). Otopsi calismalarinda,

trombo-embolik  inmelerden  Olenlerin  yaklasitk  %50-70’inde  hemorajik
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transformasyon gosterilmistir. meydana geldigini gostermistir. Subakut kanamanin
tespitinde icin MRG'nin daha duyarli oldugu gosterilmistir. Embolik inmelerden sonra
iki ¢esit kanama paterni sik goriiliir bunlar, hemorajik transformasyon ve parankimal
hematomdur. Iskemik bdlgeyle sinirli petesiyal kanamaya hemorajik transformasyon
adr verilirken kitle etkisi gosteren ve ventrikiillere acilan tabloya intra parankimal
hematom denmektedir (Patel ve Mody, 1999). IV tPA’nin uygulanma yoluna gore
intraarteriyel veya intravendz uygulanmasi arasinda fark tespit edilmemistir
(Higashida ve Furlan, 2003). Mekanik trombektomi (MT) sonrasi gelisen kanamalar
ise yaygin ve potansiyel olarak ciddi komplikasyonlardan olup trombektomi sirasinda
veya islem sonrasi 72 saat iginde geligebilir (Papanagiotou ve White, 2016). MT ile
tedavi edilen hastalarin ¢ogu, genelde islemden 6nce IV tPA da baslanmis hastalar olsa
da IV tPA ve mekanik trombektominin kombine kullaniminda intrakranial kanama
riskinde artis oldugunu gosteren kanit yoktur. Diisik ASPECTS degerlendirmesi,
biiyiik iskemik alan, ¢ok diisiik serebral kan akisi ve trombiis biiyiikliigiiniin > 14mm
gibi goriintiileme parametrelerinin yani sira inmenin derecesi ve diabetes mellitus gibi
klinik faktorlerin artmis intrakraniyal kanama riski ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Uzamis trombektomi girigim siiresi de artmis kanama riski ile iligkili bulunmustur
(Soize ve ark., 2013; Jiang ve ark., 2015; Mishra ve ark., 2015). Diger potansiyel risk
faktorleri reperfiizyon hasari ve cihazla iligkili damar yaralanmasi veya delinmesidir

(Davis ve ark., 2015).

Konservatif olarak takip edilen iskemik inme hastalarinda da asemptomatik
intrakraniyal kanama gorilebilir (Moto ve ark., 1997). Ancak tPA uygulanan
hastalarda tedavinin kisitliligina neden olabilecek en ciddi komplikasyon intrakraniyal
kanamanin ortaya ¢ikmasidir (Lees ve ark., 2010). IV tPA sirasinda semptomatik
kanama bulgular1 gelismesi durumunda tPA uygulamasi durdurulmalidir (Strbian ve
ark.,2011). Semptomatik kanama, IV tPA uygulanan ve mekanik trombektomi yapilan
ya da antikoagiilan kullanilan hastalarin %5-6’sinda goriiliir. Bu durum hastane igi
oliim oranmin artmasi ve norolojik kotii sag kalim ile yakindan iliskilidir. Oliimciil
kanamalarin siklikla ilk 12 saat igerisinde gelisen kanamalar oldugu literatiirde

saptanmustir (Derex ve ark., 2005).
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2.11. Kanama ve Kotii Fonksiyonel Sonlanimi Ongérmede Kullanilan Klinik
Olcekler

Modifiye Rankin Skalas: (mRS): iskemik inmeye bagli gelisen bagimlilig: saptamada
ve endovaskiiler islemler sonrasi fonksiyonel iyilesmeyi degerlendirmede kullanilan
bir 6l¢ektir (De Haan ve ark., 1995). Ayrica akut iskemik inme igin intravendz
trombolitik veya endovaskiiler miidahalelerden 90 giin sonra ABD’de inme merkezleri
tarafindan hasta degerlendirilmesi acgisindan ana 6l¢ek olarak kullanilmaktadir (Leifer

ve ark., 2011).

2009 yilinda yayinlanan sistematik bir derlemede, mRS'nin genel giivenilirliginin orta
diizeyde oldugu belirtilmistir (Quinn ve ark., 2009). Kii¢iik hasta serilerinde yapilan
calismalarda ise lezyon hacmi ve mRS dereceleri arasinda anlamls iliskiler oldugunu
gosterilmistir (Derex ve ark., 2004; Kluytmans ve ark., 2000; Barber ve ark., 2004).
Ek olarak yapilan ¢aligmalarda mRS skorunun 3’{in iizerinde olmasinin ilk 6 aylik kot
prognoz ile iliskili oldugu saptanmigtir (Ueda ve ark., 1999; Dawson ve ark., 2000).
Asil olarak Modifiye Rankin Skalast (mRS) hastanin bagimhilik durumunu
degerlendirmek iizere gelistirilmistir. Boylelikle ndrolojik defisite kars1 gelisen mental
ve fiziksel adaptasyonlar da degerlendirilmis olmaktadir. Hastanin inme 6ncesindeki
aktivitelerin tiimiinii yapip yapamadig1 degerlendirme kapsamindadir (Sulter ve ark.,

1999).

SEDAN Skoru: inme tedavi yéntemlerinin en ciddi komplikasyonu olan semptomatik
intrakraniyal kanamay1 6ngorebilmesi amactyla kullanilan 6lgeklerden SEDAN skoru
bir¢ok calismada kullanilmistir. SEDAN skoru ilk olarak Finlandiya’da Helsinki
Hastanesi’nde yapilmis bir ¢caligmada kullanilmistir. 1995-2002 yillarinda hastaneye
akut on sistem iskemik inmesi sebebiyle kabul edilen ve ilk 4.5 saat iginde IV tPA
tedavisi verilmis 974 hasta alinmistir. Bu hasta grubunda hemorajik doéniisiimii
ongormede SEDAN skorunun prediktif degeri arastirilmistir. Helsinki Universitesinde
caligmaya alinan 974 hastanin 68'inde semptomatik intrakranyal kanama gelistigi
goriilmiis ve yiiksek SEDAN skorunun kanama gelisme riskinin ile Korele oldugu

saptanmigtir (Strbian ve ark., 2012).
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Boyle bir puanlama, tPA uygulandiktan veya endovaskiiler islem yapildiktan sonra
yakin izlem ve yogun bakim ekibinin takibine ihtiya¢ duyan hastalarin tanimlanmasina
da yardimei olabilir (Strbian ve ark., 2012). Olgegin kullanim kolaylig1 avantajlarindan
biridir. Semptomatik intrakraniyal kanama riskinin éngoriilmesi 6nemlidir. IV tPA ile
tedavi i¢in kontrendikasyon olmasa da intrakraniyal kanama olusumu gelisme riski
yiiksek hastalar olabileceginden bu yiiksek riskli hastalarin, SEDAN skoru ile
belirlenmesi gelisebilecek semptomatik intrakraniyal kanamadan koruyucu olabilir
(Muengtaweepongsa ve ark., 2015; Von Klemperer ve ark., 2014; De Haan ve ark.,
1995). Bu sebeplerin yaninda akut iskemik inme igin intravendz trombolitik veya
endovaskiiler miidahalelerden 90 giin sonra ABD’de inme merkezleri tarafindan hasta

degerlendirilmesi agisindan ana 6lgek olarak kullanilmaktadir (Leifer ve ark., 2011).

2009 yilinda yapilan sistematik bir derlemede, mRS 6l¢eginin giivenilirliginin orta
seviyede oldugu belirtilmistir (Quinn ve ark., 2009). Kii¢iik hasta serilerinde yapilan
calismalarda ise lezyon hacmi ve mRS puanlari arasinda anlamli iligkiler oldugunu
gosterilmigtir (Derex ve ark., 2004; Kluytmans ve ark., 2000; Barber ve ark., 2004).
Ek olarak yapilan diger caligmalarda mRS skorunun 3’iin iizerinde olmasinin ilk 6

aylik kotii sonlanim ile iligkili oldugu saptanmistir (Ueda ve ark., 1999).

ASTRAL Skoru: Koétii nérolojik durum, mekanik trombektomi yapilan ya da IV tPA
uygulanan akut iskemik inme hastalarinda mRS’nin 3-6 arasinda olmasi olarak ifade
edilmistir. Bu sonucun dogru tayini tedaviye karar veren klinisyen basta olmak tizere

hasta ve yakinlarina dogru yonlendirmede bulunacak olmasi énemlidir (Ntaios ve ark.,

2012).

ASTRAL skoru ilk kez Lausanne, Isvigre’de 1645 hasta iizerinde yapilmis bir calisma
ile olusturulmus ve iskemik inme gecirenn hastanin 90 giinlik mRS skorunda 3-6
arasinda bir degerle sonlanim ihtimalini tanimay1 amaglamistir. 2013 yilinda Cin’de,
yine 2013 yilinda Yunanistan’da ve 2016 yilinda Brezilya’da yapilan calismalar ile
validasyonu yapilmistir (Gaifen ve ark., 2013; Gustavo ve ark., 2016).

ASTRAL skoru hizli, basit ve maliyetsiz oluip ulagilmasi kolay 6 parametre sayesinde
hastanin fonksiyonel sonlanim1 hakkinda fikir vermesi nedeniyle kullaniminin tavsiye

edilmistir (Gustavo ve ark., 2016). Ancak genis bagimsiz Avrupa veritabaninda
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yapilan yapilan bir veri analizi, ASTRAL Skorunun 6 benzer prognostik skorla
karsilagtirildiginda en iyi performans: gosterdigini gosterdigini, fakat yazarlar,
prognozu belirlemede tek basina kullanilacak kadar kesin olamayabilecegi konusunda
uyarmistir (Kuster ve ark., 2016). Fonksiyonel sonlanim, endovaskiiler girisim
uygulanan ya da IV tPA uygulanan akut iskemik inme hastalarinda mRS’nin 3-6
arasinda olmasi olarak ifade edilmistir. Bu sonucun dogru tayini tedaviye karar veren
hekim, hasta ve yakinlarina dogru yonlendirmede katkis1 olmas1 énemlidir (Ntaios ve
ark., 2012).

ASTRAL skoru ilk kez Lausanne, Isvigre’de 1645 hasta iizerinde yapilmus bir calisma
ile olusturulmus ve iskemik inme gegirenn hastanin 90 giinlik mRS skorunda 3-6
arasinda bir degerle sonlanim ihtimalini tanimay1 amaglamistir (Gaifen ve ark., 2013;

Gustavo ve ark., 2016).

ASTRAL skoru hizli, basit ve maliyetsiz oluip ulasilmasi kolay 6 parametre sayesinde
hastanin fonksiyonel sonlanimi1 hakkinda fikir vermesi nedeniyle kullaniminin tavsiye
edilmistir (Gustavo ve ark., 2016). Ancak genis bagimsiz Avrupa veritabaninda
yapilan yapilan bir veri analizi, ASTRAL Skorunun 6 benzer prognostik skorla
karsilagtirildiginda en iyi performansi gosterdigini gosterdigini, fakat yazarlar,
prognozu belirlemede tek bagina kullanilacak kadar kesin olamayabilecegi konusunda

uyarmistir (Kuster ve ark., 2016).

DRAGON Skoru: 1V tPA iskemik inme olgularinda kullanilan bir tedavi se¢enegi olup
semptomatik intrakranyal hemoraji gibi ciddi komplikasyonlara sahiptir. Bu risk
sebebi ile ilk kez Helsinki’de tek merkezde tedavi edilen 1319 iskemik inme hastasinin
verileri incelenerek olusturulmus olan DRAGON skoru bu hasta grubunda ulasilmasi

kolay parametreler ile fonksiyonel sonlanim1 6ngdrmeyi amaglamistir (Strbian ve ark.,

2012).

DRAGON skorunun avantajlar1 arasinda basit, herhangi bir goriintiillemeye ihtiyag
duymamasi, hasta bagvurusu aninda kullabilmesi, hizli hesaplanmasi ve maliyetsiz
olmas1 yer almaktadir. 0-3 arasindaki DRAGON skoru degerlerinde IV tPA tedavisi
sonras1 iyl sonuglar goriiliirken 7-10 arast degerlerde iyi fonksiyonel sonlanim

oranlarinin diistiigii izlenmistir (Seiffge ve ark., 2013).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Amag

Bu calismada acil servise basvuran ve iskemik inme nedeniyle Inme Yogun Bakim
Unitesine yatirilan hastalarda mRS, SEDAN, DRAGON ve Asrtal skorlama
sistemlerinin 90 giinliik fonksiyonel iyilesme, mortalite, trombolitik tedavi sonrasi

semptomatik kanama 6ngérmedeki yerini incelemek amaglandi.
3.2. Etik Kurul izni

Etik kurul izni, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan alind1 (25.08.2023 tarih ve 270 sayili)) ve ¢alisma Helsinki

Deklarasyonuna uygun olarak gerceklestirildi.
3.3. Calisma Dizaym

Bu calisma; 01.07.2022 —01.07.2023 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’nden Inme Yogun Bakim Unitesi’ne akut inme
tanis1 ile yatirilan hastalar retrospektif olarak hastane veritabaninda dosya

kayitlarinin taranmasi ile gergeklestirilmistir.

Caligma kapsaminda hastalarin; demografik verileri (yas, cinsiyet), bagvuru siiresi,
vital parametreleri (nabiz, sistolikve diastolik kan basinci), fizik muayene bulgulari
(kas giicti, konusma bozuklugu), eslik eden komorbiditeleri, ekg ve laboratuar
parametreleri (Hemogram, biyokimyasal parametrler, koagulasyon parametreleri,
laktat), gelis aninda ve sonrasinda hesaplanmis olan biling ve yeterlilik diizeyleri
(GKS, mRS), IV tPA sonrast kanama riskini ve kotii fonksiyonel sonlanimi 6n
gormede kullanilan validasyonu yapilmis skorlama sistemleri (SEDAN, ASTRAL,
DRAGON) ile hastane i¢i mortalite ve 90 giin i¢indeki mortalite durumlar1 kayit

altina alinmustir.

Caligma retrospektif ve kesitsel olarak tasarlandigindan, 01.07.2022 - 01.07.2023

tarihleri arasinda iskemik inme tanis1 ile acil serviste degerlendirilen ve Inme
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Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilan hastalar dahil edildiginden power analiz

yapilmamistir. Calisma akis semasi asagida Sekil 3.1.°de gosterilmistir. .

Dahil edilme kriterleri iskemik inme tanis1 alan hastalar, 18 yasindan biiyiik hastalar,
otomasyon sisteminde veri girisi tam olan hastalar idi. Dislama kriterleri ise18 yasinin

altindaki hastalar, GIA tanil1 hastalar, veri girisi eksik olan hastalar, gebe hastalar idi.

Yatig sonrasi hastanede vefat eden hastalar hastane i¢i mortalite olarak kabul
edilecektir. inme yogun bakim yatis1 sonras1 komplikasyon riski, hastane i¢i ve 90
giinltiik mortalite durumu SEDAN, ASTRAL ve DRAGON skorlama sistemleri ile
karsilagtirildi.

Calisma kapsaminda hastalarin; demografik verileri (yas, cinsiyet), basvuru siiresi,
vital parametreleri (nabiz, sistolikve diastolik kan basinci), fizik muayene bulgulari
(kas giicli, konusma bozuklugu), eslik eden komorbiditeleri, ekg ve laboratuar
parametreleri (Hemogram, biyokimyasal parametrler, koagulasyon parametreleri,
laktat), gelis aninda ve sonrasinda hesaplanmis olan biling ve yeterlilik diizeyleri
(GKS, mRS), IV tPA sonrasi kanama riskini ve kotii fonksiyonel sonlanimi 6n
gormede kullanilan validasyonu yapilmis skorlama sistemleri (SEDAN, ASTRAL,
DRAGON) ile hastane i¢i mortalite ve 90 giin icindeki mortalite durumlari kayit altina

alinmistir.
3.4. Istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler IBM SPSS 21.0 kullanilarak yapildi. Tanimlayici
istatistikler normal dagilima uyan sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,

normal dagilima uymayanlar i¢in medyan (maksimum-minimum) olarak sunulmustur.

Kategorik degiskenlere iligskin tanimlayici istatistikler say1 (n) ve ylizde (%) olarak
belirtildi. Mortalite ve intrakranyal hemorajiye iligkin kategorik degiskenleri
karsilastirmak i¢in Ki-Kare testi kullanildi. Bu c¢alismada elde edilen verilerin

analizleri %95 giiven araliginda yapilmis olup p <0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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1 yil igerisinde Acil Servis'ten Inme Yogun
Bakim Unitesi'ne yatirilan 286 hasta kayit
altina alind

Hastane veritabanindaki eksiklikler
sebebiyle dosya bilgilerine erisilemeyen
52 hasta ¢alisma dis1 birakildi (%18,1)

Telefon kayitlarindan mortalite, yeniden
Jpasvuru durumlarina ulagilamayan 31 hastaj

caligma dig1 birakildi (%10,8)

203 hasta ¢aligmaya dahil edildi

Girisimsel Islem
(n=124)

IV Trombolitik
(IV tPA) (n=24)

Mekanik Trombektomi
(MT) (n=89)

IV tPA + MT
(n=11)

Sekil 3.1. Calisma Akis Semasi

Medikal takip
(n=79)
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4. BULGULAR

Calisma doneminde 286 hasta Sakarya Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servise klinik
serebrovaskuler hastalik tanisi ile bagvuran hastalar kayit altina alindi. Retrospektif
olarak hastane bilgi islem kayitlarindan dosya bilgilerine tam olarak ulasilamayan 52
hasta (%]18,1), telefon kayitlarindan mortalite, yeniden bagvuru durumlarina
ulagilamayan 31 hasta (%10,8) calisma dis1 birakildi. Toplamda 203 hasta caligmaya
dahil edildi.

Tiim hastalarin %51,2°si (n=104) erkek, %48.,8 (n=99) kadindi. Hastalarin cinsiyete
gore uygulanilan tedavinin dagilimi Tablo 4.1.’de gosterilmistir. Hastalarin cinsiyete
gore uygulanilan tedavi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi

(p=0,353).

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyete gore uygulanan tedavinin dagilimi

Erkek (n) Kadin (n) p
Girisimsel islem 51 55
Medikal Takip 53 44 0,353
Toplam 104 99

Hastalarin yas ortalamasi 69,58 +11,13, ortanca degeri 71, minimum 34, maksimum
yas 97 idi. Hastalarin yas dagilimlarina gore bakildiginda 10 hasta (%4,9) 50 yas alt1,
31 hasta (%15,3) 50-60 yas arasi, 59 hasta (%29,1) 61-70 yas aras1, 103 hasta (%50,7)
70 yas tizerinde idi. Hastalarin yas dagilimlart Sekil 4.1.’de 6zetlenmistir. Girisimsel
islem uygulanilan 106 hastanin yas ortalamasi 69,08 £11,31, medikal takip edilen 97
hastanin yas ortalamast 70,13 + 10,97 idi. Yasa gore uygulanilan tedavi acgisindan

istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (p=0,499).
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Sekil 4.1. Hastalarin yas dagilimlari

Hastalarin klinik semptomlarinin baglamasi ile acil servise bagvuru arasindaki siire
incelendiginde hastalarin ortalama bagvuru siiresi 229,18 + 417,05 dakika (dk), ortanca
degeri 110 dk, minimum basvuru siiresi 11 dk, maksimum basvuru siiresi 3000 dk idi.
Bagvuru siirelerine gore hastalarin dagilimlart Tablo 4.2. ve Sekil 4.2 de
Ozetlenmistir. Uygulanilan tedaviye gore girisimsel islem yapilan hastalarin basvuru
stiresi ortalamas1 89,66 +£59,57, medikal takip yapilan hastalarin 381,65 + 563,13
dakika idi. Uygulanilan tedaviye gore hastalarin basvuru siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark mevcut idi (p < 0,001).

Tablo 4.2. Hastalarin bagvuru siireleri dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
0-1h 55 27,1
1-35h 93 45,8
3,5-6h 27 13,3
>6 h 28 13,8
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Sekil 4.2. Hastalarin bagvuru stireleri dagilimi

Hastalarin %73,9° u (n=150) ambulans ile, %26,1°1 (n=53) kendi imkanlar1 ile acil
servise bagvurdu. Ambulans ile bagvuran 150 hastadan 81’ine (%54), kendi imkanlar
ile bagvuran 53 hastanin 25 ine (%47,1) girisimsel islem uygulandi. Bagvuru sekline
gore uygulanilan tedavi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi

(p=0,392).

Hastalar uygulanilan tedaviye gore girisimsel islem veya medikal tedavi olarak
gruplandirilmigtir. Tiim hastalarin 106’sma (%52,2) girisimsel islem, 97 sine (%47,8)
medikal tedavi uygulandi. Girisimsel islem yapilan hastalarin 24’tine (%11,8)
intravendz trombolitik, 89’una (%43,8) mekanik trombektomi, 11 hastaya (%5,4)
mekanik trombektomi ve intravendz trombolitik kombine uygulandi. Tiim hastalarin

uygulanilan tedaviye gore dagilimlar1 Tablo 4.3.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Girisimsel islem yapilan hastalarin tedavi dagilimlari

Sayi1 (n) Yiizde (%)
1V Trombolitik tedavi 24 11,8
Mekanik trombektomi 89 43,8
Mekanik trombektomi 11 54
+1V trombolitik tedavi '
Medikal tedavi 79 38,9
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Hastalarin radyoloji goriintiileme sonrasinda infarkt bolgesine gore dagilimi
incelendiginde 107 hastanin (%52,7) orta serebral arter (MCA), 12 hastanin (%5,9)
anterior serebral arter (ACA) tutulumu mevcuttu. Tiim hastalarin infarkt bolgesine

gore dagilimi Tablo 4.4.”de 6zetlenmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin enfarkt bolgesine gore dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)

prterior serora 2
ot ol s
Lakuner enfarkt 39 19,2
Pons enfarkti 9 4.4
Serebellar enfarkt 4 2

Talamik enfarkt 8 3,9
Bazal ganglion enfarkt 6 3

e :
Yaygin enfarkt 4 2

Hastalarin 86’smin (%42,4) enfarkt bolgesi beynin sag tarafinda, 109’unun (%53,7)
enfarkt bolgesi beynin sol tarafinda idi. Girigimsel islem uygulanilan hastalarin %75,5’
inin (n=80) lezyon bdlgesi orta serebral arter idi. Hastalarin basvuru aninda fizik
muayeneye gore motor kuvvetleri incelendiginde en fazla 67 hastanin (%33) motor
kuvveti 2/5, en az 23 hastanin (%11,3) motor kuvveti 5/5 idi. Hastalarin basvuru

aninda fizik muayeneye gore motor kuvvetleri dagilimi1 Tablo 4.5.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin bagvuru aninda klinik motor kuvvet dagilimlari

Say1 (n) Yiizde (%)
1/5 44 21,7
2/5 67 33
3/5 30 14,8
4/5 39 19,2
5/5 23 11,3
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Hastalarin uygulanilan tedaviye goére motor kuvvet dagilimlari Tablo 4.6.’da

Ozetlenmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin tedavi grubuna gore motor kuvvet dagilimlari

Girisimsel islem Medikal takip Toplam
1/5 41 3 44
2/5 37 30 67
3/5 8 22 30
4/5 13 26 39
5/5 7 16 23

Hastalarin 126’sinin (%62,1) bagvuru aninda dizartrisi, 55’inin (%27,1) afazisi mevcut
idi. Girisimsel islem uygulanilan 69 hastanin dizartrisi, 34 hastaninda afazisi mevcut
idi. Dizartri ve afazi varligina gore girisimsel islem uygulama durumuna gore gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (sirastyla p=0,353, p=0,146).

Hastalarin bagvuru aninda glaskow koma skorlar1 incelendiginde GKS ortalamasi
12,48 +2.2, ortanca degeri 13, minimum GKS 3, maksimum 15 idi (Sekil 3).
Uygulanilan tedaviye gore GKS incelendiginde girisimsel islem uygulanilan hastalarin
GKS ortalamas:1 12,38 +2.4, medikal tedavi verilenlerin ortalamasi 12,6 +2 idi.
Uygulanilan tedaviye gore basvuru aninda GKS dagilimlarinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcut degildi (p=0,477).

Hastalarin bagvuru aninda NIHSS skorlarina gore dagilimlart incelendiginde tiim
hastalarin NIHSS skoru ortalamasi 12,26 +5,41, ortanca degeri 13 idi. Uygulanilan
tedaviye gore NIHSS incelendiginde girisimsel islem uygulanilan hastalarin NIHSS
ortalamas1 13,48 +5,04, medikal tedavi verilenlerin ortalamasi 10,63 +5,5 idi.
Uygulanilan tedaviye gore bagvuru aninda NIHSS dagilimlarinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcut idi (p < 0,001).

Hastalarin bagvuru aninda mRS skorlarina gore dagilimlari incelendiginde hastalarin
MRS skoru ortalamast 0,71 0,88, ortanca degeri 0 idi. Uygulanilan tedaviye gore
MRS incelendiginde girisimsel islem uygulanilan hastalarin MRS ortalamas: 0,53
10,81, medikal tedavi verilenlerin ortalamasi1 0,94 £0,94 idi. Uygulanilan tedaviye

gore bagvuru aninda MRS dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi.
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Hastalarin bagvuru aninda klinik skorlamalara goére dagilimlart incelendiginde
SEDAN skoru ortalamalar1 2 +1,14, DRAGON skoru ortalamasi 4,03 +1,57, ASTRAL
skoru ortalamasi1 28,91 £7,68 idi. Uygulanilan tedaviye gore SEDAN skoru dagilimlari
incelendiginde girisimsel islem uygulanilan hastalarin SEDAN skoru ortalamasi 1,93
+1,14, medikal tedavi uygulananlarin ortalamasi 2,1 +1,15 idi. Uygulanilan tedaviye
gore SEDAN skoru dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi
(p=0,325). Uygulanilan tedaviye gore DRAGON skoru dagilimlar1 incelendiginde
girisimsel islem uygulanilan hastalarin DRAGON skoru ortalamast 4,07 +1,52,
medikal tedavi uygulananlarin ortalamas1 4 +1,63 idi. Uygulanilan tedaviye gore
DRAGON skoru dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi
(p=0,776). Uygulanilan tedaviye gore ASTRAL skoru dagilimlar1 incelendiginde
girisimsel islem uygulanilan hastalarin ASTRAL skoru ortalamasi 30,18 7,37,
medikal tedavi uygulananlarin ortalamas1 27,22 +7,8 idi. Uygulanilan tedaviye gore
ASTRAL skoru dagiliminda istatistiksel olarak anlaml fark mevcut idi (p=0,009).
Hastalarin uygulanilan tedavi gruplarina gore skorlama puanlarinin dagilimi Tablo

4.7.°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin uygulanilan tedavi grubuna goére skorlama puanlarinin dagilimi

Girisimsel islem Medikal takip Tiim Hastalar P
SEDAN Skoru 1,93+1,14 2,1+1,15 211,14 0,325
ASTRAL Skoru 30,18+7,37 27,22 +7,8 28,91 +7,68 0,009
gkRO?SON 4,07+1,52 441,63 4,03 £1,57 0,776

Hastalarin vital bulgular1 incelendiginde tiim hastalarin sistolik tansiyon arterial
ortalamasi 153,69 +£30,9, diastolik tansiyon arterial ortalamast 86,07 +18,5 idi.
Girigimsel islem yapilan grubun sistolik tansiyon arterial ortalamas1 153,3 +34,44,
diastolik tansiyon arterial ortalamasi1 87,59 +20,64 idi. Medikal tedavi verilen
hastalarin sistolik tansiyon arterial ortalamasi 154,2 +25,72, diastolik tansiyon arterial
ortalamas1 84,18 +15,39 idi. Her iki tedavi grubunda sistolik ve diastolik tansiyon
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arterialleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (sirastyla p=0,845,
p=0,223). Bagvuru aninda elektrokardiyografide hastalarin %24,6’sinda atriyal

fibrilasyon mevcut idi.

Hastalarin 6zge¢misleri incelendiginde 130 hastanin (%64) hipertansiyon dykiisii, 63
hastada (%31) hiperlipidemi, 52 hastada (%25,6) sigara kullanim, 57 hastada (%28,1)
diyabetes mellitus, 36 hastada (%17,7) gegirilmis serebrovaskuler hastalik 6ykiisii, 54
hastada (%26,6) koroner arter hastalik Oykiisii, 40 hastada (%19,7) konjestif kalp
yetmezligi dykiisii mevcut idi. Hastalarin uygulanilan tedaviye gore 6zge¢mislerinin

dagilimi Tablo 4.8.’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin tedavi gruplarina gére 6zgegmislerinin dagilimi

Girisimsel Tedavi Medikal Tedavi
p
Var (n) Yok (n) Var (n) Yok (n)
Hipertansiyon 68 33 62 35 0,614
Hiperlipidemi 20 81 43 54 <0,001
Sigara 20 81 32 65 0,052
Diyabetes mellitus 28 73 29 68 0,736
Serebrovaskuler
hastalik oykiisii 19 82 17 80 0,815
Koroner arter hastalik 4, 71 24 73 0,433
oykiisii
Konjestif kalp 27 74 13 84 0,02

yetmezligi oykiisii

Hastalarin yatak bas1 yapilan ekokardiyografik ejeksiyon fraksiyonlar1 incelendiginde
girisimsel tedavi yapilan gruptaki hastalar1 Ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi 53,76+
9,2, medikal tedavi verilen hastalarin ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi 54,59+ 6,95 idi.
Uygulanilan tedavi grubuna gore hastalarin ejeksiyon fraksiyonunda istatistiksel
olarak anlaml fark mevcut degildi (p=0,473). Hastalarin basvuru aninda laboratuar

bulgular1 Tablo 4.9.da 6zetlenmistir.
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Tablo 4.9. Tedavi gruplarina gore hastalarin laboratuar bulgulart dagilimi

Girisimsel tedavi Medikal p
Glukoz 144,41+69,87 181,18+71,85 0,001
Hemoglobin 12,82+1,91 13,25+2,22 0,165
Beyaz kiire 8957,35+2924,35 8305,06+2837,89 0,137
Platelet 242,9+76,26 221,05£76,78 0,373
Notrofil 6017,25+2747,05 6038,1+2604,5 0,959
Lenfosit 2160,31+985,19 1395,95+808,02 <0,001
Ure 42,53+19,37 42,52+15,58 0,997
Kreatin 1,03+0,73 1,02+0,61 0,929
Sodyum 137,45+3,37 136,68+11,6 0,535
Potasyum 4,2+0,47 4,15+0,59 0,493
AST 22,71+11 27,43+13,66 0,012
ALT 19,03+13,11 25,76+14,5 0,001
Protrombin 13,31+4,95 13,6+3,88 0,671
Aptt 26,3315,51 28,53+6,33 0,014
INR 1,36+0,8 1,34+0,36 0,856
pH 7,24+0,91 7,39+0,05 0,022
Laktat 1,89+0,9 2,2+1,35 0,072

Hastalarin girisimsel tedavi veya medikal tedavi sonrasinda komplikasyon durumlari
incelendiginde girisimsel islem yapilan yapilan hastalarin 60’inda herhangi bir
komplikasyon gelismez iken 37 hastada komplikasyon gelisti. Medikal tedavi
uygulanilan hastalarin 65’inde herhangi bir komplikasyon gézlenmedi. Medikal tedavi
grubunda 12 hastada komplikasyon gelisti. Girisimsel islem uygulanilan hastalarda
medikal tedavi uygulanan hastalara kiyasla daha fazla komplikasyon gelismis olup

aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,001).

Hastalarda komplikasyon durumuna gore klinik skorlamalarin dagilimlari Tablo
4.10.’da 6zetlenmistir. Komplikasyon gelisen hastalarda ii¢ skorlama da benzer olarak
komplikasyon gelismeyen gruba kiyasla yiikseklik mevcut olup bu skorlamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi (Tablo 4.10.).
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Tablo 4.10. Hastalarin komplikasyon gelisme durumuna gore klinik skorlama

sistemlerinin dagilim1

Komplikasyon

Var Yok P
SEDAN Skoru 2,37+1,09 1,9+1,15 0,017
ASTRAL Skoru 31,35+7,17 28,11+7,72 0,012
DRAGON Skoru 4,47+1,31 3,9+1,67 0,035

Hastalarin tedavi sonrasinda glaskow koma skorlar1 incelendiginde girisimsel tedavi
sonrasinda hastalarin GKS ortalamasi 12,3+3,5, medikal tedavi sonrasinda hastalarin
GKS ortalamas1 12,48+2,45 idi. Uygulanilan tedaviye gore GKS degisimlerinde 2
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (p=0,695).

Hastalarin tedavi sonrasinda NIHSS skorlar1 incelendiginde girisimsel tedavi
sonrasinda hastalarin NIHSS ortalamas:1 10,83+7,7, medikal tedavi sonrasinda
hastalarin NIHSS ortalamast 9,984+6,11 idi. Uygulanilan tedaviye goére NIHSS
degisimlerinde 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,355).

Hastalarin tedavi sonrasinda MRS skorlar1 incelendiginde girisimsel tedavi sonrasinda
hastalarin MRS ortalamasi1 2,55+2,28, medikal tedavi sonrasinda hastalarin MRS
ortalamas1 2,39+1,63 idi. Uygulanilan tedaviye gére MRS degisimlerinde 2 grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (p=0,601)

Hastalarin hastanede yatis siireleri incelendiginde girisimsel tedavi yapilan hastalarin
hastanede kalis siiresi ortalamasi1 10,27 £8,03, medikal tedavi alan hastalarin hastanede
kalig siiresi ortalamasi 9,01+7,13 giindii. Uygulanilan tedaviye gore hastalarin

hastanede kalis siirelerinde istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (p=0,471).

Hastalarin mortalite durumlar incelendiginde girisimsel tedavi yapilan 16 hastada,
medikal tedavi yapilan 7 hastada hastane i¢i mortalite goriildii. Hastane i¢i mortalitede
2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (0,142). Uygulanilan

tedaviye gore hastane i¢i mortalite durumu Tablo 4.11.’de gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Uygulanilan tedaviye gore hastane i¢i mortalite durumu

Hastane i¢ci Mortalite

p
Var Yok
Girisimsel tedavi 16 82
Medikal Tedavi 7 72 0,142

Hastalarin taburculuk sonrasinda 90 giinliik mortalite durumlar incelendiginde
girisimsel islem yapilan 21 hastada medikal tedavi yapilan 10 hastada mortalite
goriildii. Taburculuk sonrasinda 90 giinliik mortalitede 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark mevcut degildi (p=0,119). Tedavi gruplarina gore 90 giinliik
mortalite dagilimlart Tablo 4.12.”de gosterilmistir.

Tablo 4.12. Tedavi gruplaria gore 90 giinliik mortalite dagilimlari

90 Giinliik Mortalite

Var Yok P
Girisimsel tedavi 21 76
0,119
Medikal Tedavi 10 69

Hastalarin taburculuk sonrasinda yeniden bagvuru durumlari incelendiginde girisimsel

islem yapilan hastalarin 8’1, medikal tedavi yapilan hastalarin ise 18’inde yeniden

basvuru tespit edildi. Taburculuk sonrasinda yeniden basvuru durumlarinda 2 grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi (p=0,009). Tedavi gruplarinda

taburculuk sonrasinda yeniden basvuru oranlarmin dagilimi Tablo 4.13.°de

gosterilmistir.

Tablo 4.13. Tedavi gruplarinda taburculuk sonrasinda yeniden basvuru oranlarinin

dagilim
Yeniden Basvuru
p
Var Yok
Girisimsel tedavi 8 75
0,009
Medikal Tedavi 18 53
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Klinik skorlama sistemlerinin mortaliteyi 6ngérmede ki etkinlikleri incelendiginde
hastane i¢i mortalite gozlenen hastalarin klinik skorlama puanlari mortalite
gozlenmeyen gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek idi. Hastane
i¢ci mortaliteyi durumuna gore klinik skorlama sistemlerinin dagilimi Tablo 4.14.te

gosterilmistir.

Tablo 4.14. Hastane i¢i mortaliteyi durumuna gore klinik skorlama sistemlerinin

dagilimi
Hastane i¢i Mortalite Hastane ici Mortalite p
Var Var
SEDAN Skoru 2,87+0,92 2,87+0,92 <0,001
ASTRAL Skoru 37,2615,73 37,2645,73 <0,001
DRAGON Skoru 5,26+1 5,26+1 <0,001

90 giinlik mortalite gdzlenen hastalarin klinik skorlama puanlart mortalite
gbzlenmeyen gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek idi. 90
giinliik mortaliteye gore klinik skorlama sistemlerinin dagilim: Tablo 4.15.’te

gosterilmistir.

Tablo 4.15. 90 giinliik mortaliteye gore klinik skorlama sistemlerinin dagilimi

90 Giinliik Mortalite

Var Yok P
SEDAN Skoru 2,9+0,87 1,85+1,11 <0,001
ASTRAL Skoru 36,9+5,58 27,19+7,01 <0,001
DRAGON Skoru 5,26+1,12 3,8+1,55 <0,001

Klinik skorlama sistemlerinin taburculuk sonrasi yeniden basvuruyu ongdrmedeki
etkinlikleri incelendiginde SEDAN skorunun istatistiksel olarak anlamli etkinligi
gozlendi. Diger skorlama sistemlerinde anlamli fark mevcut degildi. Taburculuk
sonrasinda yeniden bagvuru durumuna gore klinik skorlama sistemlerinin dagilimi

Tablo 4.16.’da gosterilmistir.
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Tablo 4.16. Taburculuk sonrasinda yeniden bagvuru durumuna gore klinik skorlama

sistemlerinin dagilim1

Taburculuk sonrasi Yeniden basvuru

p
Var Yok
SEDAN Skoru 2,35+1,52 1,83+1,02 0,033
ASTRAL Skoru 28,88+9,34 27,52+6,72 0,382
DRAGON Skoru 4,1942,02 3,8+1,44 0,247

Hastalarin hastane i¢i mortalite durumlari ile laboratuar parametreleri arasindaki iliski

Tablo 4.17.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.17. Hastalarin hastane i¢i mortalite durumlart ile laboratuar parametreleri

arasindaki iligki

Mortalite + Mortalite - p
Glukoz 168,13+56,23 157,14+66,2 0,451
Hemaoglobin 13,44+2,35 12,94+2,1 0,280
Beyaz kiire 9746,52+4275,59 8504,87+2611,30 0,055
Platelet 240,43+118,07 232,06+167,63 0,818
Notrofil 7336,97+4180,45 5830,84+2330,88 0,011
Lenfosit 1743,48+1133,58 1830,45+964,09 0,694
Ure 49,78+25,84 41,44+16,01 0,035
Kreatin 1,43£1,23 0,96+0,53 0,002
Sodyum 133,57+20,59 137,64+3,6 0,025
Potasyum 4,47+0,8 4,13+0,45 0,004
AST 21,13+10,59 25,37+12,64 0,128
ALT 16,52+11,33 22,88+14,33 0,044
Protrombin zamam 14,37+8,05 13,31+3,71 0,293
Aptt 29,32+46,61 27,0145,84 0,084
INR 1,45+0,92 1,34+0,6 0,443
pH 7,06£1,38 7,3510,49 0,063
Laktat 2,91+1,59 1,92+1,01 <0,001
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Hastalarin taburculuk sonrast 90 giinliik mortalite durumlar1 ile laboratuar

parametreleri arasindaki iliski Tablo 4.18.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.18. Hastalarin 90 giinliik mortalite durumlari ile laboratuar parametreleri

arasindaki iligki

Mortalite + Mortalite - p
Glukoz 181,43+78,77 154,04+60,92 0,033
Hemoglobin 13,19+2,47 12,96+1,97 0,577
Beyaz kiire 9322,90+3944,46 8507,033+2615,52 0,155
Platelet 233,06+104,59 233,59+172,37 0,987
Notrofil 6878,39+3803,14 5828,13+2347,3 0,047
Lenfosit 1762,58+1069,56 1830,07+972,41 0,731
Ure 49,41+23,81 40,99+15,9 0,016
Kreatin 1,36+1,09 0,95+0,53 0,002
Sodyum 134,19+17,8 137,69+3,52 0,03
Potasyum 4,45+0,73 4,12+0,45 0,001
AST 22,58+12,28 25,26+12,5 0,279
ALT 16,94+10,95 23,16+14,53 0,026
Protrombin zamani 14,05+7,01 13,25+3,71 0,366
Aptt 29,2246,71 26,86+6,71 0,045
INR 1,4140,8 1,3440,8 0,591
pH 7,15+1,18 7,34+0,61 0,145
Laktat 2,55+1,54 1,93+1,02 0,007
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5. TARTISMA VE SONUC

Akut iskemik inme, tiim inmelerin %80’inden fazlasini olusturmasi nedeniyle Diinya
capinda 6nemli bir saglik sorunu olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle yonetimi ve
tedavisi onemli bir halk sagligi dnceligidir. Terapotik strateji agisindan bakildiginda,
akut iskemik inmenin tedavisi hizli ve etkili miidahale gerektirir. Trombolitik tedavi
ve mekanik trombektomi gibi rekanalizasyon yontemleri, hastalar i¢in klinik sonuglari
onemli Ol¢iide iyilestirebilir. Ancak bu tedavilerin yan etkileri ve riskleri dikkate
almmalidir. Bu ¢alismada, Acil Servis’ten inme Yogun Bakim’a yatirilan, akut
iskemik inme hastalarinda uygulanan tedavi stratejisi ile kotii fonksiyonel sonlanim ve
hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede SEDAN, DRAGON ve ASTRAL skorlarinin

etkinligini inceledik.

Literatiirde inme riskinin erkek hastalarda 1,25 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir
(Nencini ve ark., 1988). Koyuncu ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada ise
inme geciren hastalarin %48,4’1 erkek iken, kadin hastalarin oran1 %51,6 bulunmustur
(Koyuncu ve ark., 2011). Wang ve arkadaslarinin ise inme hastalar1 tizerinde yapmis
oldugu ve 10299 hastanin dahil edildigi bir caligmada ise inme gec¢iren hastalarda
erkek cinsiyet sikliginin daha fazla oldugu tespit edilmistir (Wang ve ark., 2021).
Bizim caligmamiz da literatiirle uyumlu sekilde %51,2 ile erkek cinsiyet daha sik

saptanmuistir.

Inme riskinin yasla birlikte arttig1 ve inme riski agisindan ileri yasin baslica risk
faktori oldugu literatiirde tanimlanmistir (Kelly Hayes, 2010). Nacu ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir calismada inme gegiren hastalarda yas ortalamasit 70,8, Fransa’da
yapilan bir kohort caligmasinda yas ortalamasi 74,2 ve Adiyaman ilinde inme
hastalarinda yapilan bir bagka ¢alismada da yas ortalamasi 72,5 tespit edilmistir. Bizim
calismamizda da yas ortalamast 69,6 ve ortanca degeri 71 olarak saptanmis olup

literatiirle uyumludur (Nacu ve ark., 2016; Bejot ve ark., 2008; Altun ve ark. 2018).

Iskemik inme tedavisinde kilavuzlara ve literatiire gére IV tPA uygulama siiresi

semptom baslangicindan itibaren en gec¢ ilk 4,5 saat igerisinde Onerilmektedir.
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(Michaels ve ark., 2010; Topcuoglu ve ark., 2017). Tikanikligin giderilip tekrar
kanlanmanin basladig1 zamana kadar gecen her dakika yaklasik 2 milyon néron ve 14
milyar sinaps’in hasar gordiigii tespit edilmistir (Saver, 2006). Literatiirde IV tPA
isleminin 15 dakika once dahi uygulanmasinin mortalite, komplikasyon ve norolojik
iyilik durumunda iyilesmeye sebep oldugu saptanmistir (Saver ve ark., 2013). Yine bir
baska calismada tedaviye kadar gecen zaman ile semptomatik intrakranyal hemoraji
arasindaki iligki incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Mazya ve ark.,
2013). Bu nedenle, tedavinin semptom baslangicindan itibaren miimkiin olan en kisa
stirede uygulanmasi olduk¢a 6nemlidir. IV tPA tedavisinin etkinligini belirleyen en
Oonemli unsurun semptom baslangicindan sonra tedavinin uygulanma siiresi oldugu
gdsterilmistir (Fonarow ve ark., 2011). Tiirkiye Ulusal Intravenz Tromboliz ¢alisma
grubu tarafindan ¢ok merkezli olarak yapilan bir ¢alismada IV tPA uygulanan
hastalarin inme bulgular1 ortaya ¢iktiktan sonra hastaneye bagvurusu arasinda gegen
stire 81 dk olarak tespit edilirken (Kutluk ve ark., 2016), yapilan diger ¢aligmalarda da
70 dk, 72 dk ve 76 dk gibi bulgular basladiktan sonra hastaneye basvuru siireleri
bulunmustur (Sorgun ve Isikay, 2012; Kunt, 2016; Cetiner ve ark., 2017). Bizim
calismamiz da literatiirle benzer sekilde akut IV tPA verilen hastalarin bulgular
basladiktan sonra hastaneye basvuru siireleri ortalama 89.6 dk olarak tespit edilmistir.
Tiim inme hastalar1 g6z 6niinde bulunduruldugunda literatiirdeki ¢alismalarda inme
hastalarinin ilk 3 saat igerisinde hastaneye basvuru oraninin Williams ve ark.’nin
yaptig1 calismada %24, Lacy ve arkadaglarinin yaptig1 calismada %48, Jorgensen ve
ark’larinin Avustralya’da yaptigi calismada ise %52 oldugu ve Fogelholm ve
arkadaslarinin Danimarka’da yaptig1 calismada %25°nin ilk 3,5 saat igerisinde
hastaneye bagvurdugu gosterilmistir (Williams ve ark., 1997; Lacy ve ark., 2001;
Jorgensen ve ark., 1996). Bu g¢alismada ise ilk 3,5 saat i¢inde hastaneye basvuran
hastalarin oraninin %72,9 oldugu saptanmustir. Literatiirle bu ¢calisma arasindaki farkin
Tiirkiye’de hastane oncesi acil saglik / ambulans hizmetlerinin gelismis oldugundan
ve bat1 toplumlarina goére yashlarin yalniz yasam oranlarmin diisiik olabileceginden
iskemik inmenin erken taninip hizli bir sekilde inme merkezine getirilmesini

sagladigindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Ilk 4,5 saat zaman araliginda basvuran olgularin ne kadarma trombolitik tedavi

uygulanabildigi bir kalite Olciitiidiir ve iskemik inme nedeniyle basvuran hastalarin
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mortalite ve morbidite durumlar ile yakindan ilgilidir (Boode ve ark., 2007). Alonso
ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada iskemik inme hastalarinin %38.5’una
IV tPA ve/veya mekabik trombektomi islemlerinin uygulandig: belirtilmistir (Alonso
ve ark., 2015). Karelis ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise iskemik inmeli nedeniyle
bagvuran hastalarin sadece %17.8’ine IV tPA uygulandigi goriilmistiir (Karelis ve
ark., 2021). Menon ve arkadaslarinin ¢alismasinda endovaskiiler tedavi uygulanabilen
merkezlerde, iskemik inmeli hastalarinin %1,1°1 tek basina mekanik trombektomi,
%0,5’1 MT ile beraber IV tPA olmak iizere %1,6’sina MT uygulanmistir. Ayn
calismada hastalarin %8’ine tek basina IV tPA uygulanmistir (Menon ve ark., 2015).
Bu ¢alismada ise hastalarin %61’ine IV tPA ve/veya MT uygulandig: tespit edilmistir.
Literatiire gore girisimsel tedavinin bu ¢alismada daha fazla saptanmasinin, akut
donemde hastaneye bagvurabilen hasta sayisinin daha fazla olmasindan ve calismaya
dahil edilen hastalarin yogun bakim yatis1 verilen hastalar oldugundan kaynaklandigini

diisiinmekteyiz.

Tiim iskemik inmelerin enfarkt bolgesine gore dagilimi incelendiginde yaklasik
yarisinin MCA sulama alaninda meydana geldigi bilinmektedir (Yee Sien ve ark.,
2007). Yee Sien ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada tiim inme olgularinin
%50,8’inin MCA tikanikliklarina bagli oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda da
literatiirle uyumlu sekilde incelenen olgularin %52,7’sinde MCA tutulumu oldugu
gordiik. MCA internal karotid arterden dal alarak ¢ikan ve beynin 6nemli bir boliimii
besleyen bir arter olup genis bir alan1 sulandirmasi sebebiyle semptomlar1 da daha
farkedilebilir ve ciddidir (www.ncbi.nlm.nih.gov/, Erisim tarihi: 14.04.2024). Yine
anatomik olarak dallanma agis1 goz oniine alindiginda embolik olaylara daha yatkin
oldugu diisiiniilmektedir. Kan akis hiz1 ve basincina kars1 hassas yapisindan dolay1
hipertansiyondan etkileneceginden semptomatik olmasi daha olasidir (Brzegowy ve

arkadaslari, 2018).

NIHSS 0-42 puan arasinda degerlendirilen, inme tanili hastanin acil servise gelisindeki
ilk on dakika icerisinde yapilmasi tavsiye edilen bir 6l¢ektir. NIHSS hizli bir sekilde
klinisyene inme kaynakli norolojik defisit hakkinda bilgi vermektedir (Brott ve ark.,
1989). Inmenin lokasyonu, altta yatan etyoloji hakkinda fikir vermesinin yaninda inme

sonrasi fonksiyonel sonug, reperfiizyon tedavisinden fayda goriiliip goriilmemesi veya

39



inme ya da reperfiizyon tedavisinden otiirii komplikasyon gelistirip gelistirmeyecegi
hakkinda da bilgi vermektedir (Tasneem ve ark., 2021). Minnerup ve arkadaslarinin
caligmasinda girisimsel islem uygulananlarin ortalama NIHSS degeri 11,39 olup
trombektomi ve trombektomi ile trombolitik tedavi uygulananlarin ortalamasi 15.1
iken bizim ¢aligmamizda girisimsel islem uygulanilan hastalarin NIHSS ortalamasi
13,48 £5,04 olup literatiir ile uyumluydu (Minnerup ve ark., 2016). Bir bagka
calismada medikal tedavi ile takip edilen hastalarin ortalama NIHSS degeri 7 olarak
bulunmustur (McCarthy ve ark., 2021). 2002 ile 2011 aras1 IV tPA verilen 45 079
hastanin incelendigi bir ¢alismada medyan NIHSS degeri 12 idi (Mazya ve ark., 2020).
Bizim ¢alismamizda buldugumuz medikal tedavi verilenlerin NIHSS ortalamasi 10
+5,5 olup literatiir ile uyumsuz olmasinin sebebini ¢alismanin sadece inme Yogun
Bakim Unitesi’ne yatirilan halihazirda kétii vital parametreler ve komorbiditelere

sahip hastalardan olusmasi kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz.

Fonksiyonel sonucu ongdrmek i¢in kullanilan bir 6l¢ek olan mRS 0-2 degerleri
arasinda bagimsiz bir sekilde islevlerini yerine getirebilecek hastalar i¢in kullanilirken
3-5 arasindaki degerler ise tek basina yasayamayacak hastalar i¢in kullanilmaktadir
(Muir ve ark., 2022). Ayrica daha az komplikasyon riski tasidigindan daha diisiik mRS
degerleri girisimsel islem uygulanmasinda aranirken, yliksek mRS degerine sahip
hastalar daha yiiksek komplikasyon riskine sahip oldugundan medikal tedavi verilerek
takip edilmekte idi (Liu ve ark., 2022). Bizim ¢calismamizda saptanilan mRS degerleri
girisimsel iglem uygulanan grupta, medikal tedavi verilenlere gore daha diisiik degere

sahip olup literatiir ile uyumlu idi.

Akut iskemik inmenin ve olast uygulanacak IV tPA tedavisinin riski ve olasi
fonksiyonel sonucunu 6ngérmek icin zaman icinde bir¢cok Olgek kullanilmistir.
SEDAN skoru IV tPA verilen hastalarda semptomatik intrakranyal hemoraji riskini
saptamay1 amaglamak i¢in olusturulan bir 6lcektir (Strbian ve ark., 2012). Literatiirde
bizim ¢alismamizda girisimsel islem uygulanan hasta grubu ile medikal takip edilen
hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bunun nedeni olarak
hasta se¢iminin inme Yogun Bakim Unitesi’nden alinmis olmasi ve genel durumu kotii

olan bu hasta grubunun yiiksek NIHSS, ileri yas ve normal sinirlarin disinda vital
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parametrelere sahip olmasi nedeniyle kotli prognoz beklenen hastalardan olusmus

olmasimi diisiinmekteyiz.

ASTRAL skoru iskemik inme sonras1 90 giinliik fonksiyonel sonucu 6ngérmeyi
planlayan bir Ol¢ektir (Ntaios ve ark., 2012). 2017 yilinda 10 777 hastanin analiz
edilerek yapilmis oldugu bir calismada; ASTRAL skoru 90 giinliikk fonksiyonel
sonlanim1 diger oOlgeklere nazaran daha yiiksek prognostik dogruluk icerdigini
saptamistir (Quinn ve ark., 2017). Yapilan tek merkezli prospektif bir ¢alismada IV
tPA uygulanan akut inme tanili ardisik hastalarda tedavi sonrasi semptomatik
intrakranyal hemoraji gelisimi agisindan ASTRAL skoru ortalama. Tiim hastalarda 29,
hemoraji gelismeyenlerde 24, hemoraji gelisenlerde ise 36 olarak bulunmustur
(Switonska ve ark., 2020). Cooray ve arkadaslarmin yaptig1 bir baska calismada ise 38
ve lizerinde ASTRAL skoru degerinin %97.5 spesifite ile kotii fonksiyonel sonlanimda
olabilecegi goriilmiistiir (Cooray ve ark., 2016). Yine ayni ¢alismada DRAGON skoru
parametrelerinin tiimiiniin ASTRAL skoruna kiyasla daha iyi prognostik belirtegler
oldugunu tespit etmistir. Bizim c¢alismamizda da hemoraji gelisenlerde
gelismeyenlere nazaran istatistiksel olarak anlamli olup SEDAN, ASTRAL,
DRAGON skorlari literatiir ile uyumlu idi.

Lesenne ve arkadaslarinin calismasinda konservatif tedavi uygulananlarda ortalama
DRAGON skoru 3 iken, trombolitik uygulananlarda 3, trombektomi uygulananlarda
6, her iki islemin beraber olarak uygulandigi hastalarda 6 olarak bulunmus (Lesenne
ve ark., 2020). Bizim ¢alismamizda ise tiim tedavi gruplarinda istatistiksel olarak
anlamli olmayan DRAGON skoru bulundu. Bu durumun sebebi olarak 6rneklemin
yogun bakimda yatan hastalardan olusmasi sebebiyle oldugu diisiinmekteyiz.

Homojen 6rneklem gruplariyla yeni ¢aligmalara ihtiyag oldugu kanaatine vardik.

DRAGON skoru IV tPA sonras1 ii¢ aylik fonksiyonel sonucu ongérmek igin
uygulanmakta olan ve validasyonu yapilmis bir baska 6lcektir (Strbian ve ark., 2012).
Yapilan bir ¢calismada ASTRAL skoru ile kiyaslanmig ve fonksiyonel sonucu tahmin
etme bakimindan yakin olduklarin1 gérmiis ancak DRAGON skorunda radyolojik
goriintilemeye ihtiya¢ duyulmamasi avantaj olarak gorilmistiir (Cooray ve ark.,

2016). Asuzu ve arkadaslar tarafindan yapilan ve sekiz prognoz tahmininde bulunan

41



skorlama sisteminin karsilastirildigi bir ¢alismada DRAGON skoru semptomatik

intrakranyal hemorajiyi en yiiksek prediktif giicte bulmustur (Asuzu ve ark.,

Calismamiz iskemik inmenin degistirilebilir nedenleri arasinda bulunan kronik
komorbiditeleri a¢isindan incelendiginde siklik sirasina gore hipertansiyon (%65,65),
hiperlipidemi (%31,81), diabetes mellitus (%28,78) olarak goriilmiistiir. Literatiir
incelendiginde yapilan galigmalarda hipertansiyon goriilme sikliginin benzer sekilde
%64, %62,1, %62,3 olarak saptandig1 goriilmiistiir (Ot ve ark., 2021; Dabilgou ve ark.,
2020; Soliman ve ark., 2018). Calismamizda uygulanan tedavi agisindan istatistiksel
olarak anlamli tek fark olarak hiperlipidemi (p <0,001) gorilmiistiir. Bu durumun
yapilan bir ¢alismada lipit diistiriicii ilaglarin komorbiditesi olan yaslilarda fonksiyonel
sonugclari iyilestirme ve inme insidansini diistirmedeki etkisi ile bir araya getirildiginde

literatiir ile uyumlu oldugunu diisiindiik (Alawneh ve ark, 2022).

Kargilagtirmis oldugumuz her ii¢ skorlama da komplikasyonu tahmin etmede

istatistiksel olarak anlamli idi.

Uygulanilan tedaviye gore hastane i¢i mortalite acisindan anlaml fark saptanmadi.
Bunun nedeni olarak girisimsel islem uygulanmasa da yogun bakim iinitesinde takip
edilen iskemik inmeli genel durumu koéti hastanin halihazirda mevcut durumu

sebebiyle yogun bakima yatirilmis olmast olabilecegini diistindiik.

Calismamizda taburculuk sonrasi yeniden basvuru agisindan degerlendirdigimizde
islem yapilan hastalarin, yapilmayanlara kiyasla daha az siklikta hastaneye yeniden

basvurdugunu saptadik.

Calismamizda karsilastirdigimiz  SEDAN, ASTRAL, DRAGON skorlama
sistemlerinin ii¢liniin de istatistiksel olarak anlamli sekilde hastane i¢i mortaliteyi
Ongorebildigini saptadik. Yine benzer sekilde 90 giinlilk mortalitenin saptanmasinda
da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttu. Nisar ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada DRAGON skoru, SEDAN skoruna kiyasla semptomatik intrakranyal
hemorajiyi daha iyi saptayabilmistir (Nisar ve ark., 2019). Bizim g¢alismamizda
SEDAN, ASTRAL, DRAGON skorlar1 istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
komplikasyonu 6ngdrebildi, p degerini sirasiyla 0,017; 0,012 ve 0,035 olarak bulduk.
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Serum glukoz diizeyi incelemekte oldugumuz bu ii¢ 6lgekte de bulunan bir laboratuvar
parametresi olup calismamizda girisimsel tedavi uygulanan grupta konservatif olarak
izlenen gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli ve daha diisiik bulduk. Bunun
sebebinin girisimsel islem uygulanan hastalarin, konservatif olarak takip edilen ancak
yogun bakima interne edilen hastalara nazaran daha az komorbiditesi olabilecegini ve

inme Oncesi daha iyi vital parametrelere sahip olabilecegini diisiindiik.

Hiperglisemi genis enfarkt alani ile iliskili oldugu bulunan ve rekanalizasyon saglansa
da kotii norolojik iyilesme ile ilgisi saptanmis bir laboratuvar parametresidir (Poppe
ve ark., 2009; Vaidyula ve ark., 2006). Karsilastirmakta oldugumuz ii¢ 6l¢ektede
bulunan bir parametre olmasi ile de iliskili olarak yapilan bir ¢calismada cutoff degerleri
saptanmig 1yi norolojik iyilesme i¢in ortalama 133,3 mg/dL, kétii nérolojik iyilesme
icin 159,4 mg/dL bulunmustur (Eryildiz ve Ozdemir, 2018). Baska bir ¢alismada
semptomatik intrakranyal hemoraji gelisen hastalarin %60’inda 185 mg/dL.’den daha
fazla serum glukoz diizeyi 6l¢iilmiis iken hemoraji gelismeyen hastalarda bu oran
%9,52 idi (Nisar ve ark., 2019). Bizim ¢alismamizda ise ortalama serum glukoz diizeyi
mortalite gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde 181,43 +78,77 mg/dL
(p=0,03) bulundu ve literatiir ile uyumlu idi.

5.1. Kasithhiklar

Calismamizin tek merkezli, sadece Inme Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilan hastalari
kapsamasi kisitliliklarimizdandi. Retrospektif tiim calismalarda olabilecegi gibi elde
edilen verilerin kusurlu ya da noksan olma ihtimali vardir. Iletisim bilgileri yeterli
tanmimlanmamis hastalarin morbidite ve mortalite durumlarina ulasilamamis ve

caligmaya dahil edilememis olmasi kisithiliklarimizdandir.
Sonuglar:

1) Inme nedeniyle yogun bakimda yatan hastalar siklikla ileri yash hastalardan

olusmaktadir.

2) Hastalarin cogunlugu I'V tPA ve mekanik trombektomi yapilmasi i¢in sinir olan ilk

3,5 saat igerisinde bagvurmustur.
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3) Yogun bakima yatirilan inme tanili hastalarin %61’ine IV tPA ve/veya MT

uygulanmaistir.

4) Hastalarin yaridan fazlasinda literatiirde de en sik inme lokalizasyonu olan MCA

tutulumu saptanmastir.
5) Hastalarda %62,1’inin basvuru aninda dizartrisi, %27,1’inin afazisi mevcuttur.

6) Hastalarda komorbid hastaliklar agisindan en sik Hipertansiyon ve Hiperlipidemi

saptanmistir.

7) inme oncesi mRS degeri uygulanacak tedavi igin hala dnemli bir 6l¢iit olmakla

beraber mortalite ve morbiditeyi de 6ngérmektedir.

8) Girisimsel islem uygulanan hastalarda uygulanmayanlara gore daha yiiksek NIHSS

degerleri saptanmustir.

9) Serum glukoz diizeyi hem girisimsel islem yapilan hastalarin tespitinde hem de 90

giinliik mortalite i¢in anlamli bir 6l¢lit olarak saptanmustir.

10) SEDAN, ASTRAL, DRAGON skorlar1 komplikasyon riski, hastane i¢i ve 90

giinliik mortaliteyi 6ngoérmede bagarili oldugu goriilmiistiir.

11) Hastaneye yeniden basvuruyu ongormede SEDAN skorunun ASTRAL ve
DRAGON skorlarina iistiinliigii oldugu saptanmustir.

12) Ucuz, hizli ve uygulamasi kolay bu skorlama sistemlerinin daha biiyiik 6rneklem
blyiikliigline sahip caligmalarla daha etkili sonuglar verecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde bu konuda ¢alismalara ihtiyag vardir.
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