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1. KISALTMALAR

Inme Unite(ler)si (IU)

Dokuz Eylul Universite Hastanesi (DEUH)

Acil Servis (AS)

Dunya Saglik Orgitti (DSO)

Amerikan Norolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Engtitisii (NINDS)
Vendz Yoldan (iv)

recombinant doku Plasminojen Aktivatori (rtPA)
Amerikan Ilag ve Gida Dairesi (FDA)
AmerikaBirlesik Devletleri (ABD)

Birincil inme Merkezi (BiM)

Kapsaml1 iInme Merkezi (KiM)

Anterior serebral arter (ACA)

Middle serebral arter (MCA)

Posterior serebral arter (PCA)

Adenozine trifosfataz (ATP)

N-methyl D-aspartate (NMDA)

Deoksiribo Nikleik Asit (DNA)

Manyetik Rezonans Goruntuleme (MRI)



Bilgisayarli Tomografi (BT )

Serebro Vaskiler Olay (SVO)

Diyabetis Mellitus (DM)

Dusuk Dansiteli Lipoprotein (LDL)

Y uksek Dansiteli Lipoprotein (HDL)

Atriyal Fibrilasyon (AF)

Vicut-Kutle Oram (BMI)

Akut inme Y 6netiminde Org 10172 Deneyi (TOAST)
Oxfordshire Toplumsal Inme Projesi (OCSP)
Inme Sistemlerinin Ettirgen Siniflamasi (CCSS)
Gegici iskemik Atak (GIA)

Ultrasonografi (USG)

Derin Ven Trombozu (DVT)

Pulmoner Tromboemboli (PTE)

Asetil Salisilik Asit (ASA)

Akut Miyokart Infarktusu (AMT)

Amerikan Kalp Dernegi (AHA)

Aktive kismi tromboplastin zaman (aPTT)

Elektrokardiyografi (EKG)



Avrupa Ortak Akut inme Calismasi (ECASS)

Alteplase Thrombolysisfor Acute Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke
(ATLANTIS)

Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT)
Dusuk Molekuler Agirlikli Heparin (LMWH)
Beyin krizi koalisyonu (BAC)

Hastaliklarin ve Ilgili Saglik Sorunlarinin Uludlararas: istatistiksel Simiflamasi, 10. gozden
gecirme (1CD-10)

Hastane Bilgi Y 0netim Sisteminin (HBY'S)

Sosyal Sigortalar Kurumu (SSK)

Esnaf ve Sanatkarlar ve Diger Bagimsiz Calisanlar Sosyal Sigortalar Kurumu (BAG-K UR)
Sosyal Guvenlik Kurumu (SGK)

Arkadaslar (ark.)



. OZET

GIRIS: inme eriskin 6limlerinin ikinci sirasindadir. inme bakiminin 6zellesmis birimlerce
yapilmasi amaciylainme tniteleri (1U) kurulmas: 6nerilmektedir. Hastanemizde agilan 10’ nin
acil servisinde(AS) iskemik inme hastasimin yonetimine etkisinin avantaj ve dezavantajlarint

arastirmayi amagcladik.

METOD: Bu geriye donik calismada, Dokuz Eylul Universitess Hastanesi(DEUH) IU’nin
acilmasindan dnce ve sonraki toplam 5 yillik siireci igine alan 01.01.2005-31.12.2009 tarihleri
arasinda acil servise iskemik inme ile bagvurmus hastalarin geriye donuk yonetimleri,

tedavileri ve sonlanimlar: tarandh.

BULGULAR: Bes yilik calisma stiresince acil serviste iskemik inme tamsi alan toplam 1546
(10* den 6nce 583 (%38) ve IU’ den sonra 963 (%62)) hasta saptandi. Her iki grupta hastalarin
acil serviste ortalama kalis sirderi arasinda anlamli fark bulunmadi(iU* den 6nce 15,6+22,7
saat vs. 10'den sonra 15,7+19,1 saat, p=0,93). Motor ve sensoryel bulgular erkeklerde,
bilissel bulgular ise kadinlarda daha sik gorildii (X?=194,08, p=0,00; X*=6,68, p=0,01). Kol
ve bacakta gli¢ kaybi, konusma bozuklugu, biling bulaniklig: olmasi, ndbet, senkop olmasi ilk
Uc saatte hastane basvurusu oramn artirmaktadir (p=0,00). iU 6ncesi ve sonras: arasinda
trombolitik tedavi uygulanmasi agisindan anlamli fark vardi (p=0,00). IU sonrasi dénemde iU
Onces doneme goére 6lum oramnda belirgin fark saptanmad: (X2:1,71, p=0,19; OR:1,29
RR:1,27).

SONUC: Hastanemizde 1U’sinin agilmasin en énemli yarar: akut iskemik inme hastalarina
trombolitik tedavi uygulama sayisinda artis olmasicir. Bununla beraber IU sonras hasta
sayisinda iki kat civart artisa ragmen acil servise kalis siiresinde artma ve hastane ici
olumlerde artis olmadig goruldi. Bu calismada U’ niin agilmasinin acil servislerin isleyisine

dogrudan bir yarar1 gosterilemedi.

Anahtar kelimeler: inme Unitesi, inme, acil servis, iskemik inme, trombolitik tedavi



V. SUMMARY

INTRODUCTION: Stroke is the second leading cause of deaths among adults. It has been
encouraged to establish regiona stroke unites (SU). We aimed to investigate the cos and pros
of our hospital’s SU to the management of ischemic stroke patients in emergency department
(ED).

METHOD: In this retrospective study, the file charts of ischemic stroke patients who had
been admitted to emergency department during a 5-year period between 1st of January, 2005
and 31st of December 2009 were reviewed according to ED management, treatment

modalities and outcomes.

RESULTS: During a 5-year period a total of 1546 ischemic stroke patients were identified
(before SU 583 (38%) and after SU 963 (62%). There was not a statistically significance
between two groups according to mean length of stay in the ED (before SU 15,6 hrs vs. after
SU 15,7 hrs, p=0,93). Among men, motor ve sensorial symptoms and among coghnitial
symptoms were more prominent findings (X?=194.08, p=0,00; X?=6.68, p=0.01). Weakness
in extremities, slurred speech, altered mental status, seizure and syncope were significantly
related with early ED admission at first the 3-hour period (p=0.00). There was a significant
difference between before SU and after SU according to thrombolytic therapy (p=0.00).
According to outcomes, there was not significant difference between before SU and after SU
for rates of deaths (X?=1,71, p=0,190; OR: 1,29 RR: 1,27).

CONCLUSION: The most important benefit of SU in our hospita is the significant increase
in thrombolytic therapy for acute ischemic stroke patients. However mean length of stay in
the ED and the rate of in-hospital deaths were not increased despite two fold increase in
patient population of ED after SU. This study failed to demonstrate that establishing the SU

has a clear benefit in means of emergency medical services.

Keywords: stroke unit, stroke, emergency service, ischemic stroke, thrombolytic treatment.



V. GIRIS VE AMAC

Dunya Saglik Orgtitt (DSO) niin verilerine gore 2004 yilinda diinya genelinde en sik
O0lum nedenleri siralandiginda ilk sirada koroner kalp hastaliklar: (%12,2), ikinci sirada da
inme ve serebrovaskiiler hastaliklar (%9,7) yer almaktadir'. Diinyada her yil yaklasik 15
milyon kisi inme ile karsilasmaktadir; bunlarin yaklasik 5 milyonu 6lmekte ve 5 milyonu da
kalict norolojik fonksiyon bozuklugu ile hem aileleri hem de toplum igin bir yik
olmaktadirlar'. Tirkiye de ise 2002 yilinda kardiyovaskiller sistem hastaliklarindan 102.551
kisi, inmeye bagl1 ise 62.781 kisi 6ldii*.

DSO, inme'yi, “genellikle bir kan damarinin yirtilmas: ya da piht1 ile tikanmas
sonucunda beyine kan akimimin kesilmesi” seklinde tanimlamaktadir®. Amerikan Norolojik
Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitiisli (National Ingitute of Neurological Disorders and
Stroke (NINDS)) serebrovaskuler hastalik; “bir beyin bolgesinin, iskemi veya kanama sonucu
kalict veya gecici olarak etkilenmesi ve /veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan

damarinin primer patolojisidir” diye tammlamaktadir®.

Inme tedavisinde ilaglar, cerrahi girisim, hastane bakimi ve rehabilitasyon uygulanan
secenekler arasindadir. Inme tedavisinde devrim sayilabilcek olan Intraventz rekombinant
doku plazminojen aktivatoru(rtPA) ilk kez 1996 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’ nde(ABD) akut inmede kullanimu icin ilag ve Gida Dairesi (FDA) onay: alarak
ruhsatlandirildi. Avrupa Ulkelerinde tedavi ile ilgili guvenlik kaygilari nedeniyle ilacin
ruhsatlandirilmast 2001 yilina uzarken Ulkemizde ancak 2006'da akut inmede kullammi
onayland:. Inmeli hastalarin akut ve akut dénem sonrasi tedavilerinin ve rehabilitasyonlarinin,
inmeli hasta bakiminda 6zellesmis servislerde yapilmasinin yarar: birgok ¢alismada gosterildi.

Son yillarda inme hastalarin bakimint iyilestirmek icin ABD de bu 0Ozellesmis
servislere Birincil Inme Merkezi (BIM) ve Kapsamli inme Merkezi (KIM) adi altinda

tanimlamalar getirildi.

BIM’ler birden gok komplike olmayan inme hastasina ayni anda bakim verebilecek
gerektiginde iv rtPA olmak Uzere akut tedavileri baslayabilecek ve hastayr bir U

yatirabilecek personel, sistem, donamim ve altyapisi yeterli merkez olarak tanimlanmaktadhr.



KiM’ler ise daha gok komplike inme tiplerinde, intraserebral ya da subrakanoid
kanamal1 hastalara spesifik cerrahi girisimleri yapabilecek yada uygun yogun bakim hizmetini
saglayabilecek merkezler olarak tammlanmaktadir. BIM® le ilgili ilk calismanmn yayimlandig:
2000 yilindan beri ABD’ de BIM ve KiM*lerin inme tedavisinde sonlamimlar: iyilestirdigi ve

iv rtPA kullammini artirdign bilinmektedir®.

Ozellikle Avrupa kaynakl1 birgok calismada ise kapsamli 10’ nin inme hastalarinda
olum ve sakathig1 azalttigr gosterildi. Oyleki inme Unitesinin yarar: iv rtPA uygulamas ile
kiyaslanabilir bulundu. Avrupa kaynakli bir IU genellikle egitimli doktorlar, hemsireler ve
rehabilitasyon personelinin oldugu fiziksel olarak ayri olusturulmus bir bakim alamn
tammlamaktadir®. inme Unitesi hastalarin yakin nérolojik takibine izin veren ve tibbi
komplikasyonlarin takip edilebildigi gozlem Ozelliklerine sahiptir. Avrupa deneyiminde
yogun bakim seviyesinde bir tedavi (6r. Mekanik solunum destegi) bu merkezlerde
verilmemektedir. Akut inme ile gelen hastalarda standartize edilmis yazili inme protokolleri,
ilgili klinikler arasi dizenli iletisim ve koordinasyon bakimin kritik noktalaridir. Bu
bakimidan ABD’ de ki KIM’lere benzese de hastalarin hastanede kalis siireleri Amerikan
orneklerinde Avrupalilara gére daha kisadhr’.

Ulkemizde rtPA’ min ruhsatlandig: yila kadar bu ilacin kulanimina ait az sayida rapor
disinda kapsamli bir veri yoktu. Dokuz Eylil Universitess Hastanesi Noroloji Klinigi
icerisinde Avrupa standartlarini esas alan bir inme Unitesi (IU) 2007 yilimn Mayis ayinda
faaliyete gecti. 2009 yilinda Ulkemizde intraventz rt-PA kullanmminin yayginligini, etkinlik
ve guvenlik kriterlerine uygunlugunu test etmek amaciyla, Turk Noroloji Dernegi Beyin
Damar Hastaliklar1 Calisma Grubu tarafindan bir ¢alisma baslatildi. Bu ¢alismay: kabul eden
ve ruhsatlandirmadaki protokole uygun sekilde tedavi yapan Turkiye ¢capindaki 25 merkezin

ilk verileri yakin zamanda bir derlemede yayinland:®,

Veri toplama sireci halen devam etmekte olan bu calisma disinda tlkemizde inme
hastalarinin  yonetimine iliskin bir veri bulunmamakticir. inme merkezlerinin ve rtPA
kullaniminin inme yonetimine etkisi incelenirken inme Merkezi kriterleri icinde yer alan acil
servislerdeki inme hastasinin yonetiminin de bundan nasil etkilendigine dair bir ¢alisma da
bulunamadi. Bu calismanin amact DEUH Noroloji Kliniginde hizmete baslayan IU'nin AS' e

basvuran akut inme hastalarinin yonetimine etkisni arastirmaktir.



VI. GENEL BILGILER

1. ANATOMI

Beyin vicutta kanlanmas: en fazla organlardan biridir. Beyin vicut kutlesinin %2 sini
olusturmasina ragmen kardiak outputun yaklasik %15-20 sini kullanir. Normal kortikal kan
akimi dakikada yaklasik 50 ml/100gr beyin dokusu civarindadir.’ Bu degerin 30 ml’ ye kadar
dusmes serebral otoregulasyon mekanizmalarimin devreye girmesi sonucu herhangi bir
norolojik iskemik semptom olusmaz. Bu degerin 20-30 ml’ye dismes gegici iskemik ataklar,
20 ml’nin altina diismesi ise iskemik infarkt ile sonuclanir™®. Kanla beyne oksijen ve glukoz

tasinir.

Beyin kan akimi sag-sol internal karotis ve sag-sol vertebral arterler vasitasiyla saglanir.
Genel olarak karotisler serebrumu beslerken vertebra arterler serebellum ve beyin sapin
beder. Beyin kanlanmasi ana olarak t¢ damardan saglanir; anterior, middle ve posterior
serebral arter. Anterior ve middle serebral arterler 6n bdlgenin kanlanmasint saglarlar.
Anterior serebral arter (ACA), internal karotis arterinden dalanir ve frontal ve parietal lobun
medial kismini, bazal ganglionlarin anterior kismini ve anterior kapsula internay: beder. Orta
serebral arter (MCA) frontal ve parietal lobun lateralini, temporal lobun anterior ve lateralini
beder ve globus pallidus, putamen ve internal kapsile dallar verir. Posterior serebral arter
(PCA) basiler arterden dallanmir ve posterior dolasimi saglar. Temporal lobun posterior ve
medalini, posteior lobu ve thalamusun kan akimimi saglar. Serebellar kan akimi ise posterior
inferior serebellar arter, siperior serebellar arter ve anterior inferior serebellar arterler
tarafindan saglanir. Sag ve sol internal karotid arter ve baziler arterin dalarn ve bunlar
arasindaki anastomozlar Willis poligonunu meydana getirir. Willis poligonu ekstrakranial
vaskller oklizyonlarda kan akiminin  yeniden dizenlenerek beyin kan akimim
saglamaktadhr.™

2. PATOFizYOLOJi

Serebral vaskiler okliizyonda sulama aaninda bulunan butin hiicreler hemen 6lmemektedir.
Bu alanda gekirdek ve bunun etrafinda fonksiyonel sessiz ama metabolik olarak aktif olan ve
kurtarilabilen penumra denilen bolge bulunmaktadir.? iskemik penumbra, serebral arter

tikanikhiginda infarktin gelistigi agir iskemik c¢ekirdegi cevreleyen kolleteral dolasimin



sagladigi reziduel serebral kan akimi nedeni ile akut hiicre nekrozunun gordlmedigi bir
bolgedir. Iskemik penumra bolgesinde kan akimi <17mi/100 mg /dk ve iskemik ¢ekirdek
bolgesinde kan akimi <7ml/100mg /dk’ cir*2. Erken tedavideki asil amag bu iskemik

penumranin kurtariimasicir***2

. Cekirdek denilen bolgede hizlica kan akimi saglanmazsa geri
donlsstiz hiicre zedelenmesinn gozlendigi bolgedir. Bu bakimdan tedavideki asil kurtarilacak
alan iskemik penumra bolgesidir'?. Benign oligemi bélgesi ise penumbranin gevresinde kan
akimmnin normalin altinda oldugu ancak enfark tehlikesinin olmadigi aandir. Oligemi

alamnin gevresinde norml kan akiminin oldugu alan vardir'.

Beyin enerjini oksidatif fosforilizasyonla sagla™®. Bundan dolayi oksijen ve glukoz
degisimlerine cok duyarhdir. Serebral kan akiminin azalmasi yda kesilmesiyle hiicre igi
enerji Uretimi icin gerekli oksijen ve glukoz normal oksdatif fosforilasyon yerine anaerobik

donguyu kullanr.
Hucresel Enerji Yetmedigi

Oksjen ve glukozun saglanmasi azalir, ATP yapimi bozulur. Enerji bagimli iyon kanallart
calisamaz. NoOron ve glialarda depolarizasyo meydana gelir. Anaerobik glikoliz baslar ve
dokuda laktik asit birikmeye baglar.

Eksitoksisite

Akut donemde non-NMDA reseptérleri uyarict aminoasitlerle asir1 aktive olur. Buna bagl
hiicre igine asir1 miktarda Nat, Cl-, ve su girer. NMDA reseptorlerinin uyariimast ile
kalsyum artis1 olur ve bu artan kalsiyumla birlikte fosfolipaz A2, kalpain, siklooksijenaz ve

nitrik oksit sentaz gibi enzimler aktive olur.
Kalsiyum Toksisites

Iskemi sonrasinda noronlarda hiicre igi Ca++ hizli bir atis gozlenir. ATP bagimli iyon
pompalarinin bozulmasi nedeniyle Cat++ hiicre icinden atilamaz ve birikmeye baglar. Artan
Cat+ ile birlikte lipaz, proteaz, endonikleaz gibi enzimler aktive olur. Mitokondride Cat++

artar ve serbest radikal olusumu fazla miktarda olur?. Birlikte apopitozda tetiklenir*2.



Serbest Radikaller

Asirt serbest oksijen radikaller olusur ve oksidatif stres meydana gelir. Hicre ici proteinler,
lipidler, karbonhidatlar ve nikleik asitler zarar gorur. Kan beyin bariyerini bozar ve vazojenik
Oddeme neden olur. Kan akiminm bozarak |0kositlerin dokuya gegmesine neden olur. Nitrik
oksit ve stiperoksit hizla tepkimeye girer ve daha gucli oksit olan peroksinitrit olusur. Olusan

peroksinitrit hiicredeki lipidlere nilkleik asitlere ve hiicre DNA sina zara verir'?,
Odem

iskemiden hemen sonra sitotoksik 6dem olusur'?. Vazojenik 6dem ise 4-6 saat sonra
belirginlesir ve 48-72 saatte maksimuma ulasir. Sitotoksik demde néronlar siser ama beyin
hacmi degismez (difflizyon Manyetik Rezonans Gorunttlemede (MRI) diffiizyon kisitlanmast
olarak gorulur). Vazojenik 6demde ise beyinde su ve doku hacmi artar (T2 agirlikli MRI

artmig sinyal dansisites, bilgisayarli tomografi (BT) de hipodansisite seklinde gorulir).
Mikrovaskuler Hasar

Endotel gegirgenliginin artar, bazal membran ve lamina arsindaki matriks yikilir ve kan beyin

bariyerinin yapisi bozulur'.
Reperfizyon Hasar:

Reperflizyonla asir1 serbest radikal olusur, [0kotrien ve prostglandin sentezi olur.
Mikrodamarlarda olusan steroksit, nitrik oksit, peroksinitrit endotel hiicre arasndaki

baglantiya zarar vererek kan beyin bariyerinin bazulmasina neden olur.
Inflamasyon

Iskemi sonrasi ilk aktive olan hicreler mikroglia ve astrositlerdir. 4-6 saat sonra lokositler
damar duvarina tutunur ve inflamasyon baslar. iskemide hiicrelerde 3 tUp 6lum goralir.
Cekirdek bolgesindeki hiicrelerde sisme, osmotik pargalanma ve nekrozla hizli 6lam goralir.
Bazilarinda apopitoz ile yavas ve programlanmis 6lim meydana gelir. Bir kissm hiicrede ise

apopitoz ve nekroz karigimi sekilde 6lum gordl Ur.



3. EPIDEMiYOLOJi

inme mortalite ve morbiditenin énde giden sebepleri arasinda yerini korumaktadir'®. 20 yas
Uistli popiilasyonda inme prevalans: %2,4'tiir."® Bu oran kadinlarda %3,3 iken erkeklerde
%2.7'dir. Son yillarda inme prevalans: azalmaktadirl’. 1990-1977 yillar1 arasinda erkeklerde
%19,5 iken 1990-2004 yillarinda %14,5, kadinlarda bu oran %18’ den %16,1’ e geriledi. Ayni
yillar1 igine alan caligmalarda 30 gunlik mortalite oram erkeklerde %23'ten %14'e,
kadinlardaise %21’ den %20’ e geriledigi goriildi™’.

Her yil yaklasik 795.000 kisi serebrovaskiler olayla karsilasmaktadir. Bunun yaklasik
610.000 ilk atak, 185.000 rektrrenstir. Bu olaylarin %46,5'ini erkekler ve %53,5"ini kadinlar
olusturmaktadir'. inme insidansi 20-39 yaslarda %0,8 iken, 40-59 yaslarda %4, 60-79 yas
arast %154 ve >80 yasta %29,3'tlr. 1996-2006 arasinda yapilan ¢alismada serebrovaskiler
olay (SVO) mortalitesi %29,2 olarak bulundu™. Yaklasik dért dakikada bir hasta inmeden
dolayr hayatimi kaybetmektedir. SVO iskemik ve hemorgjik olmak Uzere iki at gruba
ayrilmaktadir. Bunun %87’s iskemik, %10’'s hemorajik ve %3's subaraknoid kanamadir'.
Ayrica toplumda sessiz iskemi oram 55-64 yag arasinda yaklasik %11, 65-69 yas arast %22,
70-74 yas aras1 %28, 75-79 yas aras1 %32, 80-85 yas aras1 %40, =85yas ta %43 tir.** ABD’ de
2007 yilinda inmenin ortdama yasam boyu maliyeti 140.048 dolar olarak tahmin
edilmektedir'®. Kisi bas: inme bakim maliyeti tahmini ortalama 7,657 dolardir®®.

4. RISK FAKTORLERI

Iskemik inmede degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri vardir. Yas, sigara icicisi
olmak, diyabetis mellitus (DM), sistolik kan basinci bagimsiz risk faktorleridir.*?

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yag

Yas inmede Onemli bir risk faktoradur. 55 yas Uzerinde inme riski her 10 yilda 2 kat
artmaktadir'?,



Cinsiyet

Erkeklerde inme gorilme insidansi kadinlara gore daha fazladir. Erkeklerde %51 kadinlarda
%49 oranmnda gorulmektedir. Ama 35-64 yas arasinda inme insidanst kadinlarda erkeklere

gore daha fazladir®. Erkeklerin inme riski yasla birlikte kadinlarin éniine gegmektedir®.
Irk

Siyahlarda prevalans %3,8; beyaz irkta %2.5; Asyalilarda %1.3 oraninda gorilmektedir®.
Siyah irkta bu yiksek oran toplumdaki hipertansiyon, DM ve obezitenin fazla olmasina
baglidir'?.

Genetik

Aterosklerotik inmelerde monozigot ikizlerdeki inme riski dizigot ikizlerden 5 kat daha
yuksektir. Kardyoembolik ve diger sebeplere bagli inmelerde benzer baglanti

bulunamamadi™?.
Degistirilebilir Risk Faktorleri
Hipertansiyon

iskemik ve hemorajik inmede en dnemli risk faktoriidiir'2. Onemli olmasinda bir diger sebep
¢ok sik olmasindan ve kontrol altina alinabilirligidir. Sistolik kan basincinda 10 mmHg ve
diastolik kan basincinda 5 mmHg'lik diisme inme riskini %41 oramnda azaltmaktadir®.
Benzer calismalarda diyastolik kan basincinda 10 mm Hg lik disme inme riskini %56
azaltmaktadir®. Hipertansiyon ateroskleroz riskini artirmaktadir. Diyastolik kan basinci

diistiriimesi koroner arter hastalig1 insidansinda anlaml1 diisme saglamaktadir®.
Diabetes Mellitus

DM iskemik inme igin bagimsiz risk faktoridir. DM hastalarda rolatif riskin 1,8-6 kat arttigi
goruldi™®. Ateroskleroz yatkinligini, hipertansiyon, obesite ve hiperlipidemi gibi diger
aterosklerozun risk faktorlerinin  sikligim  artirir.  Kan sekeri norma olan grupla

karsilastirildiginda kan sekeri yiksek olanlarda inme riski 2 kat, DM olanlarda 3 kat



fazladir®. Kan sekeri kontrolii mimkiin oldugundan DM hastalarinin egitiminin ve

tedavisinin planlanmasi birgok riskide azaltacaktir.
Hiperlipidemi

Plazmadaki temel lipidler; trigliseridler, kolesterol ve fosfolipidlerdir. Plazmada lipid-protein
kompleksi halinde bulunur ve tasimirlar. Duglk Dansiteli Lipoprotein(LDL) yuksekligi
ateroskleroza sebep olabilmekle birlikte Y Uksek Dansiteli Lipoprotein(HDL) aterosklerozdan
korunmada 6nemlidir. Hiperkolestroleminin tedavisinde statinler kullamimaktadir. Statinlerin
kullanilmastiyla inme riskinde %31’ lere varan azalmalar saptandi. Statinlarin LDL'yi azaltict
etkileri yaninda aterosklerotik plaklar1 stabilize edici ve endotel fonksiyonlarini diizenleyici
etkileri oldugu dustinilmektedir'.

Sigara

Inme agisindan bagimsiz bir risk faktoridur. Yapilan birgok arastirmada HT, ateroskleroz,
intrakraniyal hemoraji, iskemik inme ile iligkili bulundu. ABD’de 2005 yilinda sigara igen
sayi1s1 45 milyondur ve her yil 750.000 kisi sigaraicmeye baslamaktadir®. Giindeicilen sigara

sayisi ile inme riski artis gostermektedir.
Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon(AF) iskemik inme icin énemli bir risk faktériidir.*? Tum yaslar icin 5 kat
fazla inme riski ic;ermektedir25. Yagla birlikte AF riski artmaktadir. Uygun tedavi
yontemleriyle AF nedenli komplikasyonlar engellenebilir. Yillik AF ye bagli inme riski %0,4
ile %12 arasinda degismektedir®?.

Alkol Kullanim:

Fazla miktarda alkol alimi inme yamnda birgok farkli soruna neden olabilir. >30gr/guin akol
alimlarinda inme riski %64 (RR:1,6) artar. <12g/gin alkol aim ile inme riskinde rolatif
azalma saptand1.?® 1iml: tilketimle iki kutu bira, iki kadeh sarap, iki likor anlagiimaktadhr.
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Homos stein

Plazmada artrms homosistein aterosklerotik damar hastaliklarla ve inme riskini 2-3 kat

artirir?’..
Asemptomatik Karotis Stenozu

Ekstra kranial internal karotiste darlik olmasi artmis iskemik inme riski tasir. Asemptomatik
bile olsa endarterektomi ile tedavi edilenler ilaglatedavi edilenlere gore daha disuk inme riski

tasir.
Obesite

Diinyada obezite giderek artmakta ve obeziteye bagl hastalik riski artmaktadir®. Obezite
viicut-kiitle oram (BM1)=30 kg/m® olarak tamimlanmaktadir®®. BMI ile mortalite arasinda

lineer olmayan korelasyon vardir.

Fiziksel Aktivite

Fiziksel olarak aktif kisiler daha hareketsiz yasami olanlara gore %25-%30 daha az inme riski
tasimaktadirlar™.

Postmenapozal Hormonoterapi

Postmenapozal hormonoterapi ile artmis inme arasinda baglantt vardir. Hormon ilaci

kullananlarda inme riski artdi®.
5. INME ETYOLOJiSi

Inme etyolojisinde bircok siniflama kullaniimistir. Bunlardan TOAST (Tria of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment) siniflamast inme icin kullanilan en énemli simiflamalardan biridir.
Bu siniflama baglica etyolojiye dayanip, klinik 0zellikler ve yardimct inceleme
bulgulari(radyoloji, laboratuar, kardiyak goruntileme) hastamn hangi gruba dahil edilecegini
belirler.*®* TOAST siniflamast disinda Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP),
Cousative Classification of Stroke System (CCSS) gibi siniflamlarda vardir. Ama bunlarin

icinde en uygun olani TOAST siniflamasidir?. Bu simiflamaylainme 5 alt grubaayrilir.

11



1-Buylk arter aterosklerozu
2-Kardiyoembolizm

3-Kugukk arter okltizyonu (lakuner)
4-Béelirlenebilen diger nedenler
5-Etyolojisi bilinmeyen inme
Blyuk arter aterosklerozu

Bu grupta klinik bulgular ve ana serebral damarlarda ya da kortokal arter dalarinda ciddi
darlik (>%50) ya da okliizyon vardir®’. Buradaki darliklar muhtemek ateroskleroza baglidir.
Klinik bulgular arasinda afazi, ihmal, hareket ettirememe, serebellar ya da beyin sapi1 fnksiyon
kayiplar: yer alir. Ayrica aym kortikal bolgeyi etkileyen gecici iskemik atak (GIA),
tekrarlayan kladikasyonun olmasi, karotis ayriminda tftrim olmast klinik tamya yardimci
olur. BT ve MR goruntulerde kortikal ya da beyin sap1 bdlgesinde >1,5cm lezyon gorilmesi
bilyilk arter aterosklerozunu diisiindiirecek bulgulardir®. Eger doppler USG ve ya da
anjiografik goruntulemelerde damarlarda darlik yoksa ya da minimalse bu hastalarda biyuk

damar aterosklerozuna bagli inme tarms: koymak yanlis olur.
Kardiyoembolizm

Bu grupta inmeye sebep olan okliizyonun sebebi kardiyak kokenli tromblserdir. Kardiyak

emboli potansiyeli, riske gore yilksek ve ortariskli diye ayrilir®,
Yuksek risk:

Mekanik prostetik kapak

Mitral stenoz ile birlikte atrial fibrillasyon

Atrial fibrillasyon

Sol atrial trombls
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Hasta sinlis sendromu

Yeni gegirilmis myokard enfarktlisi (<4 hafta)

Sol ventrikuler trombts

Dilate kardiyomyopati

Akinetik sol ventrikul segmenti

Atrial miksoma

Enfektif endokardit

Ortarisk

Mitral kapak prolapsusu

Mitral kapak kalsifikasyonu

Mitral stenoz ile birlikte atrial fibrillasyon

Sol atrial turbilans (sigara)

Atrial septal anevrizma

Patent foramen ovale

Atrial flutter

Atrial fibrillasyon

Bioprostetik kalp kapag:

Nonbakteriyal trombotik endokardit

Konjestif kalp yetmezligi
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Hipokinetik sol ventrikul segmenti
Myokard enfarktiisil (>4hafta, <6 ay)

Kardiyk trombiise bagli ya da muhtemel tromboembolik inme diyebilmek icin trombus
saptanmalidir.  Klinik bulgular ve radyolojik goruntileme bulgulart buyik damar
arterosklerozundakilerle benzerdir. Birden fazla vaskiler alanda gegirilmis GIA ya da
sistemik emboli 6ykusl kardiyoembolik inmeyi destekler. Eger orta riskli kardiyoembolik
delillerin esliginde inmeyi agiklayacak baska sebep yoksa kardiyoembolik inme olarak

siniflanr.®
Kicuk Damar Tikaniklzg: (Lakiner)

Lakiner erfank olarak tespit edilen inmeler icin kullamlmaktadir. Hastalar tipik lakuner
sendrom Ozelliklerinde olmal1 ve Kkortikal disfonksiyon olmamalidir. DM ve hipertansiyon
Oykusu tamy: destekler. BT ya da MRI gorintuleri normal ya da <1,5 cm beyin sap1 yada
subkortikal lezyon saptanmalidir. Kardiyak emboli ya da ayni taraf biyuk arterlerinde >%50

olmamalidir.®*
Belirlenebilen Diger Nedenler

Bu gruptaki inmede sebepler daha nadir gordlen nonatherosklerotik vaskulopati,
hiperkoagilopati durumlar: ya da hematolojik hastaliklardir. Hastalar akut inme Kklinigine ve
goruntileme bulgularina sahip olmalidir. Yeri ve buyukligu onemli degildir. Bu tlr
hastalarda kan tetkikleri ya da anjiografik incelemeler yapilabilir. Kardiyoembolik neden ya

da bilyilk damar arterosklerozu dislanmalidir.
Etyolojis Belirlenemeyen inme

Her hagstada etyoloji belirlenememektedir. Bazilarinda etyoloji yoktur yada birden fazla

etyoloji arasinda belirlenememektedir.
6. KOMPLIKASYONLAR
inmeye bagli yaklasik %75 hastada hastanede yattig:1 siirede komplikasyon goriilmektedir.*®

Inme ciddiyeti ile komplikasyon gelisme oram arasinda anlamli korelasyon vardir. iskemik
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inme hastasinda mortalite %23-50 oraninda komplikasyonlara baghdir.*® En sk %30,5
oranminda gorulen idrar yolu enfeksiyonlarina rastlanmaktadir. Bunu %14,5 ile eklem agrilar,
%13 ile depresyon izlemektedir. Bunlarin yaninda derin ven trombozu (DVT) %4,1, nobet

%01,5, pulmoner tromboemboli (PTE) %1,1, %1,6 orarinda yeni inme gt')rUImektedir.35
NOROLOJIK KOMPLIKASYONLAR
Intrakranial Basing Artisi-Beyin Odemi

Inme sonrasi ozellikle ilk 1 haftalik donemde en 6nde giden mortalite sebebi beyin
odemidir.*” Sitotoksik ve vazojenik 6dem meydana gelir. Vazojenik 6demle birlikte beyin
hacmi artar ve intrakranial basing artisi, herniasyon ve iskemik zedelenmede artisa sebep

olur.¥

Anterior dolasima bagl iskemik inmede serebra 6dem gelisme riski %10-20'dir.® Middle
serebral arter okluizyonuna bagli iskemik inmede beyin 6deminin sebep oldugu herniasyona
bagli mortalite %7-23 arasinda degismektedir.>® Serebellar 6dem serebellar inmede %17-%54
oraminda en sik gorilen komplikasyondur ve beyin sap1 herniasyonuna, hidrosefaiye sebep

olur.®
Hemorajik Transformasyon

iskemik inme vakalarimin %30-40 gorillen ciddi bir komplikasyondur.** Semptomatik
hemorgjik transformasyon riski iv alteplaz kullamminda %6, embolektomi ve intraarterial
trombolitikte %7, destek tedavide %0-6 saptandi.*** Antitrombolitiklere ek olarak

antikoagtilan kullanimi ile hemorajik formasyon riski daha da artmaktachr.*
Nobet Ve Epileps

Inme sonrasi nobetler hemen olacag: gibi hastalar sonrada meydana gelebilir. inme sonras: 1-
2 hafta icinde olanlara erken, daha geg olanlara gegikmis nébet denilmektedir.*® Erken nobet
%2-%23, gegikmis ndbet %3-%67 oraninda goriilmektedir.*
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Tekrar Inme Gegirme

Iskemik inme gegirenlerin 1. hafta tekrar inme gecirme riski daha yuksektir. Ilk hafta %10
hasta, ilk ay %2-%4, sonraki yillarda %5 tekrar inme gegirme riski vardir.* Tekrar inme
gecirme igin risk faktorleri yasli olma, DM, hipertansiyon, sigara, AF, arterial stenoz,
kardiyak hastalik, énceki inmelerdir.*’

Deliryum

Akut inmede %13-%48 oraninda g('erIUr.48 Nedeni tam olarak anlagilamamis olsada santral

ndrotransmitter bozukluklarina bagli oldugu disunilmustar.
Santral Agr:

Santral post inme agrisi Dejerine-Roussy sendromu ya da thalamik agri sendromu olarakta
bilinir. Ventroposterolateral talamus, subcortical, capsular, asagi beyin sapi, lateral medullar
(Wallenberg's sendrom) enfarktlarinda ve anterior spina arter sendromunda meydana
gelir.*** Tiim inme hastalar arasinda %1-%12 hastada goril ir.™

Basagris

Sik gorulen bir komplikasyondur. inme 6ncesinde %643-%60, inme sirasinda %25-%30, inme

sonrasinda %14-%27 orarinda gorilir.>*
MEDIKAL KOMPLIKASYONLAR
Pulmoner Komplikasyonlar

inme sonrasi en sik medikal komplikasyonlardan biridir.>? inme sonrasi pnémoni insidans
%7,4 ile %22 arasinda degismektedir. inme sonras: ilk 48 saatteki ates yuksekliginin en sik
sebebi  pnémonilerdir.>® inme sonrasi pnémonilerde en sk sebep aspirasyondur.>

Gadtrointestinal Komplikasyonlar

inme sonrasi disfaji gelisme riski yaklasik %37-%78 arasinda degismektedir.>* Aspirasyon
pnoémonis igin risk faktorudlr. Gastrointestinal kanamaar %1,5 oramnda gorulmekte ve

bunlarin %36 kan transfiizyonu yapilmasi gerekdi.>
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Genitolriner Komplikasyonlar

Idrar yollar1 enfeksiyonu ok sik goriilen komplikasyondur. %16 oraminda gorilmektedir.
Ureteral kateter uygulama, inme ciddiyeti, kadin cinsiyet ve ileri yas bagimsiz risk
faktorleridir.>

Ven6z Tromboemboli

Inme sonrasi 3 hafta icinde ASA kullanan ve varis corabr giyenlerde (DVT), %40 hastada
PTE ise %12 hastada saptands.”’ ileri yas, paralizinin derecesi, dehidratasyon DVT gelismesi
icin ®nemli risk faktorleridir.®® Pulmoner tromboemboli inme sonrasi éltimlerin 6nemli bir

sebebidir. Siklig1 arastirmaya gore degisiklik gbstermektedir.
Kardiak Komplikasyonlar

Inme ve iskemik kalp hastaligi bircok risk faktoruni paylasmaktadir. Inme sonrasi ciddi
kardiak sorunlar erkenden gikmaktadir. GIA ve inmede akut miyokard infarktusu (AMI) yada

non vaskiiler kardiak 6ltm orant %2’ dir.>®
7. KLINiK BULGULAR
Anterior Serebral Arter(ACA) Enfarkt:

izole ACA enfarkt: tim serebral enfarktlar icinde %1,3' tinii olusturmaktadir.*® Daha 6nce
yapilan BT dayanakli calismlardaizole ACA enfarkti %0,6-%3 arasinda degismekteydi. ACA
enfarktlarinin en 6nde gelen sebebi biiyilk arter arterosklerozudur.® Genis ACA enfarkt:
sonucunda ana olarak uzamig mutizm, akut konftizyon, abuli(irade yitimi), ciddi azalmis sozel
akicilik, sfinkter inkontinasidir.®® izole ACA enfarktlarinin %62,5 sol, %33,3sag ve %4,2
bilateraldir. Abulia sol ACA enfarktinda %30, sag ACA enfarktinda %63 oramnda
gorulmekteyken, sag yiz Ust ve alt ekstremitede motor kayip %50, solda ise %60; duysal
kayip sagda %25, solda %27 olarak bulundu.?® Bilateral ACA enfarktinda mutizm, idrar
inkontinansi, yakalama refleksi ve sag yanda motor kayip %2100 hastada saptandi. Motor afazi
sag ACA enfarktinda %7, soldaise %40 saptand:.
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Middle Serebral Arter( MCA) Enfarkt:

Klinik presentasyon tikanikligin yerine baglidir. Total MCA enfarkt: tim enfarktlarin 2/3 Gni
olusturmaktadir ve 6n dolasgim enfarklarinin %90 nindan sorumludur®. Distal erter uc
bolgeler arasinda borderzone enfarklar1 gorulebilmektedir. Klinik semptomlari, konflizyon ve
deliryum, motor ve duysal kayip, gorme kayiplar, afazi, ihmaldir. Genellikle motor kayip

semptomatiktir.
Posterior Serebral Arter(PCA) Enfarkt:

Erkelerde kadinlara gore daha az gorilmektedir.®? 17-45 yas arasinda vertebrobaziler enfark

oram %13'tlr.
8. INME HASTALARININ YONETIMI

Acil servise bagvuran inme hastalarinin %29 -%65’unda inme ile ilgili semptomlarin oldugu
belirlendi.®® %619-%60 hasta semptomlarin baslangicinin ilk 3 saatinde, %14-%32 hastada ise
2. sagtinde acil servislere basvurmaktadir.” Amerikan Kalp Dernegi (AHA) tarafindan bu
siirenin etkili sekilde kullarulabilmesi icin inme zinciri tammlandi.” Bu tamimlamada inme
semptomlarim ve belirtilerini tamma, hastane Onces acil saglik sisitemini aktive etme,
hastaneye transportu saglama ve hastaneyi haberdar etme, hizl1 acil servis trigj1, acil serviste
gerekli labotatuvar ve goruntileme tetkiklerini yapma, tam ve uygun tedavi planim olusturma
ve en sonda uygun tedaviyi uygulama sirasiyla yer almaktadir. Hastane oncesi saglik
sistemini kullanan hastalarin tedaviye ulasma stireleri kendi imkanlariyla ulasanlara gore daha
kisadir.®* Tiirkiye'de hastane 6ncesi saglik hizmetlerini 112 Acil Saglik Hizmetleri
vermektedir. Acil servise inme siphesiyle gelen hastalarin triaji hizlica yapilmalidir. Bu
trigjda inme akut myokard infarktisti(AMI), ciddi travmalarla es tutulmas: Gnerilmektedir.
Hastaneye basvuran inme hastalarimin %50's kendi imkanlariyla gelmektedir ve bunlarin

triaj1 konusunda dikkatli olunmalidir.”

Acil servise bagvuran inme sipheli hastalara yaklasim diger ciddi hastalara yaklasim gibi
olmalidir; ABC stabilizasyonu. Sonrasinda hizlica ndrolojik degerlendirilmesi ve eslik eden
hastaliklar1 tammlanir. Buradaki amag sadece iskemik inmeyi tammak degil buna sebep
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olabilecek diger durumlar: dislamak olmalidir. Oyki, fizik muayene, laboratuvar ve

gorunttileme yontemleri tamda yardimc: olmaktadir.
Oyki

Oykiideki en 6nemli nokta semptomlarin baslama zamamdir. Eger zaman bilinemiyorsa yada
sahit yoksa en son ne zaman sisayetsiz oldugu yani normal olarak goruldigl zaman 6nem
tasimaktadir. Oykiide dikkat edilecek baska bir hususta ateroskleroza yada kardiyovaskiiler
hastaliga yatkinlik olup olmamasidir.

Fizik Muayene

Norovaskuler muayenesi kisa ve tam olmalidir. Gerekirse belirli skalalarla desteklenmelidir.
National Ingtitutes of Health Stroke Skalasi (NIHSS) kullarilabileceklerden biridir (Tablo 1).
Ayrica bu skala uzmanhg: néroloji olmayan saglikcilar tarafindan bile kullanilabilir.®> Bu
skalalarin kullaniimasi hem bir standart getirmekte ve semptomlarin ciddiyetini saptanmasin
kolaylastirmakta hemde saglik calisanlarinin daha kolay anlasabilmesini saglamaktadir.®® Bu
skalalar sayesinde acil serviste ¢alisan doktorlar tarafindan inme tamsi eksiksiz yapilmakta ve

yonetimi saglanmaktadhr.®’
8. LABORATUVAR TESTLERI

Inme slphesi ile gelen her hastadan kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri ve serum
elektrolitleri, kardiyak iskemi testleri, hemogram, kanama zamani, international normalized
ratio (INR), aktive kismi tromboplastin zamam (APTT), oksijen saturasyonu ve
elektrokardiyogram (EKG) istenmelidir. Segilmis hastalarda ise karaciger fonksiyon testleri,

toksikolojik taramalar, alkol diizeyi, lomber ponksiyon planlanabilir.’
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Tablol: NIH inme Skor skalas

Norolojik Baki Bulgular Skor
Bilin¢ duizeyi Uyanik 0
Uykuya egilimli

Gucli uyarigerekiyor

Refleks veya otonomik yanit veriyor

Sorulara bilingli yanit

Dogru yanit veriyor

Tek tik dogru yanit

Yanlig yanit veriyor veya konusamiyor

Emirlere karsi yanithlik

Dogru uyguluyor

Arasira dogru uyguluyor

Yanhs yanitlar veriyor

Ekstraokiler hareketler

Normal

Parsiyel bakis paralizisi

Gozler deviye, total bakis paralizisi

GoOrme alani

Gorme alani kaybi yok

Parsiyel hemianopsi

Tam hemianopsi

Fasiyal paralizi

Normal

Minimal

Parsiyel

Tam

Kol, motor

Kolu 90 derecede 10 sn tutuyor

Kolu 90 derecede 10 sn’den az tutuyor

Kolu 90 derecede tutamiyor

Kol dustyor yercekimini yenemiyor

Ayak, motor

Ayagi 30 derecede 5 sn tutabiliyor

Ayagi 30 derecede 5 sn’den az tutuyor

Ayak30 derecede tutulamiyor

Ayak yercekimini yenemiyor

Ekstremite ataksisi

Yok

Bir ekstremitede var

iki ekstremitede var

Duysal Duyu kaybi

Yok

Orta derecede duyu kaybi var

Ciddi veya tam duyu kaybi var

ihmal Yok
Gorsel, isitsel, dokunsal sondirme fenomeni
Belirgin dikkat bozuklugu

Dizartri Normal
Orta derecede, ancak anlamada zorluk
Ciddi, anlasilmaz artikiilasyon

Dil Normal

Konusmada orta derecede zorluk, parafazi

Ciddi Broca veya Wernicke afazisi

Sessizlik veya Global afazik

WIN | FP|OIN[FP|OIN|F|OIN|FP|OIN|FP|IO|W[IN|FP([O|WIN[F|O|IWIN[FP|OIN|(FP|IOIN[FP|OIN(FP|OIN|FP|IO|W(IN]|F-
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9. GORUNTULEME TESTLERIi

Goruntuleme segeneklerinin gelismesiyle inmenin erken evre tamsinda 6nemi giderek
artmaktadir.” Gorintiileme yontemiyle saptanan verilerden inmenin vyeri, biyikligg,
kanamanin olup olmamasi erken ve ge¢ donem tedavi planlarimin olusturulmasinda énme
tasimaktadir. Kontrastsiz beyin BT ve difflizyon agirlikli beyin MRI gorintileme olarak ilk
kullanilmasi gereken yontemlerdir. En ¢ok kullamlan yontem kontrassiz beyin BT dir. Bazi
merkezler esit etkinlige sahip diffiizyon agirlikli beyin MRI kullanmaktadir.®® Hicbir zaman
testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir.®® MRI goriintilemede BT ile gorilemeyen
mikrokanamalari gostermektedir.® Kontrassiz beyin BT ile erken iskemi belirtilerini
tanimada ve intraserebral kanamalart ve tumadr gibi diger nedenleri tanimada oncelikle
kullanilmaktadir. Trombolitik tedavinin gelisimiyle beyin BT incelemesinde saptanana kiguk
veriler tedavi kararin etkilemektedir. Genis 6n dolasim enfarktlarinda sulkal silinme yada gri-
beyaz cevher ayriminin kaybolmasi, hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82 oramnda
saptanabilmektedir.” iskemik inmede beyin BT’ nin sensitivitesi ilk 6 saatte %41, spesivitesi
%91’ dir.”*

BT’ de erken donemde iskemi bulgularinin olmasi ilk ¢ saatte verilen trombolitik tedavi
sonrasinda semptomatik hemorajik transformasyon riskini sekiz kat artirmaktadir.”” MCA
sulama alamnin >1/3' tinden genis enfarkt bulgusunun olmasi trombolitik tedavi sonra kanama
riskini artirdig1 gosterilmistir.” MRI diffiizyon agirlikli yapilirsa BT’ ye gore daha tistiindiir
ama konvansiyonel MRI belirgin Ustinlugl yoktur. MRI ile iskemik penumbra tespit
edilebilmekte ve biiyiikliigii hakkinda bilgi edinilebilmektedir.” Diffiizyon agirlikli MRI’da
bulgular semptomlarin baslangicindan dakikalar sonra bulgular ortaya cikabilmektedir.” BT
de net degerlendirilemeyen serebellum ve beyin sap1 yada kiiclik subkortikal infarkt alanlarin:
da gosterebilmektedir. iskemik alam saptamada sensitivitesi %88-%100 ve spesivitesi %95-
%100 diir.”

10. TEDAVI
Intraven6z Trombolitik Tedavi

Iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi genel olarak kabul gormis tedavidir. FDA
iskemik inmede rtPA tedavisinin 1996 yilinda onaylamistir’?. Venéz yoldan rtPA FDA
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tarafindan akut iskemik inmede onerilen en 6nemli tedavi yontemidir.” NINDS rtPA
calismasinda ilk U saatte gelen ve NIHSS>4 olan hastalarda IV rtPA 0,9mg/kg (max:90mg)
verilmis ve hastalarin yaris: 90 dk icinde tedavi edilmistir™. Plaseboya gére iyilesme oranlar:
belirgin daha iyidir. Bir yillik yararlanimi benzer oldugu tespit edilmistir.”® En onemli
komplikasyon olan intraserebral kanama rtPA verilenlerde %6,4 iken plaseboda %0,6 olarak
bulunmus ama 3 aylik ve 1 yillik 6ltim oranlar benzer oldugu saptanmustir.”> NIHSS<20 olan
ve 75 yas alti hastalarda tedaviye yarti gok iyi oldugu tespit edilmistir.”” Buna karsilik
European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) and ECASS-II calismalarinda rtPA ile
plasebo arasinda 3 aylik degerlendirmede belirgin fark bulunmamistir.”®”® ECASS
caligmasinda rtPA dozu (1.1mg/kg) daha yiksek ve ilk 6 saatte verilmigtir. ECASS-2
calismasindaise rtPA dozu 0.9mg/kg’ dan ve ilk 6 saatte verilmistir. Bu ¢alisma sonucundaise
rtPA ile placebo arasinda belirgin tedavide fark olmadigi ama intrakranial kanamamn rtPA
verilen grupta daha fazla oldugu(%8,8' e %3,4) bulunmustur.” Alteplase Thrombolysis for
Acute Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS) c¢alismasinda ise ilk 5
saatte gelen hastalara NINDS ¢alismasinda verilen dozla ayni: dozda rtPA verilmis. 90 guinltik
degerlendirmede 3-5. sadtte verilen rtPA ve plasebo arasinda tedavide ve sekonder
kazammlarda bdlirgin fark saptanmamis ve rtPA verilen hastalarda intrakranial kanama riski
daha yiiksek(%7’ ye %1,1) bulunmustur™®.

Ilk 90 dk verilmesi en etkili zamanm oldugu ve 90-180 dk verilmesinin faydal: oldugu
gosterilmistir.” NIHSS>22 olmasinin prognozu kétiidiir ama rtPA verilmesiyle faydali
olabildigi saptanmustir.®* Diinyada hala iV rtPA iskemik inmede temel tedavidir.

Intraarteriel Trombolitik Tedavi

iskemik inmede iV trombolitik ilk Ui¢ saatte etkili olmaktadir™. Daha geg gelen hastalar icin
yapilan Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT-1)¥ ve PROACT-2
calismasinda intraarteriyel r-proUK tedavi ilk 6 saatte uygulanmasi sonucunda %40 hastada
yarar sagladigi saptanmistir.®# Kontrol grubunda bu oran %25 bulunmustur. Erken
donemde intrakranial kanama %10, kontrol grubunda ise %2 saptanmustir. Mortalite oran
intraarteriyel trombolitik verilenlerde %25 iken kontrol grubundaise %27’ dir.2® Intraarteriel

trombolitik tedavi igin hasta grubu dikkatli segilmesi 6nerilmektedir.
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Antikoagulan Tedavi

Kimlere verilecegi, nasil hangi yolla verilmesi gerektigi, hangi dozda ve hangi ajanmn
verilecegi hususlarinda belli bir ortak karar olmasada birgok hastada kullamlmaktadir.
Kullamlmasindaki amag¢ inme sonrasi tekrar eden trombotik inmeleri engellemek ve
inmenin progresyonunu durdurmaktir. Embolik inmelerde erken donemde reenfarkt oran:
yaklasik %12’ dir.2* Antikoagulan kullamimi ile erken dénemde reenfarkt orami anlami
derecede azalmaktadir.®>#® Antikoagulan kullanimi 6liim ya da sagkalimi etkilememektedir.
Ayrica heparin hastalarin %0,9'unda tekrarlayan iskemik atagi ve DVT engellerken
intrakaranial kanamay artirmaktadir. Antikoagulan tedavinin kisa dénem ve uzun donemde

belirgin faydas: oldugu gosterilememistir.®’

Dusuk molekuler agirlikli heparin (LMWH) ile tedavi iskemik inmede 3 aylik izlemde
plasebo ile karsilastirildiginda anlamli faydasi oldugu saptanamamustir.®® LMWH ile
tedavide kanama riski artmaktadir. Subkitan LMWH ile iv heparin'in etkinligi

karsilastirildiginda aralarinda anlaml: fark bulunmamustir.®

Vendz yoldan rtPA sonrasi ilk 24 sastte antikoagulan ve antiplatalet tedavi kontrendike
oldugu belirtilmektedir’?. Erken dénemde verilen LMWH ve heparinin reenfark ya da
norolojik semptomlarin koéttlesmesini durdurucu etkisi  saptanmamustir. Erken verilen

heparin ve tirevlerinin kanam riskini artirdiginm gosteren deliller vardir.
Antiplatelet Tedavi

Aspirin iskemik inme sonrasinda kullaniimasi 2003 kilavuzuna girdi.” Ama trombolitik
tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenmesi dnerilmemektedir.”* Erken dénemde baslanan
aspirinin kiigiik ama anlaml1 ve net faydalarimin oldugu saptanmistir.>® Kanama riskinde
bir miktar artma saptanmustir. Minor inme ve GIA hastalarinda baska bir calismada aspirin
ve plasebo karsilastirilmis ve aspirin alanlarda inmeye bagli mortalitede %18 azalma
saptanmustir.** Ticlopidine aspirine gore inme hastalarinda daha iyi sonlarima sahip oldugu
saptanmustir.”? Clopidogrel ile aspirin karsilastinldiginda uzun donemde aterosklerotik
zeminde inme ve M1 gecirme riski clopidogrelde aspirine gore anlamli fakat az bir fark
oldugu bulunmustur.® Clopidogrel ve aspirin kombinasyonu yalniz clopidogrele gére inme
riskinde anlamli fark saptanmamasina ragmen relatif olarak daha etkili bulunmus ama
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kanama riskide yalmz clopidogrele oranda daha yiiksektir.** Intravendz antitrombotik
gjanlarla(platelet glycoprotein llb/llla inhibitor) yapilan c¢alismalarda inme tedavisindeki

verileri yetersiz diizeydedir.
Kombine Reperfuizyon Tedavis

Akut inmede tek ajanla yapilan tedaviler yeterli olmamaktadir. IV ya da intraarteriyel
verilen trombolitik ajanlarin etki etmesi yaklasik 15-30 dk’yr1 bulmaktadir. MCA efarkti
sonrasinda verilen IV rtPA sonrasinda tam rekanalizasyon oram %30, %48 parsiyel
rekanalizasyon ve %27 reokiizyon izlenmistir.%® intraarteriyel proirokinaz tedavide ise tam
rekanalizasyon %20 (2saat sonra), parsiyel rekanalizasyon %63 ve reokliizyon %10 olarak
saptanmistir.®® Duisiik doz rtPA ve GPI1b/I11a antagonist kombinasyonu ile yapilan calismalar
rtPA ile yapilan calismalar kadar giivenilir gdriinmektedir.®

11. iLERIi BAKIM
Inme Unitesi

Inme tim dinyada ciddi ve 6nemli bir hastaliktir. ABD’de yillhik gorilme insidanst
795.000' dir.”” Her yil bu sayi artmaktadir. inme gegirenlerin hayat boyu maliyeti 90.000%'1
asmaktadir.’® Bazi kompleks inmeleri tari ve tedavide yada inmeye bagli ciddi organ
yetmezligi durumlarinda yogun ve Ozellesmis tedavi gereksinimi inme uUnitelerinin
dogusunda Onemli etkendir. Tedavi ve tedavi sonrasi bakim Onemli bir sorun
olusturmaktadir. Bu nedenle Brain Attack Coalition (BAC) 2000 yilinda 2 tir inme Unitesi
tammladh: temel ve kapsamli.®> Primer merkezlerin gorevi hastayr stabilize etmek ve acil
tedavisini saglamaktir. Primer inme merkezlerinden beklenen daha iyi hasta bakimi, inme
srasinda daha az komplikasyon, akut inme yonetiminin etkin kullammi, mortlite ve
morbiditenin dustrilmesi, uzun donem yasam kaitesinin artinlmast ve saghk sistemi
giderlerinde azalma saglanmasidir.> Bu merkezler hastayr sevk edebilirler yada imkanlar:
dahilinde tedavisini diizenlerler. Primer inme merkezlerinde akut inme takimi, yazili protokol,
acil servis, acil servis inme Unitesi, beyin cerrahis Unitesi, gorunttileme merkezi, laboratuvar
ve inme sonrasi destek (nitesi bulunur.® Kapsamli1 merkezler hastamin tiim tani, tedavi ve
sonrast bakimi saglayabilen merkezlerdir. Kapsamli merkezlerin altyapisi uygun ve

Ozellesmis personeli olan ve gerekli olabilecek tUm teknik islemleri gergeklestirebilecek
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donamma sahip olmas: gerektigi belirtilmistir. inme Uniteleri hastaneden ayr1 tutulmamasi
ama personeli serebrovaskiiler hastaliklar konusunda egitimli olmasi 6nerilmektedir. inme
Unitesi ile normal yogun bakim Uniteleri karsilastirildiginda inme Unitesinde bakim goren
hastalarda %17 daha az 6lum, %7 evde yasama becerisinde artma ve %8 hastada hastanede

kalis siiresinde azalma saptanmustir.”®

Inme Unitesi 6zellesmemis Unitelerle karsilastirildiginda mortalitesi orani daha dustik, tedavi
goren hastalarin bakima ihtiyaci olmadan ve evde yasama sansi daha yiiksek bulunmustur.”
Inme Unitelerinin artmasiyla trombolitik tedavi ve inme icin 6zellesmis tedavi bakimi
artmaktadhr. Olum, hastanede kalis ve maaliyet konusunda olumlu etkileri saptanmaktadir. U
faydal1 oldugunu gosteren birgok yayin mevcuttur.
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VIl. GEREC VE YONTEM

Bu arastirmada DEUH AS'ine basvurup iskemik inme tamsi alarak noroloji, inme

Unitesi yada ndroloji yogun bakima yatirilan hastalar ¢alismaya alind.

IU acildiktan sonra acil servise basvuran ve iskemik inme tanisi alarak 10’ ne yatis
yapilan ilk hastanin yatis tarihi olan 17.05.2007 orta nokta alinarak 2,5 yil dncesi ve sonrasi
olmak Uzere toplam 5 yillik geriye donik tarama metodu kullamldi. Bu amagla 01.01.2005
tarihi ile 31.12.2009 tarihi arasinda acil servise bagvurup ICD-10 tanilama sisteminde yer alan
163, 164, 165, 166, 167, 168, 169 ve G46 tanilarindan birini alarak servise yatis1 yapilan hastalar
calismaya alindi.

01.01.2005 -17.05.2007 tarihleri arasinda acil servise iskemik inme sikayeti ile
basvuran hastalar iU 6ncesi grup olarak ve 17.05.2007 - 31.12.2009 tarihleri arasinda AS' e
basvuran hastalar da iU sonras grup olarak ikiye ayrildi.

Her iki grup hastalarin hastane bilgilerine geriye donuk olarak hastane bilgi yonetim
sisteminin (HBY S) dektronik ¢ikis 6zeti S steminden ve arsiv dosyalarindan ulasildi.

Calismaya dahil olma kriterleri;

i) 18 yas Ustll hastalar

i) Calismanin igerdigi 01.01.2005 - 31.12.2009 aras: acil serviste iskemik inme
tanisi alan ve noroloji servisine, yogun bakima, U yatan hastalar

iii) ICD-10 tar sistemine 163, 164, 165, 166, 167, 168, 169 ve G46 tarm kodu alan
hastalar

iv) HBY S veya yazil1 dosya arsivinde klinik bilgilerine ulasilabilen hastalar

Calismadan dislanma kriterleri;

i) Hemorajik inme tanisi alan hastalar
i) Diffuzyon agirlikli MRI gorunttilemede bulgusu olmayan hastal ar
iii) Dosya verileri eksik olan hastalar.
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VIIl. BULGULAR

DEUH AS ne calismamn verilerinin tarandigi 01.01.2005 ve 31.12.2009 tarihleri
arasinda toplam 238,623 hasta bagvurdu. Bu hastalarin icerisinde toplam 1.546 hasta (%0,6)
iskemik inme tamsi alarak noroloji servisine yatirildi. inme Unitesinin agilisindan 6nce
(01.01.2005-16.05.2007 aras)) (IU onces) gelen toplam 85.846 hastamin 583'U (%0,6)
iskemik inmeidi.

Inme Unitesinin agilisindan sonra (17.05.2007-31.12.2009 arasi) (IU sonrasi) gelen toplam
152.776 hastanin 963' (i (%0,6) iskemik inme idi (Sekil 1).

( Toplam Hasta \

238.623
Akut Inme
I n= 1.546 (%0.6) I
1.U. 6ncesi hasta 1.U. sonras: hagta
85.846 (%35) 152.776 (%65)
Akut Inme Akut Inme
n= 583 (%38) n= 963 (%62)(%0.6)

(%60.6)

Sekil 1. iskemik inme hastalarinin IU éncesi ve iU sonras dénemlere gor e dagilim
Cinsiyet

IU 6nces ve sonrasi iskemik inmelerde cinsiyet ile gelis donemi arasinda anlaml1 bir
iliski saptanmad (sirastyla, 333 erkek (%57) ve 534 erkek (%55), p=0.53).

Yag

IU oncesi ve sonrast iskemik inmelerde hastalarin yas ortalamasi ile gelis donemi
arasinda anlamli bir iliski saptanmad: (sirasiyla, 72 £12,4 yas ve 70 £12,9 yas, p=0,27, Tablo
2).
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Tablo 2. Yas ortalamas ilegelis donemi iliskis

Standart
Gelis donemi n Ortdama Y as En genc Enyash
Sapma
IU 6ncesi 583 72yl 12,4 31 103
U sonrast 963 70 yil 12,9 22 97
Toplam 1546 71yl 12,7 22 103
p=0.32

IU oncesinde gelen hastalarin %35'i 70-80 yas grup araiginda iken iU sonrasi
donemde %33,1 oramnda idi. Genele bakildiginda inme icin riskli yas grubu %33,8 ile 71-80
yas grubu idi (Tablo 3, Sekil 2).

Tablo 3. Yas gruplarilegdis donemi iliskis

Y as Genel IU o6nces IU sonras
n % n % n %

20-30 7 05 0 0 7 v
31-40 24 16 7 12 17 18
41-50 88 57 27 46 61 6,3
51-60 183 11,8 69 11,8 114 11,8
61-70 336 21,7 123 211 213 22,1
71-80 523 338 204 35,0 319 331
81-90 333 215 128 22,0 205 21,3
91-100 49 3,2 22 3,8 27 2.8

>100 3 0,2 3 05 0 0
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Sekil 2. Yas gruplar: dagilim

0T

50

Al

0+
10 47 J

ilsonras

milances

Iskemik inme gegirme yas: erkeklerde ortalama 69,1+12,4 kadinlarda 73,9+12,7 genel yas
ortalamasi bizim ¢alismamizda 71,3+12,8 olarak bulundu (Tablo 3). Kadinlarda iskemik inme

gecirme yas1 erkeklere gore daha yuksektir (p=0,00).

Tablo 4: Cinsiyet ileinme gecirme yas iliskisi (p=0,00)

Ortalamainme Standart
Cinsiyet n gegirme Yast sapma
Kadin 679 73,9 12,7
Erkek 867 69,1 12,3
Total 1546 71,3 12,7

Hastaneye gelis sekli

Hastalarin hastaneye gelis sekilleri incelendiginde

ulastigina dair veri bulunamadi. Hastalarin

%74’ Unin hastaneye nasil

%9,6's1 hastane Oncesi saglik hizmetlerinden

faydalandi. %15,6's: ise kendi imkanlariyla hastaneye basvurdular. iU 6ncesinde %8,6'si
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kendi imkanlariyla gelirken, %14,1'i ambulansla geldi. IU sonrasinda ise hastalarin %10'u

ambulanda, %16’ st kendi imkanlariyla hastaneye geldigi bulundu (Tablo 5).

Tablo 5: Gdis donemi ile hastaneye gelis sekilleri iliskisi

Gedlis Sekli Genel 10U 6ncesi IU sonras
n % n % n %
Ambulanda 148 9,6 50 8,6 98 10,2
Kendi imkan 244 15,8 83 14,2 161 16,7
Bilinmiyor 1154 74,6 450 77,2 704 73,1
Toplam 1546 100 583 100 963 100

Bagvuru Belirti ve Bulgular:

Inme hastalarinin hastaneye gelis belirti ve bulgular: incelendiginde en sik sikayetler

kol ve bacakta gui¢ kaybi %27,8, konusma bozuklugu %23,8, bas donmesi, dengesizlik %12,2

ve biling degisikligi %10 oramindaidi. Diger bulgular tablo 5'te ayrintil olarak verilmistir. En

sik ek sikayet konugsma bozuklugu (%22) ve kol ve bacakta gligsiizlik (%18) bulundu (Tablo

6).

Hastalarin cinsiyetleriyle hastane basvuru sikayetleri incelendiginde motor ve sensoryel

bulgular erkeklerde daha sik saptanirken, biligsel bulgular kadinlarda daha sik gortilmekteydi.

Istatistiksel olarak bakildiginda cinsiyetle gelis sikayetleri arasinda anlamli bag bulundu

(p:0,00, tablo 7). Her iki cinsyette de ana gelis sikayeti olarak motor bulgularin diger

bulgulara gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla gorildugl bulundu (sirrasiyla
kadinlarda y >=152,89 p=0.00, erkeklerde x°=194,08 p=0.00).
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Tablo 6: Hastaneye basvuru belirti ve bulgularyile gelis donemi iliskis

iU Oncesi iU Sonras

Sikayet n % n %
M otor bulgular 370 64,4 659 68,9
Kolda gii¢ kaybi 33 57 46 4.8
Bacakta glic kaybi 14 24 21 2,2
Kolve bacakta gli¢ kaybi 143 24,5 287 29,8
Y Urilyememe 3 5 2 2
Y utma guicltigi 1 2 0 0
Y Uizde kayma 31 53 48 5,0
Konusma bozuklugu 133 22,8 235 24,4
Gorme kayh cift gorme 12 2,1 20 2,1
Sensoriyel bulgular 114 19,8 177 18,5
His kaybr uyusukluk 32 55 65 6,7
Anlamsiz konusma, bakma 16 2,7 15 1,6
Dengesizlik bagdonmesi 66 11,3 97 10,1
Santral Bulgular 91 15,8 121 12,6
Biling degisikligi 69 11,8 93 9,7
Unutkanlik 1 2 0 0
Uykuya meyil 1 2 3 3
Bulant: kusma 12 2,1 13 1,3
Nobet 1 2 6 6
Arrest 0 0 1 1
Gend durum bozuklugu 5 9 2 2
Senkaop 2 3 3 3
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Tablo 7: Cinsiyet ve basvuru belirti-bulgularyiliskis

Cinsiyet
Gdlis Sikayeti Kadin n(%) Erkek n(%) Toplam

Motor bulgular 449(% 66) 570(%67) 1019(% 67)
Kolda gug kayb1 35 44 79
Bacakta gui¢ kayb1 12 12 24
Kolve bacakta gug kayb1 196 234 430

Y Urllyememe 0 5 5

Y utma guclugi 1 0 1

Y tizde kayma 47 32 79
Konusma bozuklugu 148 220 368
Gorme kayhi ¢ift gbrme 10 23 33
Sensoriyel bulgular 124(% 18) 192(% 22) 316(% 20)
His kayb1 uyusukluk 35 62 97
Anlamsiz konusma, bakma 20 11 31
Dengesizlik basdonmes 69 119 188
Santral Bulgular 99(% 15) 88(% 10) 187(%12)
Bilinc degisikligi 87 75 162
Unutkanlik 1 0 1
Uykuya meyil 2 2 4
Bulant1 kusma 0 2 2
Nobet 4 3 7
Arrest 0 1 1
Genel durum bozuklugu 2 3 5
Senkop 3 2 5




Bagvuru Sikayetlerinin Baglang:¢ Sureleri

Bizim calismamizda hastalarin %77,1'i sikayetlerin baslamasindan sonraki 24 saatte
hastaneye bagvurmustur. Bunlarin %26,1'i ilk ¢ saatte basvururken %51'i 3-24 saatte
hastaneye basvurmustur. iU 6ncesi basvuran hastalarin %22,1 ilk 3 satte basvurmusken, 1U
sonrasinda bagvuran hastalarin %28,5'1 ilk Uc saatte hastaneye geldikleri bulundu. 24 saat
sonrasi hastane bagvurular ise %13-17 arasinda degismekteydi. Hastalarin yaklasik %75’
tedavi sansi olan ilk 3 saat sonrasi dénemde hastaneye basvurduklar: bulundu (Tablo 8). iU
Onces ve sonrast donemde hastalarin trombolitik tedavi alma sansimin oldugu ilk U¢ saatlik

dilimde bagvurmalar: agisindan anlamli farklilik yoktu (x?=1,98, p=0.16).

Tablo 8: iU 6ncesi ve sonraa hastaneye basvuru zamanlari

Basvuru 10U Onces IU Sonras
Zaman

n % n %

129 22,1 274 285
ilk 3saat

265 45,5 524 94,4
3-24 saat

101 17,3 128 13,3
>24 saat

88 151 37 3.8
veri yok

p=0,16

Hastalarin sikayetleriyle basvuru zamanlari degerlendirildiginde kolda gic kaybi
olanlarin %31,6' s, kol ve bacakta glicsiiziik sikayeti olanlarin %29,8'i, konusma bozuklugu
olanlarin % 30,7's ilk U¢ saatte bagvuruken bas donmes ve dengesizlik olanlarin ancak

%14,9' u ilk 3 satte hastaneye bagvurdugu bulundu (Tablo 9).
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Tablo 9): Basvuru sikayetleri ile hastaneye basvuru zamam arasindaki iliski

Acil Servise Gelis Zamam

<3 saat

3-24 saat

>24 saat

Veri yok

Hkevd ) ) ) o | TP

Motor bulgular 307 513 125 85 1030
Kolda gic kaybi 25 43 8 3 79
Bacakta gli¢ kaybi 5 19 9 2 35
Kolve bacakta gii¢c kayb 128 220 47 35 430
Y Urilyememe 2 2 0 1 5
Y utma gucltigu 0 0 1 0 1
Y Uizde kayma 24 39 4 12 79
Konusma bozuklugu 113 176 48 31 368
Gorme kayh ¢ift gérme 10 14 8 1 33
Sensoriye bulgular 57 166 75 23 316
His kayb1 uyusukluk 17 55 16 9 97
Anlamsiz konusma, bakma 11 11 7 2 31
Dengesizlik bagdénmesi 29 95 52 12 188
Santral Bulgular 35 107 28 17 187
Biling degisikligi 29 96 23 14 162
Unutkanlik 0 0 1 0 1
Uykuya meyil 0 3 1 0 4
Bulant: kusma 0 2 0 0 2
Nobet 4 2 1 0 7
Arrest 0 0 0 1 1
Gene durum bozuklugu 0 1 2 2 5
Senkop 2 3 0 0 5
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NIHSS skorlar:

Hastalarin hastane basvurularinda NIHSS skoru en distk O iken en fazla 31 sgptandi.
Ortalama NIHSS skoru 7+5,6'dir. inme Uinites 6ncesi bu skor 6,3+4.8 iken inme Unitesi
sonrast donemde 7.4+6 bulundu. IU 6ncesi donemde basvuran hastalarin NIHSS skoru iU
sonrasi donemde basvuran hastalarin NIHSS skoruna gore istatistiksel anlamli olarak daha
diistk bulundu (p=0,00).

Tedavi

Bu ¢alismada toplam 1393 hastaya antiagregan tedavi, 82 hastaya antikoagulan tedavi
ve 60 hastaya trombolitik tedavi verildi (Tablo 10). IU 6ncesi donemde toplam yedi hastaya
trombolitik tedavi verildi. Inme Unitesi sonrasinda bu sayr 53'e ulasti. Acil serviste IU
Oncesinde inme hastalarimin %93,8'i antiagregan tedavi alirken, %4,8'i antikoagilan tedavi,
%1,2’sine ise trombolitik tedavi verildi. iU sonrasinda hastalarin %87,9'u antiagregan tedavi
alirken %5,6'st antikoagillan tedavi ve %5,5'i trombolitik tedavi aldi. IU sonrasinda daha
fazla hastaya trombolitik tedavi verildigi istatsitiksel olarak anlamli bulundu(y’=21,352,
p=0,00). Antiagregan ve antikoagiilan tedavi aan hastalarin iU 6nces ve sonrasi donemde
arasinda sitatistiksel anlamlilik yoktu (x°=0,65, p=0,42).

Tablo 10: iU 6ncesi ve sonras tedavi yontemleri

Tedavi IU Onces iU Sonras Toplam
n % n % n %
Sadece gbzlem 1 0,2 7 0,7 8 0,5
Antiagregan 547 93,8 846 87,9 1393 | 90,8
Antikoagulan 28 4.8 54 56 82 53
Trombolitik 7 1,2 53 55 60 39

Arastirma sirecinde trombolitik alan hastalarin yas ortalamast 69,6+13,1 saptanch.
Antiagregan aanlarin yas ortalamasi 71,3+12,6 iken antikoagllan tedavi alanlarin yas
ortalamasi 70,2+15,1 sgptandi (Tablo 11).
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Tablo 11: Tedavi ve yas ortalamasa iliskis

Yas
Acil Serviste Tedavi Sayi Ortalamas Standart Sapma
Sadece gozlem 8 72,6 88
Antiagregan 1393 71,3 12,6
Antikoagulan 82 70,2 151
Trombolitik 60 69,6 131
Toplam 1543 71,3 12,8

Trombolitik tedavi verilen hastalarin NIHSS skor ortalamas: 12,3+4,8 iken sadece
gozlemyapilanlarda bu ortalama 8,8+6,3 saptandi. Antiagregan ve antikoagilan tedavi
alanlarin ortalama NIHSS skoru sirasiyla 6,7+5,4 ve 7,1+6,5 sgptanch (Tablo 12).

Tablo 12: Tedavi ve NIHSS skoru ortalamas iliskis

Acil Serviste NIHSS skor
Tedavi n ortalamas
Sadece gozlem 8 8,8+6,3
Antiagregan 1381 6,7+5,4
Antikoagulan 78 7,1+6,5
Trombolitik 60 12,3+4.8
Toplam 1528 745,6

Acil Serviste GoZdem Streleri

Hastalar IU Oncesinde acil serviste ortalama 15,6+22.7 saat beklemekteydi. U
acildiktan sonra bu sire 15,7+19.2 saat olarak bulundu. Genel olarak bakildiginda ortalama
kalis slires 15,7+20,6 saat olarak tespit edilmistir (Tablo13). iU 6ncesi ve sonrasi donemde
acil serviste kalis sliresi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,93).

Tablo 13: iU 6ncesi ve sonras acil serviste gbzlem siireleri

Acil Serviste Ortalama(saat) En kisa En uzun

Kahs Sires sire(saat) Slire(saat)
iU Onces 15.7+22.7 0,3 360
iU Sonras 15.8+19.2 0,7 240
Gendl 15.7+20.6 0,3 360
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Hastalarin yas gruplariyla AS'te bekleme slirderine bakildiginda 85 yas st hastalarin acil
serviste bekleme suresi ortalama 21,8+36,4 bulundu (Tablo14). 45 yas alt1, 45-65 yas ve 65-
85 yas araligindaki hastalarin AS'te kalis sireleri benzerdir. Ozellikle 45-65 ve 65-85 yas

gruplariyla 85 yas Uzeri grubun acil serviste bekleme siires arasinda anlaml: fark vardir. 85

yas Ustll hastalarin acil serviste bekleme siiresi daha uzundur (p=0,00).

Tablo 14:Yas gruplariile acil serviste ortalama kals siireleri

AS Ortalama
Yas grubu n Kalis Zamam Kalis Zaman
(saat) Arahgi(saat)
<45 56 15,7154 1-74,5
45-64 382 15,3+17,6 0.7-99
65-85 958 15,0+18,4 0,3-240
>85 140 21,8+36,4 1-360

Calismamizda antiagregan tedavi alanlarin acil serviste bekleme sireleri ortalama 15,7+18,8

saat, antikoagilan tedavi alanlarin bekleme siiresi ortalama 20,5+42,5 saat ve trombolitik
tedavi alanlarda ASte bekleme sires ortalama 10,8+125 saat saptandi (Tablol5).
Trombolitik alan hastalarin AS bekleme siires antikoagiilan tedavi alan hastalara gore

sitatistiksel anlamda daha kisa bulundu (p=0,03).

Tablo 15) Tedavi ve acil serviste bekleme sires iliskis

ASenkisa | ASen uzun
Tedavi n Ortalama kalis kalis
(saat) siresi(saat) | siresi(saat)
Sadece gozlem 8 14,2+17,3 1,2 52
Antiagregan 1384 15,7+18,8 0,3 240
Antikoagtlan 82 20,5+42,5 0,7 360
Trombolitik 60 10,8+12,5 0,7 67
Toplam 1534 15,7+20,6 0,3 360
p=0,048
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Hastalarin Tedavi Sonlan:slar:

Calismamizda inme hastalarinin servise yattiktan sonra sonlammlar: 6ldm, taburcu,
hastane dis1 sevk, baska servise devir ve tedaviyi kabul etmeme seklinde gruplandirild.
Hastalarin %7,4’ inuin klinik siireci 6limle sonuglandi. Hastaligin 6limle sonuglanmast iU
oncesinde %8,6 iken iU sonrasinda %6,7 saptand:. Taburculuk oranlar: U 6ncesi %85,1 iken
U sonrasinda %86 oldugu saptanch (Tablo 16). IU 6ncesi ve sonrasi dénemde 61Um oranlar:
acisindan anlamli fark saptanmadi (x2:1,71, p=0,19; OR:1,29 RR:1,27). Taburculuk oranlari
arasinda da istatistiksel fark saptanmadi (y %=0,35, p=0,55).

Tablo 16: Hastalarin sonlammlari ile hastaneye basvuru dénemi iliskisi

IU Onces iU Sonrasi Toplam

Sonug n % n % n %
Taburcu 496 85,1 828 86,0 1324 85,6
Olum 50 8,6 65 6,7 115 74
Devir 22 3,8 24 2,5 46 3,0
Tedaviyi kabul etmeme 14 24 15 1,6 29 19
Sevk 1 2 29 3,0 30 1,9

Hastalarin IU 6ncesi donemde serviste ortalama kalis siires 10,7 +8,3 gun iken iU sonrasi
donemde bu siire 9,4+8.3glin olarak saptand: (Tablo 17). IU agilmasiyla hastalarin serviste
kalis surelerinde istatistiksel olara kisalma saptand: (p=0,00).

Tablo 17: ServisteKahs Sireleri

Do6nem n Serviste ortalama En kisa En uzun
kahs sires (gun) (gn) (guin)
iU 6nces 583 10,7+8,3 1 80
iU sonras 962 9,4+83 1 121
p=0,00
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Tablo 18) Tedavi ve serviste kahs siires iliskis

Ortalama En kisa En uzun

Tedavi n (gun) sure(gun) sure(gun)
Sadece gbzlem 8 10,3+5 5 18
Antiagregan 1392 9,8+8,2 1 121
Antikoagulan 82 11,3+10,2 2 61
Trombolitik 60 8,5+6,3 1 39
Toplam 1542 9,9+8,3 1 121

p=0,26

Trombolitik tedavi alan hastalarin serviste yatis sires ortalama 8,5£6,3 gun, antiagregan
tedavi alanlarda ortalama 9,8+8,2 guin, antikoagulan tedavi alanlarda ortalama 11,3+10,2 glin
saptandh (Tablo18). Tedavi gruplar: ile serviste kalis sireleri arasinda anlaml: fark saptanmad:
(p=0,26).
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IX. TARTISMA

Inme unitelerinin faaliyete gegmesiyle iskemik inme gegiren hastalarin 6zellesmis tedavi ve
bakim amas saglanmaktadir.®'® Bircok arastirmada IU iskemik inme hastalarinin
tedavisine ve taburculuk sonrasi bagimlilik derecesine ve inmenin maliyetine olumlu etkileri
oldugu belirtilmektedir.® Bu 6zellesmis inme Unitelerinden bir tanesi Mayis 2007’ de

Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dal1 buinyesinde kuruldu.

Ocak 2005 ile Aralik 2009 arasini kapsayan calismamizda acil servise bagvuran hastalarin

%0,6 iskemik inme tanist alarak noroloji servisine, yogun bakima yada inme servisine yatt.

Inme nedeniyle basvuran hastalarin yas ortalamasi 71,2+12,7 yas bulundu. Bu yas
ortalamalar1 Kumral ve ark.’da 62 yas, Bornstein ve ark.’da 73,2 yas, Bousser ve ark.’da 67,2
yas olarak saptandi.’®*™ Ege bolgesinde Kumra'in yaptigi calismaya gore bizim
buldugumuz sonuglarin daha yiksek olmasi hastanemizin bagl oldugu ilgede bulunan yasl
ve bakim evinin etkisi oldugunu disundirmektedir. En yogun gorulen yas araligi bizim
calismamizda 70-80 yas arasi iken Bousser ile Hennerici'de bu aralik 65-75 yas arasi

103,104

saptand.

Arastirmamizda iskemik inme geciren hastalardan erkeklerin kadinlara gore daha fazla sayida
oldugu gorilmektedir. Bu oran Lloyd-jones ve ark* Rey ve ak,'® Cesaroni ve
ark,’”’Bousser ve ark benzer sekilde saptamislardir. Bunun yaninda Girat ve ark'® yaptig:
673.935 kisilik meta-analizde kadinlarin daha fazla iskemik inme gegirdigi saptanch. Farkl:
caligmalarda farkli sonuclar alinmasi nedeniyle cinsiyet iskemik inme igin risk faktorl
olusturmadig1 gorulmektedir. Erkeklerde gorilmes daha gok sigara, hiperlipidemi, besenme
aligkanliklari, DM, ateroskleroza erkeklerin daha yatkin olmasi etkenler olarak dustntldi.
Bunun yaminda kadinlar erkeklere gore daha geg yasta inme gegirmektedir.

Son yilarda inme Unitelerinin agilmasiyla erken tani ve tedavi dnem kazanmakta iken inme
hastalarinin acil servise ulasiminda hastane oOncesi saglik sistemini fazla kullanmadig:

goriilmektedir. Laurent ve ark'®

ilk semptomlarin gikmasiyla birlikte hastalarin %35’inin
hastane 6nces saglik sistemine ulastigint belirledi. Semptomlarin gikmasiyla hastane 6ncesi

saglik sistemine ulasma oram bircok (lkede ve calismada farklihk gostermektedir’.
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Calismamizda %77 gibi bir veri kaybi oldugu icin bu konuda yeterli ve guvenilir bulgular
saptanmad.

Iskemik inme hastalarinin hastaneye basvurmalarina en sik motor belirtiler neden olmaktadr.
Eun ve ark™® da motor belirtileri ve konusma bozukluklarin: ana basvuru sebebi olarak
saptach. Hastalarin motor fonksiyonlarimin bozulmasinin hastaneye erken basvuruda dnem
tasidigi gorilmektedir. Hastanemiz acil servisine bagvuran ve iskemik inme tams aan
hastalarin ana semptomlar kol ve bacakta gli¢ kaybi olmasi, konusma bozuklugu, biling
degisikligi, anlamsiz konusma, nobet ve senkop olarak tespit edildi. iU 6ncesinde gelen
hastalarin NIHSS skor ortalamast iU sonrasi gelen hastalarin ortalamasindan istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha disuktir. Yavas gelisen ve hayatim sirdirmeyi zorlastirmayan
semptomlar giktiginda sikayetlerin gegmes icin beklenildigi ya da hastaneye gelis erteledigi
disunulmektedir. Bu oranlar iU 6ncesi ve sonrasinda degismemektedir.

Hastalarin yaklasik %20 ilk U¢ sagtte hastaneye basvurmaktadir. Laurent ve ark yaptigi

arastirmada %29 hastamin ilk U¢ saatte, %75 hastamin ise ilk dti saatte hastaneye

basvurdugunu saptamislardir. Azzimondi ve ark''!

112
k

ise ilk U¢ sastte bagvuru oramnt %31

saptamislardir. istanbul’ da Keskin ve ark™ ™ yaptigi1 ¢alismada hastalarin yaris ilk Uc saatte

hastaneye basvurmuslardir. Korkmaz ve ark?

[zmir DEUH AS'de yapilan calismaya gore
%44 hasta ilk Ug saatte bagvurmaktadirlar. %66 oraminda hasta ise sikayetlerinin gegmesini
beklemek, kimseye ulasamama, sikayetleri anlamama, dncesinde baska bir hastaneye gitme
tesebbisii nedeniyle trombolitik sanst olan ilk saatlik dilimin disinda hastaneye
basvurmuslardir.“ Time is brain” slogamyla toplumun erken saatte hastaneye basvurmasi igin
yapilan bilgilendirmelere ragmen bu oran yetersiz kalmaktadir. Calismamizda [U agilmasiyla
ilk U saatte acil servislere basvuru sayisi iU 6ncesi doneme gore yaklasik %24 oraminda artis
gostermektedir ama hala 2/3 hasta grubu daha ge¢ basvuruda bulunmaktadir ve trombolitik
tedavi aday1 olma sansimi kaybetmektedir. Hastaneye erken basvuru trombolitik uygulama
kararinda belirleyici bir etken olsa da hastalara trombolitik verilememesinde diger onemli
etkenler, hafif semptomlar, hizli kotilesme, eslik eden hastaliklar, yas ve acil servigteki
yonetimdeki aksamalar oldugu dustinulmektedir. Hastalarin hastaneye semptomlarin
baslamasindan sonraki en kisa siirede basvurmasi konusu Uzerinde toplumun daha fazla

bilinglendirilmesine ihtiyag vardir.
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Bizim calismamizdan elde edilen verilere gore hagtalardan sadece 60 tanesine
trombolitik tedavi verildi. Bunun yedi tanesi 1U agilisindan 6nce uyguland:. IU sonrasindailk
U¢ saatte gelen hastalarin sadece %19,3'Une trombolitik tedavi verildi. Bunun bir kismi
NIHSS skorunun dusiik olmasi, ilk saatte fakat son dakikalarinda gelmis olmasi,
sikayetlerinin diizelmis olmasi, On tetkiklerin tamamlanamamis olmasi nedeniyle verilemedigi
distnuldu. Genele bakildiginda iU agildiktan sonra gelen hastalarin sadece %5,2’ine
trombolitik tedavi verilebildi. Bu oram Barber ve ark™* %4,7 ve hastaneye ilk (i saaite
basvuru oranin da %27 saptamistir. iU agilmasiyla trombolitik tedavilerde artmaktadir. Bizim
hastanemizde 1U 6ncesine gore 1U sonrasi trombolitik tedavi verilan hasta sayisi yaklasik
sekiz kat artti. Lattimore ve ark™™ bu artis1 benzer oranlarda saptamislardir. Gostermektedir ki

U’ nin agilmasiyla trombolitik tedavi uygulama oram artmustir.

Hastalarin tedavisinde trombolitik tedavi dnemli bir yere sahipken antiagregan ve
antikoagulan tedavi daha fazla kullamimaktadir. Hastanemize bagvuran iskemik inmeli
hastalarin tedavisinin buyik kisminm antiagregan tedavi olusturmaktadir. Antiagregan
tedavinin bu kadar biyuk bir role sahip olmasimn nedeninin hastalarin trombolitik tedaviye
uygun olmamasi oldugu dusuntlmektedir. Calismamizin kapsachgi dénem IU oncesi ve
sonrast donem olarak iki doneme ayrilmaktadir. Ozellikle IU sonrasi dénemde trombolitik
verilme oram Oncesi déneme gore artis gostermesi beklenen bir sonugtur ama istatistiksel
anlamlilik saptanmamistir. Yine de artan hasta sayisi yaninda verilen trombolitik tedavi oran
dustk gorulmektedir.

Hastanemiz hasta sayisindaki artis 2007 yil1 haziran ayinda Sosyal Guvenlik Kurumu
(SGK) hastalarina hizmet vermeye baslamasiyla iligkilendirildi. 2,5 yillik iskemik inme hasta
sayisi hastanemizin SGK’ya hizmet vermesiyle birlikte belirgin artis gostermektedir. inme
tnitesinin agilisiyla es zamanl (Mayis-Haziran 2007) hizmete agilmasiyla nerdeyse iskemik
inme sayisinda %50den fazla artis gostermektedir. SGK’ya hizmet vermeye baglayan
hastanemizde acilan IU dort hasta yatagi bulunmaktadir. Calismamizda iU’ nde 6zellesmis
bakima hizmeti baslatiimasina ragmen hastalarn acil serviste bekleme stirelerinde IU 6ncesi
ve sonrasi donem arasinda belirgin fark saptanmadi. Bunun nedeninin, artan hasta sayisi ve
iskemik inme tamsiyla hastaneye yatisi planlanan ama serviste yer olmadigi igin

yatirilamayan hastalarin acil serviste daha uzun siire izlenmesi oldugunu diistinmekteyiz. iU
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acilmasiyla beklenti hastalarin daha hizli sekilde inme Unitelerine yatisimin yapilmasiydi. Bu

farkin olusmamasinda ana etken artan hasta sayisi olarak dustntlmektedir.

Verilen tedavi ile AS'te kalig stirelerine bakildiginda en kisa ortalama trombolitik
tedavi alan hastalar olmasina ragmen sadece trombolitik ve antikoagilan alan hasta
sayillarinda istatistiksel anlamhilik vardir. Verilen tedavi ile serviste kalis surelerine
bakildiginda ise istatistiksel anlamlilik yoktur.

Seksenbes yas ve Uzeri hastalarin AS'te bekleme sires diger hasta gruplarina gore
daha uzun bulunmustur. Bunda tamnin zorlugu, ek hastaliklar ve sikayetler, silik ssmptomlar,
tetkik sirasinda ortaya ¢ikan ek patolojilerin neden oldugu dustintlmektedir.

Hastanemize yatan iskemik inme hastalarimn taburculuk ve 6lim oranlarina
bakildiginda IU Oncesine gore inme Unites sonrasinda 6lum orammn azaldhigim fakat
istatistiksel olarak anlamli olmadigim gormekteyiz. Gillum ve ark™® inme Unitesiyle
hastanede 6lUm orammin %24 azaldigin bildirdi. U’ nin etkinliginin oldugunu ve standart
servis bakimina gore daha faydali oldugunu distndurmektedir. Bizim calismamizda
taburculuk oranlarinda anlamli fark saptanmad: ancak bunun yaninda sevk oranlarinda
belirgin artis saptandi. Hastalarin serviste uzun yatmasi ya da 0zel saglik kuruluslarinda
tedavinin devami istemeleri rol oynadig: distunilmektedir.
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X. SONUC

Calismamizin sonuglarina gore inme Unitesinin agilmasiyla birlikte iskemik inme hastalarina
trombolitik tedavi uygulama sayisinda artis olmaktadir. Bununla beraber acil serviste kalis
sires hasta sayisinin artmasina ragmen artis gostermemistir. Hastalarin hastane igi 6lum

oranmnda anlaml1 degisiklik saptanmamustir.

Bu veriler 1s131nda Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Inme Unitesinin trombolitik tedavi
verilmesi agisindan olumlu etkileri vardir. Hastane ici 6lum ve acil servisteki iskemik inme

hastalarinin bekleme siiresine etkisi olmamustir.
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