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OZET

Giris ve Amag: Inme tiim diinyada en 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenlerinden  biridir. Son yirmi yildr daha yaygm uygulanan
revaskiilarizasyon tedavileri ile inmelerin biiyilk cogunlugunu olusturan
iskemik inmelerin topluma verdigi agir kayiplar dnlenmeye calisiimaktadir.
Akut iskemik inme tedavisinde uygulanan doku plazminojen aktivatorii (rt-
TPA) sonrasi tedaviye yaniti Ongérmek revaskiilarizasyon stratejilerini
olusturmada biiylik 6neme sahiptir. Bu nedenle az maliyetli, rutin kan
tetkiklerinde sikca calisilan bir tam kan parametresi olan eritrosit dagilim
hacminin (RDW) rt-TPA tedavisi sonrasi erken norolojik iyilesme ve erken
fonksiyonel iyilesmeyi gosteren bir biyobelirte¢ olup olmadigini arastirmak

istedik.

Gerec ve Yontem: Bu ¢alisma 1 Subat 2017- 1 Mayis 2020 tarihleri arasinda
Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisine basvuran,
akut iskemik inme tanmisim1 koyularak rt-TPA tedavisi verilen 99 hasta
retrospekif olarak c¢alismaya dahil edilmistir. Hastaneye gelis kan RDW
diizeyleri ile tedavi Oncesi, tedavinin 1. saati, 1. glin ve 7. gliniindeki modifiye
rankin skoru (mRS) ile NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)
degerleri hasta kayit sisteminden temin edilmistir. Tedavi sonrasinda mRS ve
NIHSS degerleri diisen hastalar ile diisiis gézlemlenmeyen hastalar arasinda

RDW diizeyleri karsilastirilmistir.
Toplanan verilerin analisi SPSS-26 programu tizerinden gergeklestirilmistir.

Bulgular: Doku plazminojen aktivatorii tedavisi sonrasinda mRS ve NIHSS
degerleri diisiis olan grup ile diisiis olmayan grup arasmda RDW diizeyleri
arasinda istatistiksel bir iligki saptanmamistir. Calismamizda atrial fibrilasyon
(AF) varlig , iire, kreatin yiiksekligi, viicut kitle indeksi (VKI) yiiksekligi, AST
yiiksekligi, sistolik kan basinci yiiksekligi mRS veya NIHSS diisiisii olmayan
grupta, diisiis olan gruba gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur.
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Sonuglar: Calismamizda RDW diizeylerinin rt-TPA tedavisi alan akut iskemik
inmeli hastalarda prognoz gostergesi bir biyobelirte¢ olarak kullaniminda
yetersiz oldugu saptanmustir. Ayrica AF varlig1 , iire, kreatin yiiksekligi, VKI
yiiksekligi, AST yiiksekligi, sistolik kan basmci yiiksekligi kotli prognoz ile

iligkili bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: v tpa, NIHSS, RDW
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SUMMARY

THE RELATIONSHIP OF RED CELL DISTRIBITION WIDTH
(RDW) VALUES WITH PROGNOSIS IN ACUTE ISCHEMIC
STROKE PATIENTS GIVEN INTRAVENOUS THROMBOLITIC
TREATMENT

Introduction: Stroke is one of the leading causes of morbidity and mortality
worldwide. With revascularization treatments applied more widely in the last
two decades, ischemic strokes, which constitute the majority of strokes, are
tried to be prevented. Predicting the response to treatment after tissue
plasminogen activator (rt-TPA) administered in the treatment of acute ischemic
stroke is of great importance in creating revascularization strategies. Therefore,
we wanted to investigate whether erythrocyte distribution volume (RDW),
which is a low-cost whole blood parameter frequently studied in routine blood
tests, is a biomarker showing early neurological recovery and early functional

recovery after rt-TPA treatment.

Method: In this study, 99 patients who applied to Sakarya University Training
and Research Hospital Emergency Service between February 1, 2017 and May
1, 2020 and were diagnosed with acute ischemic stroke and were given rt-TPA
treatment were included in the study retrospectively. Admission blood RDW
levels and modified Rankin score (mRS) and NIHSS (National Institutes of
Health Stroke Scale) values before treatment, 1st hour, 1st day and 7th day of
treatment were obtained from patient registry system. RDW levels were
compared between patients whose mRS and NIHSS values decreased after

treatment and patients who did not have a decrease.
The analysis of the collected data was carried out on the SPSS-26 program.

Results: After treatment with tissue plasminogen activator, there was no
statistically significant relationship between RDW levels between the group
whose mRS and NIHSS values decreased and the group without decrease. In
our study, the presence of atrial fibrillation (AF), urea, creatinine height, body

mass index (BMI) elevation, AST elevation, systolic blood pressure elevation
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were found to be statistically higher in the group without mRS or NIHSS
reduction compared to the group with a decrease.

Conclusion: In our study, RDW levels were found to be insufficient for use as
a prognosis biomarker in acute ischemic stroke patients receiving rt-TPA
treatment. In addition, the presence of AF, high urea, creatine, high BMI, high
AST, and high systolic blood pressure were found to be associated with poor
prognosis.

Key Words: Iv tpa, NIHSS, RDW
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1.GIRIS VE AMAC

inme, Diinya Saglik Orgiitiiniin giincel tanimlamasma gdre serebral, spinal
kord veya retianda fokal infarkt ve hemoraji (BT/MR veya otopside
saptanan) sonucu ani gelisen, fokal serebral disfonsiyon bozukluguna ait
belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten uzun
siirebildigi gibi dliimle de sonuglanabilen klinik bir sendromdur’. Inme tiim
toplumlarda morbiditenin ~ ve eriskinlerde mortalitenin en 6nemli
nedenlerinden birisidir. Son 40 yilda sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan
iilkelerde inme insidansinda %42’lik bir azalma olmasina karsin
sosyoekonomik diizeyi diisiik olan iilkelerde bu oranin %100 arttig1 dikkati
cekmektedir. Diinyada goriilen tiim 6liimlerin yaklasik %11,8’1 inmeye bagl
olusmaktadir?. Bu haliyle dliimlerin %14,8’ini olusturan koroner arter
hastaliklarindan sonra 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir.
Ulkemizde de mortaliteye sebep ikinci en sik &liim nedeni iken iiiincii sirada

en sik morbidite sebebidir.

Inme klinik olarak tanimlanmis bir sendromdur ve iskemik inme,
intraserebral kanama ve subaraknoid kanama gibi farkli alt tipleri i¢erir. Tiim
inmeler i¢inde iskemik inme %80, hemorajik inme %15, subaraknoid
kanama %S5 oraninda goriiliir. Ulkemizde iskemik inme siklig1 %77 olarak
degerlendirilmistir®. inmenin, toplumdaki en sik morbidite ve mortalite
sebeplerinin basinda gelmesi ve inme etyolojisinde de iskemik inmenin
onemli bir yer teskil etmesi nedeniyle akut iskemik inme tedavisi ile

mortalite ve morbiditenin belirgin oranda azaltilabilecegi 6ngoriilmiistiir.

Iskemik inme tedavisinde intravendz trombolitik tedavinin yarari
kanitlanmistir. Akut iskemik inme tedavisinde birinci hedef reperflizyonun
saglanmasi; boylelikle norolojik defisitin, uzun siire ig goremezligin ve

inmeye bagli mortalitenin azaltilmasidir?,



Inme i¢in klinikte kullanilmak iizere bir cok skorlama skalas1 gelistirilmistir.
Bu skalalarin gelistirilmesindeki amag¢ ndrolojik sekelin  agirligmi
belirlemek, beyin damar tikanikliginin yerinin belirlenmesi, erken prognoz
tahminine olanak saglamak ve hekimler arasinda ortak bir dilin
kullanilmasidir. Bu amagla akut inme ile gelen hastalarda standardize bir
norolojik muayene skalasi olan ‘National Institutes of Health Stroke Scale’
(NIHSS)  (Ulusal Saghk Enstiitisi Inme Skoru) kullanilmasi

onerilmektedir®.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim

Inme diinya genelinde en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir.
Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimlamasma gore inme, vaskiiler nedenler diginda
saptanan bir neden olmaksizin beyin kan akiminin azalmasina bagl fokal
serebral fonksiyon kaybma ait bulgu ve belirtilerin hizla yerlesmesi ve bu
bulgularin 24 saatten uzun siirmesi ile karakterize bir klinik sendromdur®. Ancak
bu tanimlamanin tamamen klinige dayali oldugu, teknolojik ve bilimsel yeni
gelismelerle artmig bilgi birikimini yansitmadigi disiinilmektedir. Bu duruma
benzer bir 6rnek ise gegici iskemik atak taniminda ’24 saatten kisa silirme’
kriterinin kaldirilmasi ve akut infarktin bulunmamasi sartinin getirilmesi gibi
inme tanimmda da doku ve klinik kriterlerini iceren yeni bir tanimlama
getirilmesi 6nerilmistir'?. iskemik inme tanim i¢in gegici iskemik atak taniminda
oldugu gibi dncelikli olarak doku hasarinin ne oldugu ( infarkt) belirlenmis ve bu
kritere uygun tanimlama yapilmistir. Santral sinir sistemi infarkt: ise iskemiye
bagh olarak gelisen serebral, spinal ya da retinal hiicre Olimidir ve
noropatolojik, norogoriintileme ve/veya klinik kanitlar ile kalict hasarm
gosterilmesi gerekir. Giinliik pratikte sik olarak uygulanmasa da postmortem
incelemelerde ya da biyopsi ile bagka lezyon aranmakta iken patolojide ‘infarkt’
tespit edilen olgular nedeni ile infarkt taniminin igine patoloji kriteri girmistir.
Sonug olarak infarkt temelli tanimlamaya gore iskemik inme; fokal serebral,
spinal ya da retinal infarkt nedeni ile ortaya ¢ikan ndrolojik disfonksiyondur. Bu
tanim iskemik inmenin ‘yirmi birinci yiizy1l’ i¢in dnerilmis giincel ifadesidir*?.
Inme; emboli, tromboz ya da sistemik hipoperfiizyona bagh gelismesi
durumunda iskemik, intraserebral veya subaraknoid kanamaya (SAK) bagl
gelismesi durumunda ise hemorojik inme olarak iki ana alt gruba ayrilir. Travma,
tiimor, enfeksiyon gibi nedenlere bagh infarkt veya kanama, subdural hematom,

gecici iskemik ataklar tanimlama disinda birakilmistir.*®

2.2. Epidemiyoloji

Epidemiyoloji, toplumda hastalik sikliklarmm dagilim (insidans, prevalans,

mortalite, zaman igindeki degisiklikler) ve belirleyicilerinin (predispozan



nedenler, risk faktorleri) bilimidir. Inme Klinik olarak tanimlanmis
bir sendromdur ve beyin infarkti, intraserebral kanama (ISK) ve subaraknoid
kanama (SAK) gibi farkli alt tipleri igerir. Tiim inmeler iginde beyin infarkti
%80 (%70-85), ISK %15 (%7-15) ve SAK ise %5 (%2-8) oraninda goriiliir®.

Inme epidemiyolojisini konu alan son 30 yila ait calismalar farkli cografi ve
ekonomik 6zelliklere sahip iilkelerdeki prevelans, insidans, 6liim ve DALY
(Disability Adjusted Life Year-Engellilige gore diizeltilmis yasam y1l1) kayb1
ile ilgili yeni bilgiler ortaya koymaktadir. DALY saglik kaybi 6lgiitii olarak,
O0lime neden olan ya da olmayan hastalik veya bozukluklar nedeni ile
kaybedilen yillar1 gostermektedir. Her bir DALY, saglikli yasamdan yitirilen
bir yili gostermektedir ve hastaligin toplumsal yiikiinii belirten giliclii bir

gostergedir'®,

Ulkemizde ise inme 6liim nedenleri arasinda en sik ikinci siradadir, DALY
kayiplarina gore ise li¢lincii en sik kayip nedeni olan hastaliktir. Tiirkiye’de
inme insidans1 177/100.000 ve prevelansi 254/100.000 olarak saptanmustir.
Boylelikle her yi1l 132.000 yeni vaka ve 191.000 kisi ise inme ve

komplikasyonlar1 ile miicadele etmektedir'®.

Diinya capinda %11,8 ile inme, koroner arter hastaliklarinin ardindan ikinci
siradadir. Ayrica DALY kayiplarinda gelismekte olan tilkelerde ikinci,
gelismis llkelerde en sik {igiincii kayip nedenidir. Son yillarda inme insidans
ve O0liim oranlarinda gelismis lilkelerde azalma dikkati ¢ekerken gelismekte

olan iilkelerde bir degisiklik saptanmamugtir?®.

Inmenin &nlenmesi ve tedavisinde cografyalara 6zgii degisiklikler ve degisen
tedavi statejilerini belirlemede bize en yararh kaynalardan biri Global inme
Yiikii calismalaridir. Diinya genelinde inmelerin %87si iskemik, %10°u I1SK

ve %31 ise SAK dir?®.

Yas ile birlikte inme prevelansi artmaktadir. 65 yas ve tizeri bireylerde iskemik
inme prevelans1 300/100.000, hemorajik inme 116/100.000 saptanmustir. 65
yas altinda ise iskemik inme prevelanst 176/100.000, hemorajik inme
90/100.000 olarak belirtilmistir!’. Son 20- 30 yil iginde 20-64 yas arahgmnda



yasam tarzi ve metabolik hastaliklarin artis1 sebebi ile yeni inme, 6lim ve
DALY kaybi mutlak sayilarinda anlamli artis oldugu belirtilmis ve bu yas
araliginda hemorajik inmeye bagl 6lim sayisi iskemik inmeye bagl 6lim

sayisindan fazla oldugu saptanmistir'>18,

Yasa spesifik inme insidansi dekad artisi ile belirgin artig gostermektedir. Yas
gruplarina gore yapilan ¢alismalarda yillik inme insidansi; 35-44 yas araliginda
30-120/100.000 kisi/y1l, 65-75 yas aras1 670-970/100.000 kisi/y1l olarak
degiskenlik gostermektedir'®. Kadmlarda inme riski erkeklere nazaran daha
yiiksek bulunmustur, kadinlarda 55-75 yas araliginda yasam boyu inme riski
%20-21 iken ayni1 yastaki erkeklerde %14-17 oranindadir®®. Geng ve orta yasta
inme riski erkeklerde kadmlardan daha fazla iken ileri yaslara gelindiginde bu

risk kadnlarda daha yiikektir?..

Inme riski 1rk karsilastiriimasi yapildiginda siyahi irkta beyaz irktan her yas
araliginda yiiksek bulunmustur. Bu oran 45-55 yas araliginda 4,02 gibi anlamli
bir oransal fark mevcuttur.?? Son yillarda yapilan beyaz ve siyahi ik arasindaki
inme oranlar1 karsilastirildiginda siyahi irkta inme oranlarinda degisiklik
gbzlemlenmemis iken beyaz wrkta azalma egilimindedir. Ozellikle beyaz irkta
iskemik inme insidansi azalirken siyahi wkta degisiklik gostermemistir.
Hemorojik inmede ise herhangi bir degisiklik saptanmamustir.’® Inme
tekrarlama oranlar1 ag¢isindan rklar arasmda bir fark bulunamamistr?®. inme
nedeni ile siyahi irkta 0liim oranlar1 beyazlara nazaran geng¢ yaslarda daha
yiiksektir. Inmeye bagli 6liim oranlar1 siyahi wrkta halen en yiiksek olup bu
oranlar; siyahi rrkta %65,7, beyaz rkta %46,9 ve Asyalilarda %39,6 dir?°
Giiniimiize kadar yapilmis tiim ¢alismalar sar1 irkta (Asya kokenli irkta) ISK

diger etnisitelere gore 2 kat daha fazla oldugu saptanmistir?*,

Ulkeler arasinda gelismislik diizeyine gére inme yiikii degerlendirildiginde son
yillarda gelismekte olan iilkelerde inme yiikiinde artis dikkati ¢ekmektedir.
Gelismekte olan iilkelerde hemorojik inme insidansi %22 artig gdstermis,
hemorajik inmeye bagl 6lim %23 ve DALY kayiplart %25 oraninda azalma
gdstermistir. Iskemik inmenin insidansmnda belirgin artis gdzlenmemistir.
Iskemik inmenin neden oldugu &liim oran1 %14, DALY kayb1 %16 oraninda

bir azalma gozlenmis olup belirgin bir anlam1 olmadig: belirtilmistir. Gelismis



iilkeler incelendiginde ise iskemik inme insidans1 %13, DALY kayip 6lgiitii
%34, iskemik inmeye bagli 6liim %37 oraninda azalma oldugu saptanmis ve

istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur?’.
2.3. Risk Faktorleri

Inme tedavisinde 6ncelik inme sonras1 tedaviden ok inme dncesi risk gruplarini
iyi belirlemek ve tiim degistirilebilir risk faktorlerini ortadan kaldirmak
olmalidir. Ciinkii inmelerin %77’ si ilk inmedir®®. Bundan dolayidir ki ilk

hedefimiz koruyucu tedavi plani olarak birincil koruma olmalidir.

Risk faktorleri tetikleyici ya da kisa donem(sepsis, stres, enfeksiyonlar gibi), orta
donem (hiperlipidemi, hipertansiyon ) ve uzun donem (cinsiyet, etnisite gibi) risk
faktoleri olarak degerlendirilmektedir?®®. Bu risk faktdlerinde bazilar1 inme ile

giiclii neden/sonug iliskisi gosterirken bazilar1 ise zayif iliski i¢indedir.

Inmede risk faktorlerini incelemek igin yapilan ¢ok merkezli, uluslararasi
INTERSTROKE 1 ve II adli genis ¢apli ¢alismalarda inmelerin 10 adet %90
oraninda degistirilebilir risk faktériinden olustugu bildirilmistir. Yapilan
calismada diinya ¢apinda 1rk, cinsiyet ayrimi yapilmaksizin tiim yas gruplarinda
diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), diyet aligkanliklari, alkol, sigara
fiziksel inaktivite, abdominal obezite (bel /kalga orani), apolipoprtein B/A1 orani
ve psikososyal faktorler, kardiyak nedenler iskemik inme igin risk faktorleri
olarak siralanirken; alkol tiiketimi, sigara, HT, diyet, fiziksel inaktivite,
abdominal obezite, psikososyal faktorler hemorajik inme i¢in degistirilebilir risk

faktorleri olarak dikkati cekmektedir?”28,.

INTERSTROKE II ¢alismasina ek olarak bircok iilkenin yer aldig1 genis ¢aplt
bir meta-analizde ise yukarda tanimlanan risk faktorleriyle biiyilik 6lgiide Ortiisen
17 risk faktorii bildirilmistir. Bunlar; sigara (pasif ve aktif icicilik), fizyolojik
faktorler (yiiksek aclik kan sekeri, yiiksek sistolik kan basinci, ytliksek viicut kitle
indeksi, diisiikk glomeriil filtrasyon hizi, yiiksek total kolesterol diizeyi), diyet
aligkanhigi (sekerli igecekler, yliksek sodyum ihtiva eden beslenme, az sebze, az
tahil, az meyve, alkol tiikketimi), hava kirliligi ve ¢evresel risk faktorleri (¢ap1 2.5

mikrondan kii¢iik partikiiller, kursun maruziyeti, kat1 atik) olarak siralanir?®,



Asagidaki tabloda iskemik inme ve hemorajik inme i¢in risk faktorleri tablo

seklinde gosterilmektedir.(Tablo 1 ve Tablo 2)

Tablo 1. iskemik inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Degistirilebilir Faktorleri
Faktorleri Risk
Yas Hipertansiyon Fiziksel Metabolik
inaktivite Sendrom
Cinsiyet Diabetes Mellitus  Bel/Kalca Obesite
Orani
Irk/Etnisite Kardiak Nedenler  Apolipoprotei inflamasyon
n B1/A oran
Genetik Sigara Psikososyal Enfeksiyon/Sepsis
nedenler
Alkol Hava kirliligi Bobrek
Hastaliklari
Diyet Dislipidemi/ Karotis Arter
Prediyabet hastaligi

Tablo 2. Hemorajik inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktoérleri Degistirilebilir Risk Faktorleri

Yas Hipertansiyon Dislipidemi
Cinsiyet Sigara Diabetes Mellitus
Irk/Etnisite Alkol Serebral Amiloid
Anjiopati
Genetik Bel/Kalga Orani Obesite
Diyet Bobrek Hastaliklari
Fiziksel naktivite Serebral

Mikrokanamalar




2.3.1. iskemik inmede Risk Faktorleri:
Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

1) Yas: Elli bes yasindan sonra her dekatta inme riski iki kat artmaktadir?®.
Oliimciil olan ve dliimciil olmayan tiim inme tiirleri i¢in yillik artis erkeklerde

%9, kadinlarda %10 olarak belirtilmistir3',

2) Cinsiyet: Genel olarak erkeklerde inme kadmlara gore daha fazla goriilmekle
birlikte her iki cinste de yasa bagh farklilik gostermektedir. 35-44 yas arasi ve
85 yas ve listii donemde kadinlarda inme erkeklere gore daha sik iken diger yas
gruplarinda erkekde daha siktir. Kadmlarda 35-44 yas arasi inmenin erkeklere
oranla daha fazla olmasinda gebelik, oral kontraseptif kullanimi1 ve post partum
donem suclanmaktadir. 85 yas lstiindeki kadin hakimiyeti ise erkeklerin bu
yaslarda kardiyovaskiiler nedenler basta olmak iizere Oliimlerin daha fazla
olmasina ve boylelikle kadinlarda yasam omriiniin uzamasina sekonder olarak

rolatif bir tistiinliikten bahsedilmektedir?.

3) Irk: Siyah irkta beyaz rka gore inme her yas grubunda daha fazla goriilmekle
birlikte bu oran 2 kat olarak belirtilmektedir?®. Bu durum siyah irkta diyabet,
obezite, hipertansiyon gibi komorbid nedenlerin ve risk faktorlerinin beyaz irka
gore daha fazla goriilmesi olarak agiklanmaktadir®®33, Asya bdlgesindeki irkta
(sar1 k) inme insidansi da diinya geneline bakildiginda yiiksek olarak
saptanmistir. Sonugta siyah ve sar1 irkta inme insidansi beyaz irka gore daha
yiiksektir. Ayrica sar1 wkta intraserebral kanama insidansi tiim wklardan iki kat

daha fazla oldugu bulunmustur?,

4) Genetik: Baba ya da annede inme Oykiisii varsa ¢ocukta inme riski %30

artmaktadir. Tek yumurta ikizlerinde inme riski ¢ift yumurta ikizlerine gore 1.65



kat fazladir®®®*, Altmisbes yas altinda inme gegiren bireylerin ¢ocuklarinda inme

riskinin ii¢ kat daha fazla oldugu bulunmustur®,

Inme genetigi ile ilgili en giizel 6rneklerden biri otozomal dominant gegisli
CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant arteriyopaty whith Subcortical
Infarcts and Leukoencephalopathy) hastaligidir. NOTCH3 gen mutasyonu
nedeni ile olusan hastalik nadir bir inme nedenidir. Hastalikta subkortikal

enfarktlar, demans, migren ve ak madde lezyonlar1 goriilmektedir.

Benzer cevresel faktorlere ve risk faktorlerine sahip bireyler arasinda hastaligin
ya da verilen tedaviye yanitin farkli olmasi allta yatan genetik degisikliklere

bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Degistirilemeyen risk faktorlerini bulunduran bireyler, bulundurmayan bireyler
arasinda mutlak bir inme riski agisindan fark s6z konusudur. Bu nedenle inme
riskini en aza indirebilmek amaci ile degistirilebilir risk faktorleri bizim i¢in daha
fazla anlam ve 6nem ihva etmektedir. Asil amag degistrilebilir risk faktorleri ile

kapsamli bir miicadele i¢inde bulunulmasidir.

Degistirilebilen Risk Faktorleri:

1)Hipertansiyon: Hipertansiyon hem iskemik hem de hemorojik inme i¢in en
onemli risk faktoriidiir'®®. Hipertansiyon, kiigiik damar hastaligi, biiyiik damar
hastalig1 ve intraserebral hemorajide rol oynar. Subaraknoid kanamali hastalarin
yarindan hipertansiyon 0ykiisii oldugu bilinmektedir. Kan basinci ile inme riski

arasinda gii¢lii bir korelasyon mevcuttur®,

Hipertansiyon tanim olarak sistolik kan basincinin (SKB) > 140 mmHg veya
diyastolik kan basincinin (DKB) >90 mmHg iistiinde olmas1 durumudur®’. Kan
basincinin  160/90 iizerinde olmasi inme riskini 3 kata kadar arttirdigi
bildirilmektedir. Sistolik kan basmcmda 10 mmHg, diyastolik kan basincinda

5 mmHg diisiis inme riskininde %50 ye yakm azalma saglamaktadir®,

Inme riskini en aza indirmede en etkili yontem sik1 bir tansiyon kontrolii oldugu
diisiiniilmektedir’®*?, Tansiyon kontrolii igin &nceden sistolik kan basmcimin 140

mmHg altinda olmas1 yeterli goriilirken son donem calismalarda daha siki



(SKB<120 mmHg) tansiyon takibi korunmada daha etkili oldugu

gosterilmistirt®42,

60 yas tstiindeki hastalarda SKB<130 mmHg altnda tutmak inme nedenli
mortaliteyi ve morbiditeyi belirgin azaltig1 gosterilmistir®®. Diyabetli olan
hastalarda kan basincinin sistolik kan basincinin 120mmHg, diyastolik kan
basincmin 80 mmHg altinda tutulmasi1 6miir boyu inme riskini yar1 yariya

azaltmaktadir*?44,

Kan basincmi diisiirmede inme riskini azaltma konusunda antihipertansif
ilaglarin birbiri iizerine TUstiinliigli gosterilmemistir. Hipertansiyonun inme
disinda  beyinde ayrica vaskiiler otoregiilasyonu bozmasi  sonucu
mikrokanamalar, gliotik degisiklikler, mikro iskemilere neden olarak beyaz
cevher traktusu lizerinde lezyonlar olusturup kognitif fonksiyon bozukluguna ve

bdylece Alzheimer hastaliginm olusmasinda rol oynamaktadir®®.

2) Diyabetes Mellitus / Prediyabet ve Metabolik Sendrom: Diyabetes
Mellitus Tip 1 ve Tip 2 ve prediyabet inme i¢in bagimsiz risk faktoleridir. Diinya
genelinde Tip 2 DM daha fazla goriilmekle birlikte diyabetli hasta sayis1 giin
gectikge artmaktadir. iInme Oykiisii olan hastalarin 25’inde prediyabet, %25-
45’inde ise diyabet hastaligina sahip oldugu bildirilmistir. Bu nedenledir ki inme

geciren her hastada diyabet yoniinden arastirilmasi dnerilmektedir?®.

Diyabet tanisin1 koymak i¢in hemoglobin Aic (HbA1c) > %6,5 olmasi ya da aglik
kan sekerinin > 126 mg/dl veya oral glukoz tolerans testinin (OGTT) 2. Saat kan
sekeri Ol¢iimiinde > 200 mg/dl olmas1 yeterlidir. Prediyabet tanisi igin ise
hemoglobin Aic (HbA1) > %5,7-6,4 ya da aglik kan sekerinin 100-125 mg/dl
arasinda olmas1 OGTT nin 2. saat kan sekeri 6l¢timiinde 140-199 mg/dl olmasi

tan1 koydurucudur.

Diyabet inme riskini 1,6 ile 6 kat arasinda arttirmakta ve tekrarlayan inmeler i¢in
ise bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir*®4’. Diyabet
hiperlipidemi (HL), hipertansiyon (HT) gibi yasam tarzi ile iligkili hastaliklarla
birlikteligi siktir*. Diyabet ayrica inmede oldugu gibi atrial fibrilasyon (AF),
koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler hastaliklar i¢inde bir

risk faktoridiirt®.
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Diyabet inme riskini her yas grubunda arttirdigi bilinmekle birlikte 65 yas
istiinde bu risk daha yiiksektir. Bu durumun sebebi diyabetin neden oldugu
mikrovaskiiler hasar sonucu aterosklerozun tetiklenmesi ve yillar iginde
aterosklerozun sebep oldugu vaskiiler patoloji oldugu diisiiniilmektedir®®“®,
Diyabeti olan kadinlarda inme riski erkeklere gore daha fazla oldugu ve diyabeti
olan kadmlarda inme sonrast mortalitenin erkeklerden daha yiiksek oldugu
saptanmustir®®. Diyabet ayrica siire ile de korele sekilde inme riskini
arttirmaktadir. Diyabetli gecirilen her yil inme riskinde %3 oraninda artis

olmaktadir®®.

Prediyabet inme ve tekrarkayan inme i¢in bir risk faktoridiir. Prediyabet
kliniginin alinan 6nlemler ve yasam tarzi degisikligi ile Tip 2 DM’e doniismesi
Onlenebilir. Prediyabet olgularmin yetersiz tedavi ile %70 oraninda Tip 2 DM’e
doniistiigii bilgisi mevcuttur. Inme gegiren ve diyabet olmadig bilinen hastalarin
%50’sinde prediyabet saptanmistir®™®. Bu da bize gosteriyor ki inme gegiren her
hastada prediyabet agisindan irdelenmelidir. A¢lik kan sekeri degerinin 110-125

mg/dl arasinda olanlarda inme riski %20 oraninda artt131 gdsterilmistir®*.

Insiilin direncinin varlig:1 bile tek basma diyabet klinigi olmasa bile tek basma
iskemik inme riskini arttrirdigi gosterilmistir. Diyabet tanis1 olmayan hastalarda
insiilin seviyesinde ki her 50 pmol/L’ lik artis inme riskini %30 oraninda
arttirdig: bildirilmistir'®. Kontrolsiiz diyabetli olgularin hastanede yatis siiresi,
prognozu, inme rekiirrensi, mortalite, morbidite ve vaskiiler demans riskini

belirgin sekilde kotii etkilemektedir®e,

Prediyabet ve DM intravendz trombolitik tedavi sonrasi erken donem prognozu
kotiilestirmektedir. Hiperglisemi ve insiilin direnci IV trombolitik tedavi sonrasi
penumbranin  reperfizyonunu  bozmakta ve rekanalizasyon oranini
azaltmaktadir. Trombolitik tedavi sonrasi diyabet ve prediyabet varligi yine uzun

donem prognozu da olumsuz etkilemektedir?®-°,

Diyabeti olan hastalarda oral diyabetik ilag, insiilin ve diyet ile etkin kan sekeri
reiilasyonu erken donemde yapilabilirse aterosklerozu azalttig: bilinmektedir®,
HbA:. diizeylerinde %1’ lik bir azalma inme riskini %4 kadar azaltmaktadir.

Diyabetin inme geciren hastalarda uzun doénem mikroanjiopatik
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komplikasyonlarint 6nlenmesi i¢gin Amerikan Diyabet Birligi tarafindan HbA1¢

degerinin %7’ nin altinda tutulmasim1 &nermektedir®.

Metabolik sendrom; diyabet/prediyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon ve
abdominal obezitenin birlikteligini ifade eden kavramdir. Diinya lizerinde 18 yas
uistiindeki bireylerin %20’sinde metabolik sendrom oldugu bildirilmektedir.
Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastaliklar, Tip 2 DM, inme igin bagimsiz

risk faktoridiir®.

Metabolik sendrom inmenin haricinde tekrarlayan inme igin de bir risk
faktoriidiir. Metabolik sendrom kadinlarda inme riskini 1,5 ile 23 kat arttrimakta
iken erkeklerde bazi ¢alismalarda riskin olmadigin1 bazi ¢aligmalarda ise 6 kat

arttirdigmi gostermistir®®,

3) Dislipidemi ve Apolipoprotein B/A1 Oram: Dislipidemi koroner arter
hastalig ile iliskisini gosteren oldukga fazla ve kuvvetli galismalar varken inme
ile iligkisi hakkinda birbiri ile ¢elisen yaymlar mevcuttur. Total kolesterol diizeyi
ile ilgili olarak bazi1 ¢alismalar diizeyi arttikca inme riskinin arrtigmi bazilari ise
anlamli iligkinin olmadig1 yoniindedir. Son olarak INTERSTROKE
calismasinda inme riski ile ilgili anlamli bulunmamistir?’. Baska bir giincel
metaanalizde ise inme riski yoniinden ¢ok az etkili oldugu bildirilmistir®?. Ayrica
total kolesterol diizeyi diistiikce hemorajik inme riskinin arttig1 yoniinde

calismalar mevcuttur?,

Trigliserit ile inme iligskisini degerlendiren ¢alismalarda birbirine ¢elisen
sonugclar ortaya ¢cikmistir. Trigliserit diizeyindeki artiglarin inme riskini arttirdigi
ve tam tersi olarak azalttigin1 gésteren ¢aligmalar mevcut olup bu konuda heniiz

kesin bir fikir birligi yoktur®*>°,

LDL kolesterol diizeyi ile inme arasinda kardiyovaskiiler hastalaiklar kadar
kuvvetli bir iligki s6z konusudur. Artmig LDL kolesterol diizeyi inme riskini
arttrmakta oldugu ve biiyilk damar aterosklerozu ile iligkili oldugu

56,57

saptanmigtir™>’. LDL kolesterol diizeyinin statin tedavisi ile disliriilmesi

sonrasinda inme riskinin %21 oraminda azaldig1 ortaya konulmustur®®,
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Caligmalarda yiliksek LDL kolesterol diizeyinin statin tedavisi ile diigiiriilmesi
sonrast hemorajik inme riskini arttirdigi diisiincesini destekler bulgu ortaya

konulamamustir>®.

Lipoprotein (a) lipid ve protein yapili ateroskleroz ve trombozu kolaylastirict
etkisi olan bir yapidir. Lipoprotein (a) kanda apolipoprotein (APO) B ile
taginmaktadir. Yiiksek lipoprotein (a) diizeyi inme igin bagimsiz bir risk

faktoriadur.

Yiiksek lipoprtein (a) diizeyleri yiiksek doz niasin ile (2000mg/giin) ile mevcut

kan diizeyinin iigte biri oraninda azaltilabilmektedir?®,

Lipoprotein ile iliskili fosfolipaz A2 plakta inflamatuar ve pro-apopitotik
Ozellikleri olan inflamatuar hiicrelerden salinan bir enzimdir. Bu enzimin
kandaki yiiksek diizeyi iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu

gosterilmisir®.

Apolipoprotein (APO) lipoproteinlere 6zgii kanda serbest tasiyict molekiillerdir.
Apolipoproteinlerin bes ¢esit tanimlanmis olup (APO A,B,C,D.E) tasiyicilik
disinda enzimlerde kofaktor gorevleri de mevcuttur. Apolipoprotein A1 HDL
kolesteroliin baslica tasiyic1 molekiiliidir. APO B ise HDL disindaki
lipoproteinlerin ( 0Ozellikle LDL kolesterol ve Lipoprotein a) tasiyici
molekiiliidiir. Kanda artmus APO Al diizyi iskemik inme riskini azaltirken,
artmus APO B diizeyi ise tam tersine iskemik inme riskini arttirmaktadir. Bundan
dolayidir ki Apolipoprotein B/Al orani iskemik inmede anlamli bir risk

faktoriidiir. Bu oran arttikca iskemik inme icin de risk artmaktadir?’2862,

4)Sigara: Sigara total mortalite ve dizabilitenin en sik ikinci nedenidir. Koroner
arter hastahigmin neden oldugu dliimlerin iigte biri sigara kaynaklidir®. Sigara,
inmeye bagl 6liimlerin %15 inden sorumludur'®. Sigara kullananlarda énceden
icmemis veya 10 yildir igmeyen eski sigara kullananlara gére inme riskini 2-4
kat arttirdig1r gosterilmistir. Sigara iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir®®. Sigaraya bagl inme riski sigara kullanim miktarma bagl olarak

artmaktadir'®?’, Sigara i¢indeki kimyasallar serbest radikal olusumuna, vaskiiler
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endotel hasarina, fibrinojen seviyesinde artmaya, platelet agregasyonunda artisa,
hematokrit seviyesinde artisa ve azalmis HDL kolesterol diizeylerine sebep
olarak inme riskinde artisa katki saglar. Yapilmis genis ¢apli bir retrospektif
calismada sigara icenlerin sigara igmeyen yada sigarayi birakanlara gore total
hemorajik inmede 2 kat, intraserebral kanamada 2 kat, subaraknoid kanamada
ise 3 kat risk artis1 bulunmustur®®. Inme riski sigaraya maruz kalma siiresi ve

baslama yasindan bagimsiz olarak sigara birakildiginda hizla diismektedir®*.

Pasif sigara i¢iciligi inme i¢in yadsmamaz bir risk faktoriidiir. Erken yaslarda
pasif sigara igiciligine maruz kalmis bireyler ile hi¢cbir maruziyeti olmayanlar
karsilastirildiginda inme riski %30 oraninda arttig1 saptanmistir?®®®, Sigara
iciciligi gibi pasif sigara icimi de maruziyet arttik¢a inme riski artmaktadir®5’.
Inme gecirmis bireylerde yapilan bir calismada pasif sigara igiciligi daha yiiksek
bulunmustur ayrica inmeye bagli mortalite sigaraya maruz kalmamig bireylere

gore 2 kat fazla oldugu saptanmistir®®,

5) Alkol: Alkol kullanimm miktar1 ile inme riski arasinda degisken bir iligki
mevcuttur®®, Az ve orta miktardaki alkol alimi (kadmlarda 1 kadehin altinda,
erkeklerde 2 kadeh veya 2 kadehin alt1) iskemik inme riskini azaltirken daha
yiiksek miktarlardaki alkol alimi iskmeik inme riskini arttrmaktadir®®. Az ve
orta diizeyde alkol dokularin insiiline duyarliligini, HDL kolesterol diizeyini ve
doku plazminojen aktivatdr seviyesini arttirdigi buna karsi olarakta plazma
fibrinojen miktarm1 ve platelet agregasyonunu azaltict etkisi oldugu
gosterilmistir’®. Yiiksek miktarda alkol alimi1 ise AF (atrial fibrilasyon) ve
kardiak aritmi riskini arttirmakta ve serebral perflizyonu azaltmaktadir!®?®,
Alkol miktar1 yaninda inme riskine etki eden bagka bir faktor ise alkoliin cinsi
ve cesididir. Inmeden korumada orta diizeyde kirmiz1 sarap tiiketmek likdr ve

biradan daha koruyucudur®®.

Alkol Yiiksek miktarlarda inme riskini arttirmaktadir. Bir hafta i¢inde >150gr
alkol ya da 1 giinde >40-60 gr alkol alim1 inme riskini 2-3 kat arttirmaktadir.

Alkol alim miktari arttikca inme riskide artis gostermektedir®®,
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6) Fiziksel Inaktivite: Diizenli Fiziksel aktiviteye sahip olmanimn saghk igin
yadsmamaz bir yararmin oldugu buna karsilik fiziksel inaktivitenin ise mortalite
ve morbidite lizerine olumsuz etkisinin oldugu uzun yillardir bilinmektedir.
Fiziksel inaktivitenin diinya genelinde her yil 3,2 milyon insanin §liimiinde
baslica faktor oldugu disiiniilmektedir. Saglik Bakanligi tarafindan yapilan
‘Kronik Hastaliklar Risk Arastirmas1’ na gore Tiirkiye’de kadmnlarin %87’sinin,
erkeklerin ise %77’sinin giinliik yeterli egzersiz yapmadigmni ortaya
koymaktadir. Bu da Ulkemizde fiziksel inaktivitenin ciddi boyutlarda oldugunu
ortaya koymaktadr®.

Fiziksel aktif olmak tanim olarak; haftada 4 saat veya daha fazla diizenli olarak
orta yogunlukta (yiiriime, bisiklet binme vb.) veya yiiksek yogunlukta (kosma,
futbol oynama, yiizme vb.) aktivite yapmaktir’®. Fiziksel olarak aktrif olan
bireylerde yeni inmeye yakalanma ve inmeye bagli mortalite orani
diismektedir'®'®"!, Fiziksel inaktivite inme icin rolatif riski %60, hipertansiyon
icin %30, koroner arter hastalig1 i¢in %45 artttirmaktadir’2. Fiziksel aktivitedeki
artts, HDL kolesterolii, endojen doku plazminojen aktivatoriinii, ve anti-
inflamatuar sitokin ve kemokinleri arttirirken; fibrinojen, platelet agregasyonu,
homosisteini azaltmaktadir®2°,

Yapilan fiziksel aktivitenin yogunlugu (diisiik, orta, yiiksek) inme riskini
azaltmada etkili oldugu gosterilmistir. Yogun fiziki aktivite inmede belirgin bir
risk azalmasi saglarken, orta diizey aktivite ise risli azaltma konusunda anlamli
bulunmustur!®’, Giinde 4 saati asan sedanter yasam siiresi inme riskini %37
arrtirmaktadir”. Klavuzlarda haftada en az 150 dk orta diizeyde ya da 75 dk
yiiksek diizeyde aerobik egzersiz Onerilmektedir. Yasl bireylerde ise haftanin 5
giinii 30 dk orta diizey veya 3 giin 20 dk yiliksek diizey egzersiz yapilmasi

onerilmektedir’.

7) Obezite ve Bel/Kalca Oram : Obezite, viicut kitle indeksine gore (VKI)
tanimlanmaktadir. VKI, kilogram cinsinden viicut agirhgnm, boyun metre

cinsinden karesine bdliinmesi ile hesaplanir. VKI 25-29 kg/m? arasinda fazla

kilolu, VKI >30 kg/m? obezite, VKI >40 kg/m? morbid obezite olarak
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tanimlanmaktadir. VKI normal smirlarda olan bireylerle karsilastirildigm da
fazla kilolu olanlarda inme riski %22, obezlerde ise %64 artmustir®. Obezite
iskemik inme i¢in bir risk faktoriidiir?®®37,

Obezite ayrica hipertansiyon, hiperlipidemi, tip 2 DM, koroner arter hastaligi ve
atriyal fibrilasyon (AF) gibi inme ile yakindan iliskili hastaliklarinda ortak risk
faktoriidiir'®. Obezite inme riskini arttirma konusunda kesin agiklanabilmis bir
mekanizmaya sahip olmayip, artmig yag dokusu hiicrelerinin inflamasyonu
arttirict ve artmig insiilin direncinin ateroskleroz olusumunda rol almasinin
neden olabilecegi diisiiniilmektedir?®2®,

Bel/kalga oram1 obeziteye oranla inme riski agisindan daha fazla
iliskilendirilmistir?”?8. Erkeklerde bel/kalca oram 0,90 kadinlarda 0,85 iistii
abdominal obezite olarak tanimlanmaktadir. Abdominal obezite visseral yag
dokusunu gosteren énemli bir parametre olarak kabul edilmektedir?’’8. Visseral
yag dokusundan salmman inflamatuar sitokinlerin subkutan yag dokusundan
salman sitokinlere oranla daha yiiksek olmasi ve komsu organlara daha yiiksek
oranda etki etmesi nedeni ile bel/kal¢a orani, obeziteye gére daha anlamli bir risk

faktorii oldugu tesbit edilmistir. Bel/kalga oraninda her 0,1 birimlik artig inme

riskini %16 arttirmaktadir’’.

8) Diyet ve Beslenme Ahskanhklari: Beslenme ve diyet inme riskini ve inmeye
neden olan diger degistirilebilir nedenleri mutlak olarak etkileyen bir faktordiir.
Kotii beslenme ve diyet aliskanliklar1 iskemik inme ve iskemik inmeye bagh
mortaliteyi etkileyen bagimsiz bir risk faktoriidiir?®2":28,

Besinlerde yiliksek miktarda seker, tuz, az miktarda sebze, meyve, tam tahil
iiriinleri tiiketimi inme riskini arttirdigi bildirilmistir®®. INTERSTOKE
calismasinda sebze, meyve ve balik tiiketiminin inme riskini azalttig1, sakatat,
yumurta, kirmizi et, kizartma tiirevleri, pizza ve tuzlu yiyeceklerin ise inme

27128 Elektrolit alimi da inme riski iizerinde

riskini arttitdig1 gosterilmistir
degisikliklere neden olmaktadwr. Aliman tuz miktarindaki artis inme riskini
arttirmakta, potasyum aliminda artis ise inme riskini azaltmaktadir. Bu durum
HT ile iliskilendirilmektedir. Giinde 2,3 gr’dan fazla tuz alimi1 inme riskini %23
oraninda arttirmakta buna karsm potasyumun 1 gr’lik artis1 inme riskini %11

oraninda azaltmaltadir?®4"78,
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Sebze ve meyve aliminda artis inme riskini diistirmekte ve inmeye bagl 6lim
oranmi azaltmaktir’®. Meyve ve sebze tiirlerinden ise yesil yaprakli sebze ve
lahana tiirevi sebzelerin ve turunggil cinsi meyvelerin inme riskini azaltmakta en
etkili oldugu gosterilmistir®°.

Kirmizi et ve islenmis etin tiiketim miktar1 ile orantili olarak inme riskini
arttirdig1 saptannustir’®. Balik tiiketiminin ise inme riskini azaltmada etkin
oldugu gosterilmistir. Balik igeriginin inmede koruyucu etkisinin igerdigi
omega-3 ‘lin aterosklerozu ve trombozu engelleyici 6zelliginin yani sira vitamin
D, esansiyel amino asit ve minarel de ihtiva etmesi oldugu diisiiniilmektedir®,
Flavonol alimmi giinliik 20mg/giin arttirmak inme riskini azaltmaktadir®. Giinde
1 yumurta tiiketmek daha az miktarda yumurta tilketmeye gore inme riskini %12
azaltmakta oldugu gosterilmis®?. Giinlik 3 fincan ¢ay ve 1 fincan
kafeinli/kafeinsiz kahve tiiketimi inme riskini azaltmaktadir®®®, Sekerli
iceceklerin (kafein iceren ya da icermeyen kola, gazli icecekler) ve diistik kalorili
iceceklerin ( diyet kola yada tatlandiricili icecekler) tiiketilmesi inme riskini
arttirmaktadir?®84,

Zeytin yag tiketimi inme riskini ve AF olusma riskini azalttig1
gosterilmistir’®2°8®, Yiiksek zeytinyagi, sebze, meyve, kuruyemis, tam tahil ve
baliktan olusan akdeniz tipi beslenme sekli inmeden koruyucu etkiye sahiptir.
Bu etki zeytin yagnin antioksidan, plak stabilizan etkisinden kaynaklandigi

diistiniilmektedir®.

9) Kardiyak nedenler ve Atrial Fibrilasyon: AF yastan bagimsiz tek basina
iskemik inme riskini 5 kat arttiran bagimsiz bir risk faktoriidiir. AF’ye bagl inme
sol atrial apendikte olusan trombiisiin mikro ve makro emboliler ile serebral
dolasima ulagmasi ile meydana gelir. AF tiim iskemik inmelerin dortte birinden
sorumludur®.  Yas ile beraber AF insidans ve prevelansi artmaktadir. AF
prevelans1 50-59 yas araliginda %1,5 iken 80-89 yas arahiginda %23,5 dur®. AF
iskemik inmenin, morbidite, mortalite ve inme siddeti i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. AF’si olan iskemik inmeli hastalarin ancak %39’u 5 yil hayatta
kalabilmektedir ve %21’sinde tekrarlayici inme ortaya ¢ikmaktadir®”%8, inme

Oykiisii olan ve AF’li olan hastalarda inme tekrarlama riski iki kat artmigtir. AF
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miyokard enfarktiis, bobrek hastaliklar1 ve proteiniiri riskini iki kat
arttirmaktadr®9991,

Kronik AF ve paroksismal AF arasinda inme riski agisindan fark saptanmamastir.
Paroksismal AF goriilme oram gecici iskemik atak (GIA) ve nedeni bilinmeyen
inmeler i¢cinde %12-23 arasindadir®®®2,

AF saptanan inme hastalarindave yeni tan1 AF’li olgularda inme gelisimini
Oonlemede aspirine goére K vitamin antagonisti olan Vvarfarinin %65 daha
koruyucu oldugu ortaya konmustur. Son yillarda daha fazla kullanima giren non-
vitamin K antagonisteleri oral antikuagiilanlar (NOAK) en az varfarin kadar
inme de koruyuculuga sahiptir®.

Inmeye sebep olabilecek diger kardiyak risk faktorleri arasinda son 1 ay iginde
gecirilmis miyokard enfaktiisii, kalp yetmezligi dykiisii dilate kardiyomiyopati,
konjenital septal defektler (ASD; VSD), endokardit, aortik ark ateromu,
romatizmal kalp kapak hastaliklari, prostatik kapak Sykiisii yer almaktadir®,

10) Psikososyal Nedenler: Depresyon uzun yillar takip gerektiren ¢alismalarin
yer aldig1 bir meta-analiz sonucunda inmeye yakalanma, total inmeye bagh
mortalite ve iskemik inme riskini arttirdigi gosterilmisir. Depresyonun sempatik
sinir aktivasyonu, platelet agregasyonunda artis, hipotalamo-hipofizer aksin
islev bozuklugu gibi nedenler ile inmeye neden oldugu disiliniilmektedir.
Depresyon ayrica hipertansiyon, diyabet, fiziksel inaktivite gibi inme i¢in risk
faktorii olan durumlarla da birebir iliskilidir®. Inme sonrasinda her 3 hastadan

biri depresyon ile miicadele etmektedir3®,

Anksiyete inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu durum kronik anksiyete
sonucunda hipotalamo-hipofizer- adrenalin aksi tizerinde sempatik desarja yol
acarak katekolamin artis1 sonucu aritmi esiginde diismeye ve sonucta
kardiyovaskiiler sebepler yolu ile inmeye neden olabilecegi diisiiniilmektedir®®.

Psikolojik stres varhig1 inme riskini iki kat arttirmaktadir®’.

11) Cevresel Toksik Maruziyet ve Hava Kirliligi: Gelismekte olan tilkelerde

daha belirgin olmak {iizere hava kirliligi inme iizerinde hem kisa hemde uzun
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donem iizerinde risk arttiric1 bir faktordiir®®%. Gelismekte olan iilkelerde ani
meydana gelen inmelerin %29’u  hava kirliligi ile iliskili oldugu
diisiiniilmektedir?’. Hava kirliligini havada cesitli nedenler sonucu bulunan farkl1
boyuklardaki mikropartikiiller ve gaz yapilarinin beraber bulunmasi sonucu
olusur. Havadaki partikiiller, karbon monoksit, nitrojen oksit, nitrojen dioksit,
stilfur dioksit, ozon gibi gazlar hava kirliliginin olusmasinda rol oynayan basica
gazlardir. iInme riskini anlaml sekilde arttirdig1 ortaya konulan faktorler arasida
capt 2,5 mikrondan kiigiik partikiiller, kat1 yakit kullanimi ortaya ¢ikan
partikiiller ve kursun yer almaktadir?®. 2,5 mikron altindaki partikiiller ayrica

bagimsiz olarak karotis stenozu icin bagimsiz risk faktoriidiir®.

Havadaki ¢ap1 2,5 mikron alt1 partikiillerin artmasi ile ayni bolgede iskemik
inme nedenli hastaneye yatis morbidite ve mortalite oranlar1 arasinda korelasyon
oldugu saptanmistir?®. Havadaki zararl partikiillerin inme riski tizerindeki etki
mekanizmas1 pro-aterojen Ozellikleri lizerinden agiklanmaya calisiimistir. Bu
etkisi lipoprotein iligkili Fosfolipaz A2 enzim miktari artig1 sonucu inflamatuar
etki ile vaskiiler endotel tabakasinda hasara sekonder aterosklerozu tetiklemek

ve platelet agregasyonunu arttirmasi olarak agiklanmaktadir®”%,

12) Inflamatuar Siire¢c: Inflamatuar siire¢ vaskiiler endotel hasarma yol
acmakta ve tromboz olusumunu tetiklemektedir. Inflamatuar hasar sonucunda
inme riski artmaktadr®®. Bir inflamasyon marker1 olan hsCRP (High senstive C
reaktif Protein) yiiksek kan seviyeleri inme riskini 2-3 kat arttirmaktadmr®,
Hiperlipidemiden bagimsiz CRP diizeyi yiiksek olan bireylerde statin grubu bir
molekiil olan rosuvastatin ile CRP seviyesi diisiiriilmesi sonrasinda inme
riskinde azalma oldugu saptanmistir. Kronik inflamatuar mekanizmalara
dayanan hastaliklarda (Sistemik Lupus Eritramatozus, Romatoid Artrit) inme
riski olmayan popiilasyona gore inme riski artmistir'®. Inflamasyonun inmeye
ateroskleroz olusumuna ve mevcut olan aterosklerotik plakda instabiliteye yol
acmast ile sebep oldugu disiiniilmektedir. CRP disinda da inflamasyonu
gosteren ve inflamatuar rol oynayan pro-inflamatuar sitokin ve mediatorler

mevcuttur. Bunlar; proinflamatuar rol oynayan sitokinler (IL-1, I1L-6, I1L-8),
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lipoprotein fosfolipaz A2, matrix matelloproteinazlar, TNF-alfa gibi mediator ve

enzimlerdir®®.

13) Enfeksiyonlar: Siiregelen uzun siireli enfeksiyon hali inme igin potansiyel
bir risk tagimaktadir. Bakteriyel ve viral enfekisyonlarin (C.pnémoni, H.pylori,
H.Influenza, HSV, CMV, EBV) aterosklerotik plak olusumuna katkis1 sonucu
inme riskini arttirdig1 ortaya konulmustur?®. Enfeksiyon nedeni ile hastaneye
yatiglarda Ozellikle ilk 3 giin olmak iizere 90 giin boyunca enfeksiyonsuz
popiilasyona gore artmistir'®l. Sepsis tek basina inme icin bir risk faktoriidiir.
Sepsis platelet agregasyonu ve hiperkuagiilopati ve end organ mikroenfarktlari

olusturmaktadir. Ayrica sepsis varligi AF olusum riskini de arttirmaktadir?®192,

14)Kronik Bobrek Hastahgi: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) inme igin yeni
ortaya konmus risk faktorlerinden birisidir. Glomeriil filtrasyon hizi (GFH)
bobrek fonksiyonlart igin kullanimi kolay bir parametredir. GFH <60ml/dk
altinda olmas1 ve albiiminiiri iskemik inmede bagimsiz risk faktorleridir®®.
GFH’nm <60 ml/dk diismesi inme riskini %43 ve her 10 ml/dk diisiis ise %7
inme riskini arttirmaktadir’®®, GFH <30ml/dk altina inmesi iskemik inmede
hemorajik transformasyonu da arttirmaktadir'®. KBY inmeli hastalarda kotii

prognoz ve mortalite i¢in ayr1 ayr1 bagimsiz bir risk faktoriidiir'®.

Alblimintiri ve proteiniiri GFH diisiikliigiinden daha anlamli olarak inme riskini
gosteren parametrelerdir'®. Albiiminiiri miktarmdaki artis ile inme riskinde
blirgin bir artis izlenmektedir. Neden olarak ise albiiminiirinin endotelyel
disfoksiyon gostergesi olabilecegi iizerinde durulmustur.!® KBY vaskiiler
kalsifikasyon, ateroskleroz olusum hizinda artig, tiremik toksinlerin endotel
hasari, hiperkuagiilopatide artis ve serebral perfiizyonun otoregiilasyonindaki

bozulmalara yol agarak inme riskini arttirdig1 ortaya konmustur?®,

15) Uyku ve Uyku bozukluklari: Uyku ile inme arasinda yakin bir iligki

mevcuttur. Giinde 8-9 saatten fazla ve 4-5 saatten az uyku, diizensiz uyku saatleri
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inme riskini arttirmaktadir. inme riskinin en az oldugu siire ise giinde 6-7 saat

olarak degerlendirilmistirt®1%7,

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) inme i¢in bagimsiz bir risk fatoriidiir.
Horlama OUAS’n genelde ilk semptomudur ve hormalanin kendisi de inme igin
risk faktoriidiir. OUAS’da uyku sirasinda olusan apne ve hipoksi ataklari ile
olusan oksiken desatiirasyonlar1 oksidatif stresi arttirmakta, sonugta
proinflamatuar bir etki ile vaskiiler inflamasyon sonucu ateroskleroz gelisimi
kolaylagsmaktadir'®”1%® OUAS’ da klinik agirlastikca beyinde ak maddede sessiz
iskemilere yok agmakta ve karotis ve intrakranial arterlerde aterosklerozu
arttirmaktadir’®. Agir OUAS olan vakalarda malign aritmi, AV blok ve AF

gelisme riski artmistir'®®,

16) Asemptomatik Karotis Darlhigi: Asemptomatik karotis darliginda yillik
inme riski azdir. Darlik %75” den az ise yillik inme riski %1,3 iken %75 den
fazla olanlarda yilhk inme riski %2-2,5 arasmdadir'®. Tedavi olarak
endarterektomi veya imedikal tedavi uygulanmaktadir. Son yillarda yapilan
endarterektomi ve medikal tedavi arasindaki etkinlik ¢alismasinda medikal
tedavi 0n plana ¢ikmistir. Giiniimiizde uygulanan medikal tedaviler ile yillik

inme riski %1’ in altma indigi bildirilmektedir!®10110,

17) Madde ve ila¢ Bagimhihgi: Eroin, kokain, amfetamin, opiodler, anabolik
steroidler gibi bir ¢ok madde ve ilag bagimlilig1 inme riskini arttirmaktadir. Bu
etkilerini ani tansiyon degisiklikleri, sempatomimetik desarj, infektif endokardit,
hiper/hipokuagiilopati, kardiak aritmi, MI, aterosklerozu arttirict etki

mekanizmalari ile yerine olusturmaktadirt®?.

2.3.2. Hemorajik inme Risk Faktorleri:
Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

1) Yas: Yas ile beraber inta serebral kanama ( ISK) riski artar. 85 yas iistii
bireylerde 45-54 yas arahgma gore 1SK riski 10 kat artnmgtir!,
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2) Cinsiyet: Erkeklerde intraserebral kanama riski daha yiiksektir?*,

3) Etnisite: Intraserebral hemoraji Asya wrkinda diger wklara gére 2 kat daha

fazladir?®.

4) Genetik: Intraserebral kanama etyolojisinde daha ¢ok gevresel faktorler
suclansa da genetik miras da onem arz etmektedir. Birinci derece akrabasinda
ISK gecirenlerde ISK gecirme riski 6 kat artmaktadir''?. Apolipoprotein (E) 19.
kromozomdan kodlanir ve 3 aleli mevcuttur. Apolipoprotein (E) hem
intraserebral hemoraji hem de serebral amiloid anjiopati (SAA) i¢in bir risk
faktorii olarak tespit edilmistir. Bunlarm disinda PMF1 ve SCL25A44 genleri
ISK kanama ile iliskli bulunmustur'’3, COL4A2 gen mutasyonu (vaskuler
kollejen yapisi ile ilgili gen), ACE gen polimorfizleri, homosistein ile ilgili

MTHFR gen polimorfizmleri ISK igin risk faktorii olarak bulunmustur®?,

Degistirilebilen Risk Faktorleri:

1) Hipertansiyon: Hipertansiyon (HT) hemorajik inmede iskemik inmeye gore
daha giiclii bir etkiye sahiptir. ISK olgularmin %70’ inden HT sorumludur?’14,
Kan basincmim >160/90 mm Hg iistiinde olmasi1 hemorajik inme riskini 9 kat

arttirir. HT 45 yas alt1 ISK’ da en dnemli risk faktoriidiir?’.

2) Sigara: Sigara SAK daha 6n planda olmak iizere tlim hemorajik inme riskni
arttirmaktadir. Sigara bu etkisini sistolik kan basincimni artmasina nedeniyle ile yol
actig@1 diistiiniilmektedir. INTERSTROKE-I ¢alismasinda hemorajik inme riskini
1,5 kat arttirdigi belirtilmekte iken INTERSTROKE —II ¢alismasinda anlamli fark

olmadig1 belirtilmistir®”?2,
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3) Alkol: Alkol kullanmi ile ISK arasinda yakin bir iliski mevcuttur. Alkol
kullanimu ile korele olarak ISK riski artmaktadir®®!!. Bir kisim ¢alisma giinliik
yiiksek miktardaki alkol kullanimmmn ISK riskini arttirdigini sdylerken bazi
caligmalar ise az miktardaki alkol miktarinin bile riski arttiric1 etkiye sahip
oldugunu belirtmektedir®®!*®, Alkoliin ISK arttiric1 etkisinin ani tansiyon
degisikliklerine yol ac¢masi, vaskiiler endotelyal hasara neden olmasi ve
hipokuagiilopati ve trombosit fonkiyonlar1 iizerine olumsuz etkisi ile ortaya

ciktig1 diisiiniilmektedir?®28,

4) Obezite ve Bel/Kal¢a orami: VKI’ nin diisiik yada yiiksek olmas1 ISK riskini
arttirmaktadir'®3. (VKi<18.5 ve VKi>30 olmasi1) Yine bel/kalga oranindaki artis
da iskemik inmede oldugu gini hemorajik inmede de anlamli bir risk

faktoriudiird 28,

5) Dislipidemi: Yiiksek total kolesterol diizeyi ISK riskini azaltmaktadir®’.
Diisiik serum trigliserid diizeyi inme riskini arttirmaktadir?*. Bir meta-analiz
calismasinda HDL kolesterol diizeyi ile ISK arasmnda iliski saptanmamustir®!®,

LDL kolesterol diisiikliigii ise ISK riskini arttirmaktadir!?’.

6) Diabetes Mellitus: DM iSK icin bir risk faktoriidiir. DM ISK riskini 1,5 kat
arttrmaktadir. DM ayrica hematomun kitle etkisini ve hematom cevrsindeki

dokularda 6demi arttirarak kotii prognoza sebep olmaktadir®®8,

7) Madde Bagimhhig ve ila¢ Kullanim: antiagregan (ASA, Klopidogrel vb.),
antikoagiilan (varfain ve NOAK’lar ), trombolitik tedavi, ilag/maddeler

(amfetamin, kokain, eroin, efedrin) kullanimi iSK igin riski arttiriri®
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8) Serebral Amiloid Anjiopati: Serebral amiloid anjiopati (SAA) HT sonrasinda
ISK igin en kuvvetli risk faktoriidiir. leri yas hastalarda (65 yas iistii ) lober
(kortikal ) kanamalarin en sik nedenidir. Yas ile beraber SAA bagli kanama riski
artar. SAA hangi mekanizma ile hemorajiye neden oldugu tam bilinmemekle
birlikte apolipoprotein (E)’yi kodlayan 19. kromozomdaki 3 alelden Epsilon 4 ve
2 varlig1 2 yil iginde ISK tekrarlamak riski %28 iken Epsilon 3 alelini tasiyanlarda
%10 olarak gosterilmisrir. SAA’nin neden oldugu ISK’dan primer korunma,

mekanizma net olarak ortaya konulamadig1 i¢in heniiz aydinlatilamamistir?*,

9) Mikrokanama yiikii: Serebral mikrokanama serebral damarlardaki
perivaskiiler bosluga sizan kanamalardir. Bu kanamalar konvansiyonel beyin
tomografisi ile ortaya konulmasi zordur. Bu nedenle hemosiderin 6l¢iimiinii baz
alan Gradient Eko ve SWI (Susceptibility Weighted Imaginary) ile ortaya
konulmaktadir.  Bu  mikrokanamalar  yaslilarda  %5-23  araliginda
saptanabilmektedir ve ISK’larm 6ncii lezyonu olarak kabul edilmektedir. Bu
lezyona sahip hastalarda antiagregan ve antikuagiilan tedavi kullanimi kanama

riskini arttirabildigi ortaya konulmustur®#11°,

10) Fiziksel Inaktivite ve Sedanter Yasam: Fiziksel inaktivite ve sedanter

yasam iskemik inmedeki gibi hemorajik inme riskini arttirmaktadir?’28,

11) Diyet: Seker, tuz tiikketimindeki artis ve meyve, sebze, tam tahilli beslenmede
azalma inme riskini arttwrmaktadir. Baliktan zengin beslenme inme riskini
azaltirken, kirmiz1 et, kizartma, yumurta, tuzlu atistrmaliklar ise inme riskini

arttirmaktadir?’28,

12) Kronik Bobrek Yetmezligi: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ISK igin
bagimsiz bir risk faktériidiir'®®>. GFH ile ISK arasinda anlamli bir iliski
saptanamamis ancak proteiniiri ve albiiminiiri ile korele bir risk artig1 ortaya

konulmustur. Hemodiyaliz destegi alan KBY hastalrinda risk goérece daha
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yiiksektir. Agir-orta diizey KBY hastalarinda hematom voliimii hasta olmayan
bireylerler ile karsilagtirildigimdan 2 kattindan daha fazla
bulunmustur!'® Psikososyal stres varligi hemorajik inme riskini arttirmaktadir.

Giinde sekiz saatten fazla uyku siiresi ISK riski arttirdig1 ortaya konulmustur.

2.4. iskemik inme Simiflamasi

Iskemik inme tromboz, emboli ve hipoperfiizyon gibi mekanizmalarla ya da bu
mekanizmalarin birbirine eslik etmesi sonucu olusan bir hastaliktir. Iskemik
inme mekanizmasinin aydinlatilmas1 hem tedavi hem de sekonder koruma i¢in
cok oOnemlidir. Farkli mekanizmalara bagli inme tablolarinda farkli tedavi
yaklagimlar1 mevcuttur. Iskemik inme smiflamas tiim diinyada dil birliginini
saglamak ve degerlendirmede ayni kriterleri kullanmak ag¢isindan onemlidir.
Smiflama olarak etyolojiye ydnelik TOAST® (Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment), CCS'? (Causative Classification of Stroke) ve fenotipe
yonelik yine CSS ve ASCO?! (A-aterosclerosis, S- small vessel disease, C-
cardiak source, O-other cause) yapilmistir. Giiniimzde en sik kullanilan

smiflama TOAST smiflamasidir.

TOAST simiflamasi

TOAST smiflamas1 hasta ilk norolojik muayenesinde baslamak {izere tiim
norogoriintiileme, kardiyak inceleme, ileri tetkikler yapildiktan sonra sonlanir.
TOAST smiflamasi 5 alt gruba ayrilir. Yapilan etyolojiye yonelik tetkiklerde bir
alt tip belirlenebiliyor ve diger nedenler diglanabiliyorsa tani yiiksek olasiliklidir.
Eger incelemeler sonucunda bir alt tip belirlenebiliyor ancak diger nedenlerde
tam olarak diglanamiyorsa diisiik olasilikli olarak tanimlanir. TOAST simiflamasi

asagidaki gibidir.
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1) Biiyiik arter aterosklerozu
e Diisiik olasiliklt
e Yiiksek olasiliklt
2) Kardiyoembolik inme
e Yiiksek riskli
e Ortariskli
3) Kii¢iik damar okliizyonu
e Diistik olasiliklh
e Yiiksek olasilikli
4) Belirlenen diger nedenlere bagl inme
e Diistik olasilikli
e Yiiksek olasilikll
5) Nedeni belirlenemeyen inme
e Belirlenmis birden fazla neden
e Negatif inceleme sonuglari

e Tamamlanmamis inceleme

2.4.1. Biiyiik Arter Aterosklerozu

‘Biiyiik arterler’ tanmmmma giren Kkarotis ve vertebrobaziller sistemdeki
intrakraniyal ve ekstrakraniyal arterlerdeki (Internal karotis arter, anterior
serebral arter, middle serebral arter, posterior serebral arter, vertebral arter,
baziller arter) patolojiler sonucunda olusan iskemik inmelerdir. TOAST
smiflamasma goére iskemik inme de biiylik arter aterosklerozundan
bahsedebilmek i¢in lezyonun beslendigi bdlgedeki biiylik arterlerde %50 veya
daha fazla darhik saptanmasi gerekmektedir'!®, Darliga ek olarak iilsere plak
varlig1 da biiyiik damar aterosklerozu i¢in anlamlidir. Biiyiik arter ateroskleruzu
iskemik inmelerin %15-50 sini olusturmaktadir. Patogenezde en sik ve 6nemli
etken aterosklerozdur. Ateroskleroz ilerleyici ve yaygmn bir hastaliktir.
Ateroskleroz olusumunda kolesterol iceren eden ‘kopiik hiicre’ denilen

makrofajlarin  subendotelyal tabaka icinde birikmeye baglayarak intima
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tabakasinda inflamatuar ve proliferasyonu tetikleyerek endotel disfonskiyonuna
neden olmasi rol oynar. Subendotelyal alanda birikim gosteren lipoproteinler
oksidatif stress ve infalamatuar siire¢ sonucunda okside olurlar. inflamasyona
yanit olarak media tabakasindaki diiz kas tabakasi prolifere olarak intimaya
ilerler, diiz kas hiicrelerini inflamatuar hiicreler ve fibroz tabaka cevreleyerek
aterom plagi olusturur. Ateroskleroz ilerledik¢e plak liimeni daraltarak stenoza

plak riiptiiriine sebep olarak tromboembolik olaylarin olusumuna neden olur.

Inmeler aterom plagin yirtilmasi sonucu tromboza veya yrtilan pak sonrasinda
serbestlesen plak yapismin distaldeki bagka bir damara embolizasyonu sonucu
olusur. Ayrica ateroskleroz arttikga arter limenindeki darlikta artacagindan
hipoperfiizyona sebep olur. Bu tip durumlarda anostomozun zayif kaldigi
bolgelerde (On-orta serebral arter, orta-arka serebral arter, beyin tabanindaki
perforan arter bolgeleri ile desenden mediiller arterioller arasinda) ‘Watershed’
enfaktlara sebep olur. Watershed enfarkt varligi biiyiik damarlarda ileri derece
bir darlik oldugunun kuvvetli géstergesi olabilir ve hemen buna yonelik tetkik

ve tedavi planlanmalidir.

Biiyiik arter aterosklerozuna bagli inmeler klinikte gecici iskemik ataktan (GIA)
, maling orta serebral arter sendromuna kadar ilerleyebilen bir skalada ortaya
cikabilir. Amarozis fugaks, retinal arterde gegici hipoperfiizyon sonucu tek
gbzde tam ya da kismi gérme yetisi kaybidir ve gegici iskemik atak olarak
degerlendirilir. Amarozis fugaks internal karotis hastaligmin 6nemli bir
bulgusudur'??, Karotis arter hastaligmna bagl olarak bulgular genelde tek
taraflidir ve motor, duyusal yakinmalar, gorme alani kayb1, afazi, yiiksek kortikal
fonkisyon kaybi1 goriilebilir. Vertebrobaziller sisteme bagli bulgular ¢ift tarafli
olabilmekle birlikte yine motor, duyu kaybina ek olarak diplopi, ataksi, tabloya

eklenebililir.

Biiyiik arter aterosklerozunda lezyon ile ayni1 tarafli beslenme alaninda iskemik
hasar goriintiilenmelidir. Bu lezyonlarin kortikal, subkortikal ve beyin sapinda
1,5 cm den biiyiik olmasi beklenir. Ayrica watershed enfarkt bolgelerindeki
lezyonlar da biiylik damar hastalig1 i¢in 6nem arz eder. Tetkikler planlanirken

parankimal hasar1 gosteren tetkiklerin yaninda biiylik damarlarida gosteren
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tetkiklerin yapilmasi hem etyolojinin hizla aydinlatilmast hem de uygun
hastalarda trombolitik/mekanik trombektomi sansini bize verir. Bundan dolay1
kontrastsiz BT ve yaninda BT anjiografi akut inmede ‘minimum standart

tetkikler olarak onerilmektedir!?3.

Tedavide ise asemptomatik karotis darhiginda medikal tedaviler (statin,
antiagregan tedavi) girisimsel tedavilere gore daha iistiin oldugu goriilmstiir. ileri
karotis stenozu olan iskmeik inme ve GIA hastalarinda endarterektomi tedavisi
onerilmektedir. Endarterektomi perioperatif morbidite ve mortalite oran1 %6
altindaki merkezlerde Onerilmektedir. Endarterektomi inme sonrasi ikinci

haftada  Onerilmektedirt?*.

Karotis stentleme yontemi endarterektomi
yapilamayan hastalarda yada komplikasyon oram1 yiliksek merkezlerde
yapilabillir. Perioperatif komplikasyon oram1 MI disinda karotis stent
yonteminde yiiksek goriinsede uzun donem izlemde anlamli bir fark

saptanmamistir'%,

2.4.2. Kardiyoembolik inme

Kardiyak nedenlerden kaynaklanan ve diger inme nedenlerinin dislandig1 inme
hastalar1 bu gruptadir. Tiim iskemik inmelerin %20-30’unu olusturur. Ileriki
yillarda yasam Omriiniin uzamasi ve ileri tetkiklerin yayginlagmasi ile inme
nedenleri arasindaki siklig1 artacagi dngoriilmektedir. Bu 6ngoriide esas rolii yas
ile beraber AF insidans ve prevelansmin artmasi oynamaktadir!?>?6 Kardiyo
embolik inmeler arasinda AF %45’inden, tiim iskemik inmeler arasinda ise
%20’sinden sorumludur. Diger kardiyoembolik inme nedenleri arasinda sol
ventrikiilde trombiis, miyokard infarkti (MI), romatizmal mitral kapak gibi
bir¢ok neden mevcuttur. Kardiyoembolik inme nedenleri yiiksek ve orta risk

acisindan asagidaki tabloda degerlendirilmistir'?’. (Tablo3)
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Tablo 3. Kardiyoembolik inmede yiiksek ve orta riskli durumlar

Yiiksek risk Orta risk
Mekanik protez kapak Mitral kapak prolapsusu
Atriyal fibrilasyon veya flatter Mitral anulus kalsifikasyonu

Sol atrial veya ventrikiiler trombiis  Atriyal fibrilasyon olmaksizin
mitral stenoz

Yeni gegirilmis MI (<4 hafta) Sol atriyal tiirbiilans
Dilate kardiyomiyopati Atriyal septal anevrizma
Enfektif endokardit Patent foramen ovale
Sol ventrikiil akinezisi Biyoprotez kalp kapagi
Atriyal miksoma Non bakteriyel trombotik
endokardit
Romatizmal kalp hastalig Konjestif kalp yetersizligi

Hipokinetik sol ventrikiil
segmenti

Miyokard infaktiisii (>4 hafta ,<
6 hafta)

Kardiyoembolik inmeler klinik olarak ani baslangi¢cli ve maksimum defisit ile
kendini gosteren, kortikal fonskiyonlarm daha belirgin etkilendigi (homonim
hemianopsi, afazi), hem anterior hem de posterior dolasimi etkileyebilen ve
rekiirrens riski yiiksek olan inme tipidir. Embolinin biiyiikliigii ve tutulan bolgeye
gore klinik degiskenlik gosterir. Kardiyoembolik inmelerde kortikal etkilenim
alan1 daha fazla oldugu icin lakuner inmelere gére semptomatik nobet gecirme

olasilig1 daha yiiksektir'?>128,

Inme etyolojisini arastrrmada yapilacak olan tetkikler elektrokardiyografi

(EKG), transtorasik ekokardiyografi (TTE), transozefageal ekokardiyografi
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(TEE), 24 saatlik ritm holter monitdrizasyon, lezyon yiikii ve yerlesimini teshis
etmek i¢cin beyin tomografisi (BT), kraniyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), biiyiik damar hastaligi dislanmasi i¢in servikal ve intrakranial MR
anjiografi yada BT anijografi, gereginde katater anjio (dijital substraksiyon
anjiografisi-DSA), Kkarotis-vertebral doopler ultrasonografi, transkraniyal
doopler ultrasonografi tetkikleri ile nadir inme nedenleri i¢in genetik, vaskiilitik

testler yapiimalidir!?L,

Kraniyal goriintiilemer sonrasinda kardiyoembolik inmelerde farkl arter sulama
alanlarinda ayni yasta (ayn1 zaman araliginda gergeklesmis) birden ¢ok iskmeik
lezyon saptanabilir. Etkilenen alanlar kortikal, serebellar, beyin sap1 ve
subkortikal alanlarda 1,5 cm den biiyiik lezyonlardir. Bunlara ek olarak
striatokapsiiler alanda olan enfarktlar genelde kardiyoembolik inme kaynakli
oldugu ortaya konulmustur. Bu nedenledir ki striatokapiiler bolge enfarktlarinda
AF basta olmak tizere kardiyoembolik inme eyyolojisi arastirmak Onem

kazanmistir'??,

Kardiyoembolik inme diisiiniilen hastalarda AF riski yiiksek olan durumlar olan;
65 yas Tstii, tetkikler sonucunda sol atriyumda kardiyomiyopati bulgusu
saptanmasi, CHA2DS>-VASc skoru yiiksekligi varsa uzun stireli holter incelesi
yapilmalidir. Yapilan bir ¢alismada nedeni belirlenemeyen inmelerde 24 saatlik
holter incelesinde %3,2 AF saptanirken 30 giinliik monitorizasyon sonucunda bu
oran %16,1 olarak bulunmustur. Bu nedenlerden dolay1 24 saatlik holter tetkiki
sonrasi hastada AF ekartasyonu yapmak miimkiin goriinmemekte, yiiksek AF
riski olan hastalarda holter monitdriizasyon siiresini uzatmak gerekmektedir!?°,
Kanda NT-Pro BNP (N terminal pro brain natriiiretk peptid) ve B tipi natriiiretik
peptid bakilmasi kalp yetmezligi ve kalp disfonskiyonunu ile korele olarak artmis
oldugu gosterilerek bu degerlerin  yiiksek oldugu inme hastalarinda

kardiyoembolik inme etyolojisi arastirilmasina dnem verilmelidir!?,

Kardiyoembolik inme oldugu belirlenen hastalrda tedavi olarak antikuagiilan ilag
baslanmalidir. Kardiyoembolik inme hem prognozu koétii hem de rekiirrens riski
yiiksektir. Kardiyoembolik inme gegirenlerde rekiirrens riski ilk 14 giinde %]1-
10 arasindadir. Dolayis1 ile etyolojiyi aydinlatacak tetkiklere bir an Once

baslanmali ve hastalar sekonder korumaya alinmalidir?,
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AF en sik kardiyoembolik inme sebebidir. Yas ile beraber sikligi artmaktadir.
Inme gecirmis ve AF’si olan hastalarda tekrar inme riski 5 kat artmakta ve ek risk
faktorleride varsa bu risk 20 katina kadar ¢ikmaktadir'?’. Atriyal fibrilasyonda
Klavuzlarda antikoagiilan tedavi baslangict i¢in CHA2DS>-VASc skoru
kullanilmaktadir. (Tablo 4) CHA2DS2-VASc skoru 2 ve iizerinde olan hastalarda
antikuagiilasyon endikasyonu mevcuttur. Hastalar inmeden direkt 2 puan
almakta olup AF ve iskemik inme Oykiisii olan hastalarda kontraendikasyon

yoksa mutlak antikoagiile edilmelidir.

Tablo 4. Nonvalvuler AF hastalrinda CHA2DS2-VASc skorlamasi

CHA;DS>-VASC CHA:DS>-VASc skoru
Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yas (Yas > 75) 2
Diyabetes mellitus 1
Inme /GIA/ Tromboembolizm 2
Vaskiiler hastalik 1
Yas (Yas 65-74 aras1) 1
Kadm Cinsiyet 1
Maksimum skor 9

Atriyal kardiyomiyopati hem primer kendisi inme etyolojisinde rol oynamakta
hem de indirekt yoldan AF olusumuna katki saglayarak inmeye yol agmaktadir.
Son yillarda bu nedenle daha da fazla iizerine yogunlasilmis bir kavramdir.
Bugiine kadar ventrikiiler kardiyomiyopati hakkinda agirlikli ¢aligmalar mevcut
olup atriyal kardiyomiyopati geri plandan kalmistir. Atriyal kardiyomiyopatide
atriyum i¢inde akinezi ve miyopatiye sekonder trombiis olusumuna ek olarak ileti

yollarindaki bozulmalar nedeni ile AF gelisme riski ¢ok artmaktadir. Ayrica bir
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kez AF gelistikten sonra kontraktil fonksiyonlar1 bozarak kardiyomiyopatinin
ilerlemesine de neden olur*30:131,

AF tedavisinde antikoagiilan olarak ilk olarak varfarin aspirin ile kiyaslanmistur.
Yapilan ¢aligmalarin meta-analizlerinde rolatif risk azalmasi varfarinde %67 iken
aspirinde %21 dir. Buna karsilik varfarinde yillik major kanama rsiki %1,3 iken
asipirn ve plasebo i¢in bu risk %1 olarak saptanmistir’*?133, Klavuzlarda AF’si
olan hastalarda sistemik tromboemboli proflaksisi i¢in K vitamin antagonisti
varfarin (Klas I/A), faktéor Xa inhibitorlerinden apiksaban (Klas 1/A),
rivaroksaban (Klas I1a/B), ve direkt trombin inhibitorii olan dabigatran (Klas I/B)
onerilmektedir. Bu NOAK’lar i¢inde apiksaban ve dabigatran varfarin ile
karsilagtirildiginda  distlin -~ bulunmus, rivoraksaban ise varfarin ile
karsilastirildiginda non-inferior (birbirlerine tistiinliikleri olmadig1) saptanmistir.
NOAK’larin varfarine asil iistlin oldugu konu ise sistemik major kanama ve
intraserebral kanama riskinin daha az olmasidir?®*,

Mekanik kapak sahibi hastalarm yillik inme insidans1 %4’ diir. Mekanik kapag1
olan GIA ve iskemik inmeli hastalarda INR 2.5 ile 3.5 arasinda olacak sekilde
varfarin 6nerilir. (Klas I/C) Etkin tedavi araliginda tekrar sistemik tromboz veya
serebral iskemisi olan hastalarda kanama riski diisiik ise tedaviye ek olarak ASA
(asetilsalisilik asit) 75-100 mg/giin eklenebilir. (Klas 1I/B) Biyoprotez kapakl
olguarda baska bir emboli kaynagi saptanamamigsa varfarin INR 2 ile 3 arasinda
olmak kaydi ile diistiniilebilir.(Klas I1Ib/C) AF ve mitral kapak hastalig1 varsa

yine varfarin tedavisi uygundurt?”13413%_ (Klas I/A)

Miyokard infarktiisii (MI) sonrasinda ilk 4 hafta daha fazla olmak {izere inme
riski yiiksektir. MI sonras ilk ay inme riski %2,5 tur. Akut MI sonras1 inme/GIA
gecirilmisse ve ekokardiografide mural trombiis saptanmigsa ilk 2 ay varfarin
(INR:2-3) kullamilabilir (Klas I/C). MI sonrasi inme/GIA gegirenlerde mural
trombiis yok ancak apikal akinezi/diskinezi varsa varfarin 3 ay siire ile
kullanilabilir (Klas IIb/C). MI sonrasinda inme/GIA gegiren hastalarda ejeksiyon
fraksiyonu %40 altinda ise veya mural trombiis varliginda ya da sol ventrikiil

akinezisi varsa varfarin yerine NOAK’ lar 3 ay siire ile kullamlabilir®®. (Klas
[1b/C).
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Patent foramen ovale (PFO) toplumda ¢ok sik (%25) goriilmektedir. Sistemik
vendz tromboz varliginda paradoksal emboli sonucu inme etyolojisi olabilirler.
Yapilan ¢alismalarda PFO’ya bagl inme ve tekrarlayici inme riski ¢ok yiiksek
bulunmamistir. PFO saptanan hastalarda sekonder proflakside antikoagiilan
tedavilerin aspirine Ustiinliigli gosterilememistir. Vendz tromboembolisi olan
inme hastalarinda inmenin tipine gore antikoagiilan ila¢ kullanimi uygundur
(Klas 1/A). Antikoagiilan tedavi alamayan hastalarda anti agregan tedavi
uygundur (Klas 1/B). Derin ven trombozu (DVT) belirtileri olmayan hastalarda
PFO kapama tedavisi i¢in yeterli veri yoktur (Klas III/A). DVT 6ykiisii olan ve
tekrarlama riski yiiksek olan hastalarda transkatater PFO kapama islemi
yapilabilir (Klasll/C). Kapama islemi sonrasinda medikal tedaviye gore inme
riskinde azalma goriilmiis ancak islem ile ilgili komplikasyon goriilme sikligi
artmstir'27136137.138,
Enfektif endokardit ise inmenin nadir ancak varliginda 20 kata kadar inme riskini
arttiran bir tablodur. Hemodinamik bozukluk, direngli ates ve sistemik
tromboembolizm varliginda akla gelmelidir. Ayrica atriyal miksoma, mitral
kalfsifikasyonlar, papiller fibroelastom da nadir kardiyoembolik inme
nedenleridir. Son zamanlarda daha iyi tanimlanan, inter atriyal blok ile giden
Bayes sendromudur. Bu sendrom hem iskemik inme i¢in hem de vaskiiler

demans icin risk faktoriidiir®.

2.4.3. Kii¢iik Damar Hastahg

Iskemik inmelerin %15 ile %30’unu olusturur. Serebral kiiciik damarlar tanim
olarak cap1 400 mikrondan kiiciik arteriol, kapiller ve veniillerdir. Iki ana
kaynaktan olusur. Birincisi biiyiik arterlerden ¢ikan subkortikal ak maddeye
uzanan perforan arter-arterioller ile subaraknoid araliktan subkortikal beyaz
cevhere uzanan arter-arterioller ve kii¢iikk vendz yapilardir. Kii¢iikk damar
hastalig1 ise bu kiigiik vaskiiler yapilardaki siiregelen patolojiler sonucunda
olusan klinik ve goriintiileme ile ortaya konulan klinik tabloya verilen isimdir.
Kiigiik damar hastalig1 biiylik damar hastaligindaki gibi vaskiiler damarlarda

konvansiyonel goriintiileme yontemleri ile ortaya konulamamakta olup indirekt
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olarak subkortikal beyaz cevher lezyonlarin1 beyin MRG veya beyin BT ile
teshis edilmesi ile aciga ¢ikartilmaktadir®3®,

Kii¢iikk damar hastaligina ait MR bulgular1 bir spectrum i¢inde tanimlanmstir.
Bu lezyonlar ak madde ve subkortikal gri maddeyi i¢ine alacak sekilde
sekillendirilmigtir. Bu lezyonlar; kiigiik subkortikal enfart, mikrohemoraji,
lakiinler, perivaskiiler mesafe (PVM), beyaz cevher intensiteleri ve atrofidir. Bu
terimlerin ¢ogu klinik olarak akut norolojik defisite sebep olmazlar ancak
klinikleri yillar icinde ortaya ¢ikmaktadir.Yeni kii¢iik subkortikal enfarkt
yalnizca akut norolojik defisit ile ortaya c¢ikabilir ve diffiizyon agrilikl
incelemeler (DWI) ile ortaya konulabilmektedir'®°,

Kiiciik damar hastaligi (KDH) ve bagh terimler literatiirde bir¢ok isimde farkli
bir sekilde kullanildigi i¢in bir dil birligi saglanmasi i¢in terimlerin kullanimi i¢in
bir 6neri getirilmistir. Bu Oneriye gore yeni kiiciik subkortikal enfarkt; klinik ve
goriintiilemeler neticesinde yeni gelistigi ortaya konan, perforan arteriol besleme
alaninda gelisen akut iskemik enfarkt olarak tanimlanir. Beyaz cevher
hiperintensiteleri; bilateral, simetrik, MR’ da T2 ve T2Flair kesitlerinde
hiperintens, kavitasyon igermeyen lezyonlar olup beyin sap1 ve drin gri cevhere
uzanim gosterirler ise subkortikal hiperintensite olarak adlandirilirlar. Lakiin; i¢i
BOS dolu yuvarlak ya da ovoid yapida, 3-15 mm capinda perforan arteriol
besleme alaninda iskemi ya da hemoraji sonucu olugsmus lezyonlardir.
Mikrokanama SWI ya da Gradient EKO sekanslari ile gosterilen, <10 mm gapa
sahip hipointens kanama odaklaridir. Perivaskiiler mesafe (PVM) ise perforan
arteriollere eslik eden 3 mm den kiiciik ¢apli BOS ile izodens ovoid ya da
yuvarlak yapilardirt4,

KDH’yi olusturan mekanizmalar birden fazla tarif edilmistir. Bunlar arasinda en
sik arterioloskleroz ve SAA ile karsilasilmaktadir. Bunlarin disinda kalitsal yada
genetik KDH (CADASIL, CARASIL, Fabry hastaligi, MELAS), immiinolojik
KDH (Sistemik Lupus , Wegener graniilamatozu, Churg-Strauss vaskiiliti ,
santral sinir sisteminin primer vaskiiliti), vendz kollajendz KDH ve diger
(radyasyon sonras1 vaskiiliti, Alzheimer hastaligi amiloid dis1 vaskiiler
dejenerasyon) yer almaktadir™®®.

Arterioloskleroz bir nevi atersklerozun kiigiik damarlar tizerindeki formu gibi

diistiniilebilir. Arterioloskleroz igin diyabet, yas ve hipertansiyon en 6nemli risk
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faktorleridir. Olus mekanizmasi, tunika media tabasinda diiz kas kaybi, fibrinoid
nekroz, lipohyalin madde birikimi, mikroaterom ve mikroanevrizmalar olugumu
seklindedir. Ayrica kan beyin bariyerinde bozulma ve arteriollerin tansiyon
degsiklikleri ve perfiizyonu korumada en onemli adaptasyon olan serebral
vaskiiler otoregiilasyon kaybi neticesinde mikrenfarktlar yada mikro-makro
kanamalar olusabilmektedir®°.

Serebral amiloid anjiopati kalitsal ya da sporadik olabilir. Orta ve kiigiik ¢aplt
arterlerde Beta-amiloid proteini birikmesi sonucu olusur. Bu birikim sonrasinda
damarlarda  fragmantasyon, kan beyin bariyerinde bozulma, kan
ekstravazsyonuna ve mikroanevrizmalara yol a¢maktadir. Klinik olrak ise
genelde ileri yasta ortaya ¢ikar lober kanamalar ve mikroiskemilere yol agar®*!.
Kii¢iik damar hastaliinda hastaligin altta yaten etyolojisine gore her zaman
iskemik olmayabilir, mikro hemoroji veya makrohemorajiler olabilecegi de
akilda kalmalidir. Hastalikta iskemiler damar liimenindeki ani obliterasyonlar
sonucu lakuner iskemilere, kronik ve progresif obliterasyon sonucunda ise beyaz
cevher hiperintensitesi ve lokoariozise sebep olmaktadir. Kanamalar ise damar
duvarindaki birikimler sonucunda olusan damar riptirleri ya da
mikroanevrizmalarin riiptiirii sonucundan oldugu diisiiniilmektedir'®.

Klinik KDH’ da akut iskemi/hemorajimi yoksa kronik siirecler sonunda olusan
BCH’ne bagh vaskiiler demans, pakinsonizm, psikiyatrik bozuklular olarak
siralanabilir. KDH’da klinikte akut olarak yeni subkortikal enfarkt ve hemorajiler
olusabilir. Bu subkortikal enfarktlar ilerde lakiiner kavitelere neden olmaktadir.
Klasik olarak eskiden beri lakiiner sendromlar olarak bilinen 20 kadar
tanimlanmis klinik spektrumu olustururlar. En sik olarak saf motor (kapsula
interna), saf duyu (talamus ), sensérimotor (talamo-kapsuler, korona radiata)
ataksik hemiparazi (pons, internal kapsiil, korona radiata ), dizartri beceriksiz el
(pons, korona radiata) olabilir. Lakiiner sendromlar tablo 5‘de gdsterilmistir'#,
Kiigiik damar hastaligma bagli beyaz cevher hiperintensitesi (BCH) olan
hastalarin %20-40 oraninda demans ve kognitif fonksiyon kaybi, %10-20
psikiatrik bozukluklar ve depresyon, %30 alt ekstremitenin belirgin tutuldugu
vaskiiler parkinsonizm ve %20 inkontinans ortaya ¢ikmaktadir42143.144,

Kiigiik damar hastaligi kognisyonu yakindan etkiler. Sadece bir lakiiner

biiytikliigiindeki enfarktlar kognisyonu etkilemez ancak 6nceden BCH yiikii olan

35



yada kritik bolge enfarkti sonrasindaki lakiiner biiyiikliikteki enfarktlar
kognisyonda belirgin bozukluga sebep olabilir. Kritik bolge enfarkt alanlari
icinde en sik lokalizasyon talamusdur. Talamus disinda kapsula interna ve
korona radiatadir. Sik tekrarlayan ayni klinik ile seyreden GIA’ lar bir eyni
subkortikal enfarktin Onciilii olabilir ve siklikla klinik kapsiiler enfarkt ile

sonlanir. Bu tip tekrarlayan GIA’ lar ‘kapsiiler uyar1 bulgusu’ olarak

isimlendirilmektedir®®.

Tablo 5. Lakiiner sendromlar

Saf motor hemiparazi

Saf duyusal sendrom

Sensori-motor sendrom

Ataksik hemiparazi

Dizartri-beceriksiz el sendromu

Saf motor hemiparazi ve ‘motor afazi’

Saf motor hemiparazi (yiliz korunmus)

Mezensefalotalamik sendrom

Talamik amnezi

Saf motor hemiparazi ve horizontal bakis felci

Saf motor hemiparazi ve
capraz 3. Sinir felci

Saf motor hemiparazi ve
capraz 3. Sinir felci

Saf motor hemiparazi ve
konflizyon

Serebellar ataksi ve
capraz 3. Sinir felci

Talamokapsiiler Inme

Hemiballizim

Alt baziller dal
sendromu

Lateral meduller
sendrom

Lateral pontomediiller
sendrom

Locked-in sendromu
(bilateral saf motor
hemiparazi)
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Norogoriintillemelerde beyaz cevher hiperintensititesi (BCH) kiiglik damar
hastahgmi gdsteren en onemli parametrelerden biridir'®*. BCH MR
goriintiilemesinde T2 ve T2 Flair sekanslarinda bilateral simetrik yamali ve
ilerlemis olgularda birlesme egilimindedir. Lokalizasyon olarak bazal
gangliyonlar, kapsiila interna, kapsula eksterna, oksipital lob, beyin sapini
tutabilir'*t. BCH igin risk faktdrleri tanimlanmis olup bunlar; hipertansiyon,
diyabetes mellitus, yas, sigara kullanimi, noktiirnal hipoksi ve apolipoprotein E4
alel tastyiciligidir. Oksipital lobu tutan vakalarda APO E4 alel tasiyicihigi fazla
oldugu ve kortikal kanama oranlarmin yliksek oldugu bildirilmistir. Bu durum
ise BCH altta yatan mekanizmalarmin i¢inde amiloid anjiopati oldugunu

147 BCH miktarmm artmasi iskemik inme riskini 1,5 Kat,

gostermektedir
hemorajik inme riskini ise 3,5 kat arttirmaktadir®,

Peri vaskiiler mesafe (PVM) ¢ap1 3 mm den kiiglik genellikle lineer uzanim
gosteren etrafinda hiperintens halka olmayan T2 de hiperintens, T1 ve T2 Flair
sekanslarda hipointens lezyonlardir'*!. PVM hacmindeki artis yas, karotis arter
hastalig1 ve hipertansiyon ile artar}*®, PVM’nin intraserebral yerlesimi ile ilgili
calismalarda ise hipertansif ve daha yasl hastalarda PVM sentrum semiovalede
yerlesmis iken BCH miktar1 yiiksek ve hipertansif olan hastalarda PVM daha ¢ok

150

bazal ganglia bolgesinde siktir™". Ayrica genislemis bazal ganglia bdlgesindeki

PVM’ ler iskemik inme riskini 1.82 kat arttirdig1 saptanmistir®?,

Serebral mikrokanamalar inme, demans, ve hemorajik inme i¢in bir risk
faktoriidiir. Tanim olarak ¢ap1 10 mm den kiiciik diizgiin sinirli, ovoid, SWI
sekans MR’ da hipointens T1,T2 ve T2 Flair kesitlerde izodens lezyonlardir.
Mikrohemoraji varligi inme riskini 2,14 , hemorajik inme riskini 4,65 kat
arttrmaktadir. Antiagregan kullanan mikrohemorajili hastalarda
kullanmayanlara gore ISK riski daha yiiksektir. Ayrica >5 mikrohemorajisi olan

152 Mikrokanamalarin

antikuagiilan kulanan hastalarda ISK riski 5,5 kat artmistir
oksipital ve paryetal lobda yerlesim gosterenleri SAA ve APO E4 tastyiciligi ile
ilgili iken bazal ganglia yerlesimli olanlar1 hipertansiyon ve ateroskleroz ile
iliskilidir'®2,

Lakiin kelime anlamut ‘i¢i sivi dolu kavite’ seklindedir. Radyolojik olarak ¢ap1 3-

15 mm arasinda BT’ de hipodens, T1 ve T2 Flair sekanslarda hipointens, T2 de
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hiperintens lezyonlardir*!

. Cevresinde hiperintens halka varsa ve BCH eslik
ediyorsa KDH lehine bir bulgu olmasi daha olasidir™®. Lakiin varlig1 iskemik
inme i¢in tek sayida ise 1,5 kat, birden fazla ise 3 kata kadar risk artis1 oldugunu
gostermektedir'®.

Yeni kiiclik subkortikal enfarkt 20 mm’den kiiciik ¢apli, T2 ve T2 Flair
hiperintens, SWI sekasnda izodens, DWI’da ise diffiizyon kisitlilig1 gosteren
lezyonlardir.**! Lakiin altinda kullanilan terimlerin hepsi iskemi zemininde degil
ayni zamanda hemoraji yada inflamatuar bir siire¢ sonrasinda da olusabilir. Ayni1
sekide lakiiner sendromlar iginde gecerlidir. Lakiiner enfarktlarin biylik
cogunlugu penetran arterlerin lipohiyalindz ve mikroateromu sonucunda gelisse
de, penetran arter proksimalindeki aterosklerotik siirecin ya da karotis arter
ateromlarisnin embolizasyonu sonucu da olabilecegi belirtilmektedir'>. DWI
incelemesinde lakiiner biyiikliikte tarif edilebilen iskemik enfarktlarin hepsinin
lakiin olusturmadig1 saptanmistir. Bu lezyonlar zamanla tamamen diizelebilecegi
veya BCH olarak kalabilecegi gosterilmistir'**. Kavramsal olarak tek bir lakiiner
enfarkt yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu yapmiyacagi belirtilsede vakalarin
%20’sinde goriilmektedir’®. Ayrica lakiiner sendrom tarif eden vakalarin
%29’unda DAG‘de lezyon saptanamamustir’>®. Bu konfiizyon tablosunu baska
bir terim altinda kullanabilmek ve kafa karisikligini ortadan kaldirabilmek i¢in
uygun klinik, nérogoriintiileme bulgular1 olan hastalarda yeni kii¢lik subkortikal
enfarkt olarak adlandirilmasi 6nerilmistir 7.

KDH-‘da tedavide yapilan SPS3 ¢alismasinda ASA’ya kars1t ASA-+klopidogrel
tedavisi kiyaslanmig, rekiirren inme agisindan anlamhi fark olmayip
ASA+klopidogrel kullanan hastalarda hemoraji riskinin belirgin arttig1

157

gosterilmistir>'. Medikal tedavi disinda allta yatan en 6nemli degistirilebilir risk

faktorleri olan hipertansiyon ve diyabet ile miicadele ¢cok 6nemli yer turmaktadir.
Sistolik tansiyonu <130 mmHg tutmak iskemik inme rekiirrensi hakkinda olumlu
sonucglar olabilecegi diisiiniilmiis ama asil klinige yansiyan olumlu etkisi

hemoraji riskini azaltmak oldugu gésterilmistir’™®. BCH azaltmalda

hiperlipidemi ile miicadele olumlu etkilerinin oldugu gosterilmistir'*®.
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2.4.4. Belirlenen Diger Nedenlere Bagh inme

“Belirlenen diger nedenlere bagli inmeler tim inme nedenlerinin %35’ini
olusturur. Bu nadir gorilen nedenler hematolojik, vaskiiler ve
smiflandirilamayan nadir nedenler olarak ii¢ gruba ayrilabilir. Vaskiiler
nedenler icinde inflamatuar vaskiilopatiler (santral sinir sistemi preimer
vaskiiliti, bag dokusu ile iligkili vakiilitler, temporal arterit, infeksiyoz
arteriopati, toksin iigkili arteriopatiler ve malignite iligkli arteriopatiler) ve
inflamatuar olmayan vaskiilopatiler (diseksiyon, fibromuskiiler displazi,
radyasyon iligkili vaskiilopati, reversibl vazokonstriksiyon sendromlari,
herediter hastaliklar) olarak kendi i¢cinde ayrilabilir. Hematolojik nedenlerde
koagiilasyon bozukluklar1 (Faktér 5 leiden mutasyonu, protombin gen
mutasyonu, antitrombin III eksikligi, protein C/S eskikligi, dissemine
intravaskiiler koagiilopati, antifosfolipid antikor sendromu), kirmizi hiicre
hastaliklar1 (orak hiicreli anemi, polistemia rubra vera) ve platelet bozukluklar1
(esansiyel trombositoz) dir. Sinflandirilamayan nadir inme nedenleri i¢inde ise
migren iligkili inmeler, MELAS (Mitokondryal Encephalopathy Lactic
Asidozis and Stroke) ve atipik emboliler (yag embolisi, hava embolisi vb.) yer
alir'?,

Diseksiyonlar ilk iskemik inmelerin %2’si kadarini olusturur. Intrakranial veya
ekstrakranial olabilirler. Diseksiyonlar vaskiiler intima tabakasindaki yirtik
sonucu yirtik hattt boyunca hematom olugmasidir. Eger hematom intima
tabasina dogru genislerse damar liimeninde obstriiksiyona bagli hemodinamik
enfarktlara, yirtilmig intima tabasindan emboli kaynagi olusturursa distal
embolizmlere ya da hematom adventisya tabakasmma dogru ilerlerse
anevrizmaya sebep olabilir. Diseksiyonlar spontan olabilecegi gibi travmaya
sekonder de olabilir. Ayrica yapisal proteinleri etkileyen kollojen hastaliklar1
olan Marfan sendromunda, Ehler Danlos sendromunda olabilir. Fibromuskiiler
displazi (FMD), osteogenezis Imperfecta gibi hastahiklarda da goriilebilir'®°.
Diseksiyonlar karotis arter de en sik bifiirkasyonun 2 cm distalinde, intrakranial
olarak kaba tabani ve karotis arterin clinoid boliimiinde goriiliir. Klink olarak

geng hastalar bas agris, pultasil kulak ¢inlamasi ile gelirler. inme nadir olarak
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gozlenir. Karotis arter diseskiyonunda servikal zincir hasarma bagli Horner
sendromu ve 12. kranial sinir felci ile gelebilir. Vertebral arter diseksiyonu
siklikla C1-C3 segmentinde, intrakranial alanda ise PICA (posterior inferior
serebellar arter) bifurkasyonunda goriilir ve Wallenberg sendromuna yol
acabilir. Baziller arter diseksiyonu daha nadir gézlemlenir. Tan1 da DSA altin
standarttir ve tipik bulgugu giderek damar lLimenin daraldigi kalem ucu
gorlintiisiidiir. Tedavide uygun vakalarda anjiografik olarak uzun liimen

stentleme ve medikal olarak antikoagiilan tedaviler tercih edilmektedir®,

Fibromuskiiler displazi (FMD) non aterosklerotik, non inflamatuar damar
duvarinda fibrozis ile karakterize, stenotik bir vaskiilopatidir. Etyolojisi net
olarak aydinlatilamamis olup sigara ve hipertansiyon ile iliskilendirilmistir.
Ayrica anjiokonverting enzim (ACE 1) aleli hastaligi tasiyan bireylerde
gosterilmistir. Kadmlarda erkeklerden 2 kat daha siktir 4 ve 5. dekatta daha
fazla rastlanir. FMD en sik renal arter ve karotis arter tutulumu goriiliir.
Ekstrakranial karotis arterde en sik C1-C2 segmentini, intrakranial ise klinoid
ve petr6z segmenti tutar. Klinik olarak FMD genellikle asemptomatiktir ancak
karotis arter tutulumu ilk olarak Horner sendromu ile gelebilir. Ayrica daha
nadir olarak hemodinamik enfarkta neden olabilir. Tanida DSA altin standarttir
ancak BT anjio ve MR anjio da kullanilabilmektedir. Goriintiilemelerde damar
liimeninde ara ara darliklar ve genislemelerle seyreden tesbih tanesi goriintimii

goriilebilir. Kesin bir tedavisi yoktur?®?,

Moyamoya hastalig1 intrakanial damarlarda okliizyon ile seyreden kronik
progresif  etyolojide ateroskleroz, inflamatuar siirecin yer almadigi bir
vaskiilopatidir. Lokalizasyon olarak supraklinoid alanda damar diiz kas
hiicresinde proliferasyon, intimal kalinlasma, elastin kiimelesmesine baglh
okliizyonlar ile seyreder. Willis poligonundan komsu vaskiiler yapilara
(transdural, parankimal damarlar, leptomeniksler) perforan dallar ve
anostomozlar verir. DSA incelesinde bu anostomozlar diizensiz bir goriiniim
olugturur ve bu goriiniim sigara dumani (Japonca’da Moyamoya) olarak
adlandirilmigtir.  Moyamoya hastaliinda anevrizmatik genislemeler de
goriilebilir ve siklikla arka sistemi tutar. Hastalik 1. ve 4. dekatta pik yapar.

Klinikte ¢ocukluk ¢aginda iskemik inme sikken, eriskin donemde hemorajik
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inme daha siktir. Bas agrisi, GIA, koreatetoz, kognitif fonskiyon bozukluklar1
stk goriilmektedir. Tan1 DSA ile konulmaktadir. DSA incelemesinde distal
karotis arterlerde darliklar, Willis poligonu seviyesinde yaygin anastomoz Ve

anevrizmatik degisiklikler dikkati ¢eker!®?.

Vaskiilitler damar duvarinda nekroz veya graniilomlarin eslik ettigi inflamatuar
bir wvaskiilopatidir. Siniflamas1 patolojik (enfeksiydz, immiinoallerjik,
neoplastik), klinik (primer ve sekonder) ve serolojik olarak (ANCA iliskli
vaskiilitler, ANA iliskili vakiilitler vb) yapilabilir. Ayrica santral sinir sistemini
tutan damar biyiikligiine gore kiigik damarlar1 tutan (Wegener
graniilomatozis, Churg- Strauss sendromu), orta biiyiikliikkteki damarlar1 tutan
(Poliarteritis Nodoza, santral sinir sisteminin primer vaskiiliti) ve biiyiik
damarlar tutan (temporal arterit, Takayasu arteriti) olarakta simiflandirilabililir.
Vaskiilitlerin tanis1 koymak ayrintili anamnez, fizik muayene, yaygin serolojik
testler ve norogoriintiilemeler ile miimkiindiir. Fizik mayenede cilt lezyonlari,
eklem tutulumlari, g6z tutulumlari ayrintili olarak degerlendirilmeli ve ayrica
periferik ndéropati agisindan dikkatli olunmalidir. Serolojik testlerde ise tam
kan, bobrek ve karaciger fonskiyon testleri, sedimentasyon, CRP, ANA (anti
niikleer antikor), Anti-dSDNA (pozitifliginde Anti-SSA, Anti-SSB, Anti-
Jol,Anti Scl70, Anti-Sm), RF(romatoif faktor), Anti-CPP, Lupus
antikuagiilani, antikardiyolipinler, serum ve idrar immiinfiksasyon, kompleman
diizeyleri ve Hepatit B, Hepatit C, HIV istenmelidir. Vaskiilitlerin periferik
ndropati tutulumu olan monondritis miiltipleks acisindan ENMG ve uyarilmis
potansiyeller istenebilir. Norogoriintiileme olarak konvansiyonel MR, servikal-
kranial BT yada MR anjiografi, Mr Spektroskopi, gereginde DSA

istenmelidirt®,

Genis damar vaskiilitleri Takayasu ve temporal arterittir. Takayasu arteriti
biiyiik elastik yapis1 yiiksek damarlar1 (aort ve dallari, pulmoner arter) tutan
graniilomlar ile giden bir vaskiilittir. Genellikle 40 yas altinda kadinlarda sik
goriilir. Klinigini iskemik enfarkt, ekstremitelerde kladikasyo, miyokard
infaktiisti, periferik arter hastalig1 gibi arteriokluziv durumlar olusturur.
Poliarteritis nodoza (PAN) orta ve kiigiik arterleri tutan nekrozitan bir

vaskiilittir. Viral enfeksiyonlar ile iligkli oldugu gosterilmistir. Klinikte deri
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dokiintiileri, renal ve gastrointestinal tutulum goriilmektedir. Norolojik tutulum
olarak ise en sik monondritis multipleks goriilmektedir. PAN tanili hastalrin

83, Kiigiik damar

%10’unda iskemik ya da hemorajik inmeye rastlanir?
vaskiilitleri arasinda Wegener Granulomatosis, sistemik lupus, Churg-Strauss
sendromu, Behget hastaligi yer almaktadir. Wegener Granulomatosis klinik
olrak bobrek, akciger ve solunum yolunu tutan bir vakiilittir. Agiz ve nazal
mukozada graniilom i¢eren eden agrili veya agrisiz cilt lezyonlar1 mevcuttur.
Akcigerde nodiiler kitleler ve bobrek fonksiyonlamnda bozulmaya neden olan
nefritik tablolara sebep olur. Tani testlerinde akciger grafisi, idrar testleri,
tutulan mukozadan biopsi ve serolojik testlerden yararlanilir. Wegener
Granulomatosis de serolojik testlerde cCANCA ve PRP3 (antiproteaz 3) %90
iizerinde birlikte pozitifdir. Wegener Granulomatosis’de inme nadir goriilen bir
kliniktir ve hastalarin %4’iinde saptanmistir. Diger norolojik komplikasyonlar

ise siniiz ven trombozu, aseptik menenjit ve ensefalopatidir®®?,

Primer santral sinir sistemi vaskiiliti ise sadece santral sinir sisteminde izole
tutulum goriilen bir tablodur. Genellikle kiigiik ve orta bliytlikliikteki damarlari
etkiler. Klinik semptom olarak siiregelen bas agrisi, fokal nérolojik defisitler ve
ensefalopatidir. Hastalik, kronik progresif, relaps, ve subakut seklinde degisken
Klinik seyir alabilir. Tanisinda BOS incelemeri, konvansiyonel MR, MR
anjiografi, MR Spektroskopi ve DSA faydalidir. Kesin tan1 histopatolojik

yontemlerdir!®,

Hematolojik inme nedenleri edinsel ve kalitsal olarak degerlendirilebilir.
Inmeye koagiilasyon faktdrlerindeki bozukluklar, kirmizi kan hiicrelereindeki
bozukluklar, platelet fonskiyon bozukluklar1 ve pihtilagma hemostazindaki
degisiklikler neden olabilir. Hematolojik nedenlere bagli inme nedenleri
ozellikle nedeni bulunamayan gen¢ inmeli hastalarda degerlendirilmelidir.
Faktor V Leiden mutasyonu, protrombin G20210A ve metilentetrahidrofolat
rediiktaz (MTHFR) C677T gen mutasyonlar1 6zellikle vendz tromboz olmak
lizere tromboza yatkinhiga neden oldugu gosterilmistir. Yapilan meta-
analizlerde bu mutasyonlara sahip gen¢ arteryel inmeli bireylerde anlamli
oldugu saptanmustir. Protein C/S eksikligi ve Antitrombin 3 eksiligi gibi

hastaliklarin iskemik inme ile zayif da olsa iliskisi oldugu gosterilmistir.
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Homosistein yiiksekligi tromboza egilimi arttirmakta ve iskemik inmeye yol
acabilecegi belirtilmistir’®®. Antifosfolipit antikor sendromu protein C ve
platelet hemostazi iizerinden hiperkoagiilopatiye neden olan bir hastaliktir.
Sistemik hastaliklara eslik edebildigi gibi izole de olabilir. Antifosfolipit
antikorlar toplumun %10’unda rastlanmaktadir ve bu nedenle antifosfolipit
antikor sendromu ile antikor varligini ayirmak gerekir. Antifosfolipit antikor
sendromu rekiirren tromboembolik olay gegiren veya 3 ay araliklarla alinan
antifosfolipit antikor varliginmn gosterilmesi ile ortaya konur!®®. Dissemine
intravaskiiler koagiilasyon (DIC) sepsis, travma, malignite, cerrahi gibi
durumlarda koagiilasyon sisteminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan mortalitesi
yiiksek bir tablodur. DIC durumunda mikrovaskiiler dolasimda tromboz ve
endojen fibrinoliz ayni anda olmaktadir. Bundan dolay1 hastalarda iskemi ve
hemoroji ayni1 anda olabilmektedir. Orak hiicreli anemi (OHA) inmenin nadir
nedenlerindendir fakat OHA tanmis1 alan hastalarda %10-20 inme ortaya
¢ikmaktadir. OHA genis damarlarda anastomozlar ve revaskiilarizasyona neden
olur. Ayrica krizinde kan viskositesinde artisa bagl mikrovaskiiler okliizyonlar
eslik ederek iskemik inmeye sebp olabilir. En sik nérolojik semptomu bas
agrisidir. Oksijen takviyesi kan viskositesini diisiiriicii etkiye sahiptir. Anemi
durumunda serebral vazodilatasyona bagl intraserebral kanama riskinde de

artis gozlenir®’.

Inmede c¢evresel faktdrler ile birlikte genetik faktorlerinde etkili oldugu
yadsmamaz bir gercektir. Yapilan bir ¢alismada monozigot ikizlerde inme
siklig1 dizigot ikizlere gore %65 daha fazla oldugu gdsterilmistir. inmeye neden
olan baslica herediter hastaliklar; otozomal dominant olanlar CADASIL,
vaskiiler Ehler Danlos Sendromu, OD polikistik bobrek hastaligi tip I ve II,
herediter amiloidoz ile iliskili intraserebral kanamadir. Otozamal resesif
olanlar; OHA, CARASIL, homosisteiniiridir. X’e bagli resesif olan Fabry
hastaligi ve mitokondrial genetik gecisli MELAS dir. Fabry hastaligi alfa
galaktozidaz enzim aktivitesinin eksikligi ile ortaya ¢ikan endotel ve diiz kas
hiicrelereinde lizozomlarda lipid depozitlerinin birikimi ile giden bir hastaliktir.
Kliniginde erken yasta inme, miyokard enfarktiisii, bobrek yetmezligi

gozlenebilir.  Ciltte anjiokeratom (6zellikle govde ve ekstremite
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proksimallerinde) ve gézde korneal distrofiler saptanabilir. Norolojik en erken
bulgusu ise ince lif ndropatisine bagl ekstremite distallerinde akroparestezi ve
yanici agrilardir. Tanist alfa galaktosidaz enzim aktivitesinin diisiik oldugunu
gostermekle konulur. Hastaligin enzim replasman tedavisi sayesinde erken tani
ile 6niine gegilebilmektedir'®®. CADASIL rekiirren GiA/iskemik inme ataklari,
migren tipi kronik bag agrilari, duygu durum bozukluklar1 ve progresif demans
tablosu ile giden 19. kromozomda NOTCH3 gen mutasyonu sonucu olusan
genetik bir hastaliktir. Semptomlar genelde 30-40° 11 yaslarda ortaya cikar ve
cekilen kranial MR goriintiilemelerinde 16koryazis saptanir. Insidansi 2-
50/100.000 araligindadir ve gen¢ inmeli ve hipertansiyon Oykiisii olmayan
hastalarda goriintiilemelerde 16koryazis varliginda akla gelmelidir. Beyin MR
incelemesinde T2 ve T2 Flair serilerde subkortikal beyaz cevherde ve derin gri
cevherde simetrik hiperintens lezyonlar mevcuttur. Lezyonlarin anterior lobda
olmas1 CADASIL lehine bir isaret olarak degerlendirilebilir. Mitokondriyal
ensefalopati, laktik asidoz ve stroke (MELAS) mitokonrial genomda ortaya
¢ikan mutasyonlar sonucu olusan bir hastaliktir. MELAS ta krebs dongiistinii
etkileyen %80 olguda tRNA kodlayan A3243G gen mutasyonu saptanmistir.
Klinik gen¢ inme, nobetlerle seyreden ensefalopati ve demans ile seyreder.
Mitokondriyal bir hastalik oldugundan maternal gegise sahiptir. Laboratuar
incelemesinde laktik asit yiiksekligi ve ¢izgili kaslarda biyopside ‘ragged red’
lifleri gozlenebilir. MR incelemesinde oksipital lobda daha belirgin iskemik

lezyonlar saptanir'®®

Hiperhomosisteinemi OR gecis 0Ozelligi gosteren,
sistatiyonin  beta-sentaz enzim eskikligi nedeni ile ortaya ¢ikan
hiperkoagiilopatiye yol agan genetik bir hastaliktir. Klinikte hastalar uzun
boylu, sarism, malar rush ve livedo retikularise sahiptir. Gogiis deformiteleri,
araknodaktili ve uzamis ekstremite boylar1 dikkat c¢ekmektedir. Mental
retardasyon izlenebilir. Homosisteiniirili 40 yas alt1 hastalarin %60’inda
iskemik inme goriilebilir'’®. CARASIL OR gegisli bir hastaliktir ve CADASIL
ile benzer klinige sahiptir. Genelde uzakdogu Asya bolgesinde gsoterilmis olup
nadirdir. HTRA1 gen mutasyonuna bagli bir proteazin kodlanmasina bagh

sorunlar nedeni ile ortaya ¢ikar. Klinikte vertebral disk bozukliklar,

kifoskolyoz, alopesi, inme, demansiyel bulgular ve ndbet goriiliir!°.
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2.4.5. Nedeni Belirlenemeyen inme

Nedeni bilinmeyen (kriptojenik) inmeler tiim inmelerin  %25’ini

olusturmaktadir®.

Zaman ic¢inde tetkiklerin artmasi, goriintiilleme
yontemlerinin gelismesiyle nedeni bilinmeyen inmelerin ¢ogu tromboembolik
nedenlere bagli oldugu ortaya konulmasi sonucunda ‘nedeni bilinmeyen’ yerine
‘nedeni belirlenemeyen tromboembolik inme’ anlamina gelen ESUS (Embolic
Strokes of Undetermined Source) olarak adlandirilmistir. Kriptojenik inme
nedenleri arasinda paroksismal AF, patent foramen ovale (PFO), arkus aorta
aterosklerozu, atriyal kardiyomiyopati, sol atriyum disfonksiyonu, substenotik
ateroskleroz, hiperkuagiilopati sayilabilir}’?. Kriptojenik inme nedenleri
arasinda %9-25 ESUS saptanir. ESUS tanis1 koyabilmek i¢cin; BT veya MRG
ile lakiiner immenin diglanmasi, iskemik alani besleyen intrakranial ve
ekstrakranial damarlarda %50’yi gegen bir darlik saptanmamasi, major
kardiyoembolik inme kaynag1 saptanmamasi, baska spesifik bir inme nedeninin
bulunmamas1 gerekir. ESUS tanis1 alan hastalarda yillik inme rekiirrensi %4,5
dur. ESUS tam1 koymadaki asil amag¢ tedavi stratejisini belirleyebilmektir.
ESUS nedenlerinin ¢ogunda embolizm mekanizmalar1 rol aldigi igin
antiagregan tedavi yerine antikuagiilan tedavi tercihi tartisiimaktadir. Bu
amagla rivaroksaban 15 mg/giin tek doz ve aspirinin 100mg/giin tek doz
karsilastirildigit NAVIGATE ESUS c¢aligmasi rivaroksabanin aspirine karsi
olumlu yanit1 olmamasi ve major kanama oranlarmin aspirine gore yliksek
olmas1 nedeni ile erken sonlandirildi’®. RE-SPECT ESUS c¢alismasi ise
dabigatran 150mg 2x1/giin, 110mg 2x1/glin ve aspirin 100 mg/giin
karsilastirmakta olup 75 yas lstii hastalarda dabigatranin aspirine oranla
rekiireen inme riskini azalttig1 gosterilmistir. Bu durum yas ile beraber AF
174

insidansinin artigina baglanmaktadir

ATTICUS ve ARCADIA ¢alismalarmin sonuglar1 merakla beklenmektedir.

. Apiksabanm aspirin ile karsilastirildig:

45



2.6.Gegici Iskemik Atak

GIA Diinya Saghk Orgiitiiniin tanimina gore vaskiiler kokenli olarak diisiiniilen

175 Ancak bu tanimda serebral

ve 24 saatten kisa siiren gecici norodefisitlerdir
iskeminin goriintiilemeler ile ortaya konulmasi ya da dokunun histopatolojik
olarak tanisi ile ilgili bir kavram olmadigir i¢in tanimlama konusunda
eksiklikleri bulunmaktadir. Bu nedenle Amerikan Kalp ve inme Cemiyeti
(AHA/ASA) GIA tanimimi fokal beyin, spinal, retinal iskemiye bagh gelisen,
goriintiileme ile akut infarktin mevcut olmadig: bir saatten kisa siiren gegici
norodefisit olarak belirlemistir'’®, Goriintiileme ydntemlerindeki ilerlemeler
neticesinde bu tanimlamaya uygun klinik gosteren hastalarin bir kisminda
serebral iskemi gosterilmistir. Bir glinden kisa siireli norodefisit tarif eden
hastalarin %60’min 1 saat icinde sikayetlerinin gectigini, %14 {iniin ise 6
saatten uzun siirdiigii ortaya konulmustur. GIA’da semptomlar genelde 1 saat
icinde ortadan kayboldugu olgular iginde nérogoriintiilemerde infrakt yakalama
orani 1 saatten uzun siiren olgulara gore daha diisiiktiir. Semptomlar 1 saatten
uzun siiriiyosa bilinmelidir ki olguda GIA’dan ziyade iskemik bir lezyon daha
olasidir ve spontan diizelme sans1 %15’lere kdar diismektedir’"178,
Semptomlarin tamamen geriledigi ancak goriintiileme yontemlerinde serebral
iskemi saptanan hastalara ise TSI (Transient Symptoms with Infarction)

‘infarktm eslik ettigi gecici semptomlar’ tanimlamasi yapilmaktadir®’®.

Klinik olarak tek tarafli motor ve duyu defisiti, disfazi, dizartri, homonim
hemianosi ya da monookuler amarozis goriilmektedir. Biling degisikligi,
konfiizyon, nébet, inkontinans bulgular1 arasinda yer almaz. GIA serebral
hipoperfiizyon ya da tam okliizyon ve sonrasinda rekanalizasyon seklinde
diisiiniilmektedir. GIA riski kollateral dolasimi bozuk ya da yetersiz olan
bireylerde (periventrikiiler Iokoariozis vb) daha yiiksektir'®®. GIA risk faktorleri
iskemik inme risk faktorleri ile aymidir. Ayrica DWI incelemede multiple
iskemik odak saptanmasi, biiyiik damar aterosklerozu dykiisii olmas1 ve GIA
risk skorlama sistemi olan ABCD2 >6 olmasi GIA igin bagmmsiz risk

faktoriidiir. GIA geciren hastalarda sekonder koruma tedavisi ¢ok onemlidir
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¢linkii GIA gegiren hastalarin %4’ii gercek bir iskemik enfarkt ile karsi karstya
kalmaktadir’®'. GIA sonrasinda GIA risk tanimlama skoru ile rekiirren
GIA/iskemik enfarkt gegirme riski ortaya konulabilmektedir. Bu skor ABCD2
olarak sistematize edilmis ve kullanimi 6nerilmistir. GIA nedeni ile hastaneye
basvuran hastalarda ilk 3 giinde ABCD2 skoru >3 olanlar, 0-2 puan arasinda
olan ancak 2 giin icinde tetkiklerini tamamlayamayacak olanlar, 0-2 puan
arasinda olanlar ve norodefisitleri fokal bir iskemik odaga bagli oldugu
diisiiniilenler, DWI incelemede akut iskeminin gdsterilmesi, GIA’ya ek olarak
ciddi metabolik bozuklugun eslik etmesi ve yatirilarak tedavi edilmesi 6nerilen

hasta gruplaridir’®.

GIA tanisi igin ayrml bir anamnez, fizik muayene, hemogram, pihtilasma
faktorleri, kan glukoz diizeyi, karaciger ve bobrek fonksiyonlarini igeren
biyokimya tetkikleri, elektrokardiografi (EKG) tetkikleri ©6n planda
yapilmahdir. BT, DWI ve beyin MRG, servikal-intrakranial MRA veya BT
anjiografi, karotis-vertebral doopler USG, ekokardiografi (TTE veya gereginde
TEE) tetklerinin hangisi en kisa silirede yapilabiliyorsa yapilmalidir.
Kardiyoembolik kaynaktan slipheleniliyorsa ayrintili fizik muayene ile servikal
iflirtim, ektremitelerde nabiz karsilastirilmasi, AF’dan siiphe duyuluyorsa en

az 24 saat ritm holter kaydi, TTE normal ise TEE yapilmas1 diisiiniilebilir'®?,

GIA semptomlar1 ile gelen hastada ilk tetkik intrakranial kanama dislanmasi
icin beyin BT olmalidir. Ayrica AHA kilavuzu ilk 24 saatte DWI ¢ekilmesini
onermektedir. Vaskiiler inceleme tetkiklerinden birinci basamak olarak karotis-
vertebral doopler USG tercih edilmelidir. Tetkik maliyeti diisiik ve radyologun
tecriibesine gore gilivenilirlik degisebilmektedir. Transkranial doopler USG ile
yapilmasi intrakranial damarlarin goriintiilenmesi i¢in onemlidir. Servikal ve
intrakranial BT anjio hizla yapilabilir bir tetkiktir. Kontrast kullanimi nedeni ile
kontrast nefropati agisindan risk olustursada BT’ nin oldugu merkezlerde hizla
yapilabilmektedir. MR anjiografide ise yine kontrast kullanimi1 mevcut olsa da
%70-99 araligindaki kritik karotis darliklarini gostermede BTA ve USG’ den

daha sensitif oldugu ortaya konulmustur'®

. Konstrast madde kullanilamayan
hastalarda Time of Flight (TOF) MRA kan akim hiz1 tayini ile vaskiiler yapilar1

goriintiilemede kullanilabilir.
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GIA semptomlar1 1 saatten kisa siiren hastalarm DWI incelerinde %30 ‘unda
iskemi saptanir. DWI incelemesinde iskemi saptanan hastalarin semptom
zamanlarinin saptanmayanlara géde daha uzun oldugu ortaya konulmustur.
Ayrica iskemik inmeli hastalar ile karsilastirildiginda klinik GIA’I1 hastalarin
iskemik kezyonlarin boyutu daha kiigiik ve yaris1t multiple olma egilimindedir.
GIA semptomlar: sonrasi iskemik lezyon ortya konulan hastalarda 3 aylik
siirecte tekrar iskemik inme riski %210,8 iken biliyllk damar hastalig
bulunanlarda bu oran %32’ye yiikselmektedir. DWTI incelesinde iskmeik lezyon
saptanan hastalarin yarisinda servikal ya da kranial damarlarda stenoz veya

okliizyon oldugu saptanmugtir'®,

GIA gegiren her hasta EKG ve ekokardiografi ile kardiayak nedenler acismdan
degerlendirilmelidir. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti (KKC) iskemik inme
veya GIA ile hastaneye interne edilen hastalarda hastanede en az 24 saat saghk
merkezi biinyesinde monitdrizasyon veya hastane dist 7 giin holter
moniterizasyon dnermektedir.®® Bilinen bir gercek ise 24 saatten uzun kardiak

monitdrizasyon kaydi AF yakalama oranimni belirgin sekilde arttirmaktadir.

ABCD?2 skoru (Tablo 6) GIA geciren hastalarda rekiirrens riskini hesaplama
amaci ile olusturulmustur. ABCD2 skoru agilimi A=Age (Yas), B=Blood
Pressure (Kan basinci), C=Clinical Symptoms (Klinik bulgular), D2 =Duration
(Siire) and Diabetes (Diyabet) . Toplam skor 7 dir ve 0-3 puan diistik risk, 4-5
puan orta risk, 6-7 puan yiiksek risk olarak derecelendirilmistir. 48 saat i¢inde
inme gec¢irme riski i¢in digik risk %1, orta risk %4, ylksek risk ise
%8°dir'8e18’ ABCD2 skorlamasi inme riskinden ziyade inme gegiren hastalarin
inme agrrhgini tahmin etmede daha basarili bulunmustur. Bu nedenle
skorlamaya atak gecirme sayisi, biiyiik damar hastalig1 ve goriintiilemelerde
diffizyon kisithligimin  varhgini  da iceren ABCD3-I skorlamasi

olusturulmustur*®,

GIA tedavisin 6nemi ilk haftalarda rekiirren inme riski yiiksek oldugu igin ok
onemlidir. Hizli bir sekilde gerekli tetkiklerin tamamlanarak uygun medikal,
endovaskiiler veya cerrahi tedavi ile inme riskini %80 azaltildig1 ortaya

konulmustur. Tedaviler antiagregan, antikuagiilan, arterial revaskiilarizasyon
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ve risk faktorlerinin dnlenmesi olarak smniflandirabiliriz. Antiagregan tedavi
olarak 50-325 mg aspirin kullanimi GIA ya da inme gegiren hastalarda rekiirren
inme riskini %25 azaltmakta ve sonraki olas1 gegirilen inme disabilitesini ve
mortalitesini de azaltmaktadir.’®® FASTER ¢alismas1 ve CHANGE calismasi
GIA tanili hastalarda erken rekiirren inme riskini aspirin, klopidogrel
kombinasyonun  belirgin azalttig1 ve etkin bir tedavi oldugunu ortaya
koymustur.1%19 TARDIS ¢alismasi ise aspirin, klopidogrel kombinasyonuna
ek olarak dipiridamol tedavisi ile 3’lii kombine tedavi karsilastirilmis ve
dipiridamoliin kombine tedaviye eklenmesinin bir yarar1 gdsterilememistir.%
Diger antiagregan tedaviler olarak fosfodiesteraz 3 inhibitorii olan silostazol
hem platelet agregasyonunu engellemekte hem de vazodilatasyona sebep
olmaktadir. Dogu Asya lilkelerinde yapilan PICASSO adli bir ¢aligmada
silostazoliin aspirine gére hemorajik inme riskinin daha diisiik oldugunu ve
aspirine kiyasla beyaz cevher hiperintesnsitesinde azalmaya neden oldugu
gostrilmistir.'®®  Ticagrelor ise bir PY2 inhibitéri olup SOCRATES
calismasinda GIA ve ateroskleroz dykiisii olan hastalarda major inme riskini

aspirine oranla azaltt131 ve en az aspirin kadar giivenilir oldugu gosterilmistir.1%

Tablo 6. ABCD?2 risk skorlamasi

Kriterler Puan

Yas > 60 1
Kan basinci >140/90 mmHg 1
Klinik Bulgular

Tek tarafli gii¢siizliik 2

Giigsiiliik olmadan konusma bozuklugu 1
Semptomlarn siiresi

<10 dakika 0

10-59 dakika 1
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> 60 dakika 2
Diyabet varlig1 1

Maksimum skor 7

Antikoagiilan tedavi olarak varfarin iskemik inme ve GIA geciren nonvalviiler
AF’si olan hastalarda inme riskini antiagregan tedaviye oranla %37
azaltmaktadir.®® Bu hasta grubunda major kanama riskinin daha az oldugu ve
strekli kan tetkikleri ile takibe gerek olmayan trombin inhibitorii olan
dabigatran ve faktor Xa inhibitorleri olan rivaroksaban, apiksaban, edoksaban

giinliik kullanima girmistir?’?.

GIA geciren hastalarm yarisinda servikal ya da intrakranial damarlarda
%50’den fazla darlik saptanmistr. GIA’nmin en biiyiik ve ens sik
etyolojilerinden biri olan biiylik damar aterosklerozunu erken dénemde risk
faktorleri arasmdan ¢ikarmak rekiirren inme/GIA riskini olabildigince
diisiirmektedir. GIA/iskemik inme sonrasi ilk iki hafta icinde major
komplikasyon orani %6’nmn altindaki merkezlerde giivenle endarterektomi
veya karotis stentleme islemi yapilabilir.'8218%1% [ntrakranial major damarlarda
%50-99 araligindaki darliklara perkiitan anjioplasti ve stent uygulamasi ikili
anti agregan tedavi ve vaskiiler risk fakorlerinin modifikasyonuna gore daha
riskli oldugu gosterilmistir. Bu medikal tedavilere ve risk modifiye edici
yaklasimlara ragmen halen GIA gegirme dykiisii varsa o zaman endovaskiiler
secenekler giindeme gelebilir.'®® Ancak yine de SAMMPRIS calismasinda
gosterildigi gibi maksimal medikal tedavi endovaskiiler girisimden daha 6n

plandadir.®’

Hipertansiyon iskemik inmede oldugu gibi GIA’ da da en onemli
degistirilebilir risk faktdrlerindendir. GIA sonrasi ilk saatlerde tansiyonu
diistirmenin serebral perfiizyonu azaltacagindan iskemiye yol agabilecegi
diisiiniildiigii i¢in cok dnerilmemektedir. ilk 24 saat iginde sistolik kan basinci
185 mmHg, diyastolik kan basmnci 110 mmHg’nin istiine ¢ikmadikca

miidahale edilmesi ©Onerilmemektedir. Hipertansiyon tanli GIA/inme
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hastalarinda tansiyonun <140/90 mmHg tutulmasi, diyabet tanis1 da var ise
<130/80 mmHg tuulmasi dnerilir.18°

LDL diizeyi 100 mg/dl istiinde olan kalp hastalik Oykiisii olmasa da
ateroskelroz bulgular1 olan hastada statin tedavisi verilmelir.’®® Glikoz
intolerans1 ve diyabet GIA ve inme riskini arttirdig1 bilinmektedir. Glikoz
yiiksekligi klopidogrelin etkinligini azalttig1 gdsterilmis ve kan sekerinin <126

mg/dL altinda tutulmasi &nerilmektedir.’891% GiA/inme geciren hastalarda
HbAlc diizeyinin <%7 tutulmasmin mikrovaskiiler komplikasyonlari

onlemede etkin oldugu gosterilmistir.?® Ayrica tiazolidindion grubu bir oral
antidiyabetik ajan olan pioglitazone, hedef hiicrelerdeki insiilin duyarliligini
arttirarak insiilin saliimini arttirmaksizin kan sekeri kontroliine katki saglar.
Pioglitazone inme ve miyokard infarktiis riskini GIA gecirmis hastalarda %24
azalttig1 bildirilmistir.'° Bunlarmn disinda iskemik inme igin risk faktorleri olan
tiim tablolar GIA iginde risk faktoriidiir ve degistirilebilir risk faktdrlerinin

modifikasyonu iizerinde durulmaldir.

2.6. Akut Iskemik inmede Hasta Degerlendirilmesi ve Trombolitik

Tedavi

Iskemik inme tiim diinyada ve Tiirkiye’de en sik morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Akut inme ile acil servislere basvuran hastalarda
trombolitik tedavi ve endovaskiiler tedavi secenekleri ile morbidite ve
mortalitenin 6niine gegmek miimkiin olabilmektedir. Bu tedaviler dar bir siire
icinde yapilabildiginden akut inme hastalarina yaklagimin hizl, etkin ve
giivenilir bir cercevede yapilmasi gerekmektedir. Norolojik defisit ile bagvuran
hastaya ilk olarak akut iskemik inme tedavisine uygun olup olmadigi

degerlendirilmelidir?®.

Inme ani baslangi¢h fokal nérolojik defisite neden olan bir tablodur ve kendine
has Ozellikleri nedeni ile acilde tanmmasi zor bir tablo degildir.

Tromboembolik inmeler aniden gelisen maksimum nérodefisit ile kendini belli

51



ederken, stenoza basli inmelerde ise klinik dakikalar/saatler/giinler i¢inde yeni
bulgularin da eklenmesi ile ortaya ¢ikabilmektedir. Bulgularin dakikalar hatte
saatler icinde olusup tamamen ge¢mesi GIA tanisini diisiindiirmektedir.
Hipertansif parankimal kanama ya da subaraknoid kanamalar ise yine ani
baslangi¢ 06zelligi gostermektedir ve progresyonu ve mortalitesi iskemik

inmeye gore daha kotiidiir?®,

Semptom baslangic zamani hem aymrict tanida, hem de akut inme
endikasyonunu koymada c¢ok kritik dneme sahiptir. Ik 4,5 saat IV trombolitik
tedavi i¢in kesin endikasyon Kriteridir. Oykii net ise tan1 koymak kolaylasirken
hastanin kesin olarak semptom zamanimnin hasta veya yakimlar1 tarafindan net
olarak belirtilememesi kafa karisikligina yol agar. Bu nedenle hastanin ‘en son
saglam goriildiigii zaman’ semptom zamani olarak degerlendirilmelidir. Bazi
vakalarda siiresi bilinmeyen hastalarda penumbra dokusunun tayini ile IV
trombolitik tedavisi verilebilir. BT veya MRI” da hi¢ ya da ¢ok simirh alanda
iskemik hasar (BT’ de hipodansite, Ax b1000’ de ADC karsilig1 olan kisitlilik)
goriilmesi, BT veya MRI’ da parenkimal iskemik hasar ile perflizyon defekti

arasindaki alansal fark bu kararda yol gosterir?®®.

Oykii de ayiric1 tan1 ve IV trombolitik tedavi kontraendikasyonlarini dislamak
icin kullandig1 antiagregan/antikuagiilan ilag varligi, cerrahi dykiisii, travma
Oykiisii, intoksikasyon,epileptik ndbet, diyabet Oykiisii, bag agris1 oykiisi
sorgulanmalidir. Hastalarda hipoglisemiye baglh fokal/genel norolojik
semptomlar, migrene bagl ailesel hemiplejik migren atagi, nobete baglh Todd

paralizisi goriilebilir.

Fokal nérodefisitlerin tayini ve uluslararasi standartizasyonunu saglamak i¢in

NIHSS skoru olusturulmustur.(Tablo 7)
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Tablo 7. NIHSS skorlamasi

1 A) Biling Diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyariya hemen
cevap veriyor

2= Israrh veya gii¢lii veya
agrili uyarana cevap
veriyor

3= Cevapsiz veya sadece
refleks cevabi var

1 B) Biling Diizeyi Sorular1 (Kag
yasindasin, hangi aydayiz )

0= Iki soruya dogru cevap
1= Bir soruya dogru cevap
(veya entiibe, dizatri,
dilimizi bilmiyor)

2= iki soruya yanlis cevap,
afazik veya koma

1 C) Biling Diizeyi Emirleri (G6zlerini a¢
kapa, saglam eli a¢ kapa)

0= ikisini de yapiyor
1= Birisini yapiyor
2= Higbirisini yapamiyor

2) Bakis

0= Normal

1= Parsiyel bakis parezisi,
bir veya iki gozde bakis
parezisi

2= Gozlerde forse
deviasyon, total parezi
(okiilosefalik refleks ile
diizelme yok)

3) Gorme Alani

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi
2= Komplet hemianopsi
3= Bilateral hemianopsi
veya korliik (kortikal
korlik dahil)

4) Fasiyal Paralizi (Biling kapali ise agrili
uyarana mimik yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS
silik, asimetrik glilimseme
2= Alt ylizde parsiyel
paralizi (tam veya tama
yakin)

3= Yiiziin iist ve altinda
tek tam paralizi veya ¢ift
tarafli veya koma
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5 A) Motor (Kollar) Oturarak 99°, Yatarak
45° (10 sn. havada tutulur) SAG

0= Normal (Amputasyon /
Eklem fiizyonu)

1= Tutuyor ama tam degil
(diisse de yataga carpmaz)
2= Yergekimine
direnemiyor (yataga diiser
ve carpar)

3= Minimal hareket var
4= Hig hareket yok

5 B) Motor (Kollar) Oturarak 90°, Yatarak
45° (10 sn. havada tutulur) SOL

0= Normal (Amputasyon /
Eklem flizyonu)

1= Tutuyor ama tam degil
(diigse de yataga ¢arpmaz)
2= Yergekimine
direnemiyor (yataga diiser
ve garpar)

3= Minimal hareket var
4= Hic hareket yok

6 A) Motor (Bacaklar) Yatarak 30”de (5
sn) SAG

0= Normal (Amputasyon /
Eklem flizyonu)

1= Tutuyor ama tam degil
(diisse de yataga ¢arpmaz)
2= Yercekimine
direnemiyor (yataga diiser
ve garpar)

3= Minimal hareket var
4= Hig hareket yok

6 B)Motor (Bacaklar) Yatarak 30°’de (5
sn) SOL

0= Normal (Amputasyon /
Eklem flizyonu)

1= Tutuyor ama tam degil
(diisse de yataga ¢arpmaz)
2= Yercekimine
direnemiyor (yataga diiser
ve garpar)

3= Minimal hareket var
4= Hic hareket yok

7) Ekstremitede Ataksi (Parmak Burun -
Diz Topuk)

0= Yok (Afazik /
Anlamyor / Paralizi /
Amputasyon / Eklem
flizyonu)

1= Tek ekstremitede var
2= Ust ve alt ekstremitede
var
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8) Duyu 0= Normal
1= Hafif-orta siddette tek
tarafli kayip (veya Afazik
veya Uyaniklik bozuklugu)
2= Tek tarafli tam kayip
(Dokunusu algilamiyor /
Iki tarafl1 / Yanit vermiyor
/ Kuadriplejik / 1A=3)

9) Konusma 0= Normal
1= Hafif-orta siddette afazi
(zor ama kismen bilgi
aligverisi var)
2= Agrr afazi (hig bilgi alig
verisi yok)
3= Sozel ifade ve anlama
yok veya Komada

10) Dizartri 0= Yok
1= Hafif-orta siddette
dizartri, anlasiliyor
2= Anlasilmaz
artikiilasyon, Anartri veya
Mutizm

11) Thmal 0= Yok,
degerlendirilemedi (gérme
kaybi1 varsa duysal
sondiirme olmamali)
1= Tek modalitede
sondiirme
2= Birden fazla modalitede
ihmal

Gelis NIHSS skoru hastanin klinik sonlanim ve prognozu hakkinda fikir
verebilir. NIHSS skoruna gore 30 gun sonunda mortalite oranlar1 0-7 puan

arasinda %4.2, 3-13 arasinda %13.9, 14-21 arasinda %31.6, 22-42 arasinda

199

%53.5 olarak belirtilmistir.”~ NIHSS skorlamasinda inme siddetleri ise 0 puan

semptom yok, 1-4 puan hafif inme, 4-15 puan orta inme, 16-25 puan agir inme,

25-42 puan ise ¢cok agir inme olarak degerlendirilir®®,

Inme kliniginin en kendine 6zgii bulgular1 fasyal paralizi, konusma bozuklugu,

kolda gii¢ kaybidir. Inme tanisini erken koymada doktor dis1 saglik calisanlar
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ve saglik zinciri i¢inde ¢alisan tiim bireyler i¢in pratik dlcekler olusturulmustur.
Ingiltere’ de gelistirilen ‘FAST’ (F:face, A:arm, S:speech, T:time) sorgulamas1

ile 112 ¢ahisanlar1 %79 dogruluk ile inme tanis1 koyabilmektedirler?®.

Akut inme siiphesi ile acile basvuran hastalarda anamnez ve fizik muayene
sonrasinda NIHSS skoru tayin edilmesinin ardindan hizla parmak ucu kan
sekeri, saturasyon tayini, EKG ve sistolik/diyastolik kan basinci dl¢limii
yapilmali, bu siirecte hastadan tam kan sayimi, karaciger, bobrek fonskiyon
testleri, kalp enzimleri ve troponini iceren biyokimya ve INR, protrombin
zamani ve aPTT istemleri yapilmalidir. Hipoglisemi varsa derhal replase
edilmeli ve oksijen satiirastonu %94 {izerinde tutulmalidir®. Toksikolojiden
stiphelenilen vakalarda alkol ve diger bakilabilecek toksikolojik ajan diizeyleri,
NOAK kullananlarda trombin zamani ve faktor Xa diizeyi, lireme cagindaki
kadinlardan beta-HCG, dolasim ve solunum bozuklugu bulgular1 olan hastalarda
arteryel kan gazi1 ve akciger grafisi, ense sertligi ates Oykiisii varsa
sedimantasyon hizi, CRP istenebilir. Bas agris1 sonrasi biling degisikligi tarifi
varsa SAK’n dislanmasi agisindan beyin BT gerekirse lomber ponskiyon (LP)
yapilabilir. Goriintiileme  yOntemleri olarak hastane olanaklarma gore
degerlendirmek daha dogru olandir. En sik kullanilan yontem kontrastsiz beyin
BT’dir. BT erken donemde iskemiyi goriintiilemede yetersizdir ancak
intrakranial hemorajiyi diglamada yeterli ve hizli bir tetkiktir. Beyin BT ‘nin
erken donem ismeki bulgular1 arasinda; dens arter bulgusu, lentifrom niikleus
smirlarinin silinmesi, insiiler kenar isareti, kortikal sulkuslarda sisme, gri-beyaz
cevher ayriminin bozulmasi, silik hipodansite yer alir. Bu bulgularm varligi IV
trombolitik tedavisi i¢in kontraendikasyon degildir fakat belirgin hipodansite,
belirgin parankimal 6dem, varliginda IV trombolitik tedavisi kontraendikedir.
Beyin BT incelemesinde erken donem iskemi varligmmin tedavi sonlanimi
acisindan degerlendirilebilmesi i¢in ‘The Alberta Stroke Programme Early CT
skore’ (ASPECTS) olusturulmustur. Bu skorlama sisteminde BT incelemesinde
bazal gangliyon seviyesinden gecen 2 adet aksiyel kesit kullanilir. {lkinde kaudat
nukleus, lentiform nukleus, internal kapsiil, insular korteks, anterior, posterior
ve lateral orta serebral arter korteksi olmak iizere 7 alana bakilir. ikinci aksiyel
kesitte ise yine orta sulama arterinin anterior, lateral ve posterioru olmak {izere
3 bolgeye daha bakilir. Toplam 10 puan iizerinden her bir belirtilen bolgelerdeki
hipodansite 1 puan olacak sekilde 10 puandan azaltilarak ASPECT skoru
hesaplanir. Total MCA enfarkti ASPECT skoru 0 olarak degerlendirilir.
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ASPECT skoru 6 puan ve altinda olan vakalarda IV trombolitik tedavinin
yararmin olmadig diisiiniilmektedir. Ancak ASPECT skorunun IV trombolitik
tedavi icin yararl bir klinik gosterici oldugu kanitlanamamistir?®2, Akut inme
tedavisi planlanirken rehberler hastain bagvurusundan itibaren 45 dk ic¢inde
BT/MRG yapilmasi ve tecriibeli bir hekim araciligi ile degerlendirilmesi
gerektigini dnermektedir. Bu nedenle acil servislerde BT incelemesi, MRG’den
daha hizli ve maliyetinin daha az olmasi nedeni ile Oncelikli olarak
kullanilmaktadir. DWI, perfiizyon MR ise iskemiyi ve penumbra dokusunu akut
donemde daha iyi gostermektedir. Beyin goriintiilemesini alirken hastalarda
mekanik trombektomi planlanmasi ve diisiiniilebilmesi i¢in BT anjio/MR anjio
gibi non-invaziv incelemeler IV trombolitik tedaviyi geciktirmemek sarti ile

yapilmas1 6nerilmektedir?°?.

IV trombolitik tedavi 1995 yilinda NINDS rtPA iskemik inme ¢alismasinda
plasebo kontrollii ¢alismada ilk 3 saat i¢inde 0,9 mg/kg dozda (maksimum 90
mg) alteplaz verilmis ve ¢ikan sonuglarda genel is gérmezlik plaseboda %40
alteplaz alan grupta %28, giinliik yasam aktiviteleri plaseboda %53 kisitlanmas,
alpteplaz alan grupta %38 kisitlanmis nérodefisitler ise plaseboda %34, alteplaz
alan grupda %20 olarak sonlanmis olup 1 yil sonunda da bu sonuglarin
korundugu ortaya konulmustur®®, IV trombolitik tedavide en ciddi yan etki
semptomaktik intrakranial kanmadir. Plasebo grubunda %0,6 iken 1V
trombolitik alanlarda %6,4’tiir. Mortalite agisindan anlamli fark bulunmamustir.
Nadir ve 6liimciil yan etkileri arasinda birkag¢ giin icinde miyokard enfarktiisii
geciren hastalarda miyokard riiptiirii, sistematik kanama, anjio6dem ve anaflaksi
bulunmaktadir. Islem i¢in hastanin tansiyonu <185/110 mmHg tutulmali ve en
az 24 saat sik1 tansiyon takibi yapilmasi onerilmektedir. IV trombolitik tedaviye
bagli intraserebral kanama riskini arttiran nedenler aspirin kullanimi,
hiperglisemi, NIHSS skorunun yiiksekligi, ileri yas, tedaviye baglangic
stiresindeki uzama, kalp yetmezligi Oykiisli, diisiik plazminojen aktivator

inhibitor diizeyi sayilabilir.

IV trombolitik tedavi ilk 4,5 saat i¢cinde verilmesi klinik olarak olumlu sonuglar
vermektedir. Yapilan meta-analizlerde ilk 3 saatte verilen IV trombolitik tedavi
tiim yas gruplarinda olumlu klinik sonlanimi1 gostermektedir. Fakat 3-4,5 saat
araliginda verilen IV trombolitik tedavinin klinik yararmin diigiikk mortalitenin

ise daha yiiksek oldugu bulunmustur?+2%,
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IV trombolitik tedavi olarak alteplaz 0,9 mg/kg total doz hesaplanar bu dozun
%10’u bir dakika i¢inde yavas puse, geriye kalan %901 ise 1 saatde gidecek
sekilde IV inflizyon seklinde uygulanir. Uygulama esnasinda 15 dakika
araliklarla nérolojik muayene tekrarlanir. NIHSS puani 4 ve lizerinde artig olursa
olas1 semptomatik hemoraji lehine degerlendirilmeli ve inflizyon kesilerek
kontrol BT ¢ekilmelidir. IV trombolitik tedavi sonrasinda en az 24 saat boyunca

kardiyak ritm ve tansiyon monitorizasyonu saglanarak takip edilmelidir?®.

IV trombolitik tedavi hakkinda endikasyon ve kontraendikasyonlar1 asagida

belirtilmistir?®®.

IV Trombolitik tedavi daima diglama kriteri;

1. Tedaviye semptom baslamasindan sonraki 4,5 saat iginde
baslanamayacak ise,

2. Gorintiilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid,
subdural) kanama,

3. BT’de demarke ve genis hipodansite,
Sistolik kan basinct >185 mmHg veya diastolik kan basmci >110
mmHg,

5. Trombositopeni (platelet 100.000 altinda), INR >1.7 olmasi,

aPTT>40sn olmasi

IV Trombolitik tedavi goreceli (bazi sart/durumlarda) dislama kriteri, ama
hastalarm ¢ogu i¢in IV tPA uygundur. 1V tPA verilebilir;

. Baslangi¢ zamaninin belirlenememis olmasi,
. Uyanma aninda fark edilen inme,
Son 3 ay i¢inde kraniyal/spinal cerrahi,

Son 3 ay iginde kraniyal/spinal travma,

1

2

3

4

5. Son 3 ay i¢inde iskemik inme,
6. Son 3 hafta i¢inde gastrointestinal kanama,

7. Son 3 hafta i¢inde genitoliriner kanama,

8. Son 3 hafta i¢ginde major cerrahi,

9. Son 2 hafta iginde major sistemik travma,

10. Son 1 hafta icinde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon,

Intrakraniyal kanama dykiisii,
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11.

12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.

NOAK (non-vitamin K antagonisti oral anti-koagiilan) kullanim1
(son 48 saatte),

Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz,

ileri karaciger yetmezligi, siroz,

Aort diseksiyonu,

Infektif endokardit,

Sistemik malignite, Intrakraniyal intraaksiyel tiimdr veya kitle,
Intrakraniyal AVM,

Yaygin 6n duvar ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI),
Perikardit,

Son 7 giin i¢inde dural ponksiyon.

IV Trombolitik tedavi dislama kriteri degildir. IV tPA verilebilir;
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15.
16.
17.

BT’ de hiperdens arter isareti,
Mindr inme (NIHSS 22),

Hizli diizelen hasta,

Insidental intrakraniyal anevrizma,
Ekstraaksiyel intrakraniyal tiimdr,
Servikokraniyal arter diseksiyonu,
Ileri yas (>80 yil), Demans,
Epileptik nobet,

Inme dncesi mobiliteyi engellemeyen oziirliiliik,

. Hiperglisemi,

. Hipoglisemi,

. Menstriiel kanama,
. Hamilelik,

. Akut miyokard enfarktiisii (nonSTEMI, posterior veya inferior

STEMI),

Intrakardiyak trombiis,

Son 7 giin i¢inde aspirin ve/veya klopidogrel kullanima,

IV heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT <40 saniye, anti-Faktor
Xa normal)
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Glikoz diizeyi IV trombolitik tedavi verilebilmesi i¢in dnceleri 50-400 mg/dL
olmas1 gerektigi sdylenirken, son yillarda iist limit kaldirilmistir. Ancak alt
siir olan <50mg/dL altinda halen verilmesi onerilmemektedir. Hizla seker
replasmani sonrasi norolojik tablo diizeliyorsa hipoglisemiye bagli ndrodefisit
oldugu yoniinde desteklerken, diizelmiyorsa ndrogdriintilleme ile iskemi

varligi acilen gosterilip bu sekilde IV trombolitik tedavi verilebilir?®,

Hasta trombin inhibitorii dabigatran kullanimi 24 saat 6ncesinde (GFR<50 ise
48 saat) oldugu netse 1V trombolitik tedavi uygulanabilir. 4-24 saat arahiginda
ise aPTT bakilarak degerlendirilebilir. Bu deger 40 saniye altinda ya da bazal
degerin 1,5 katinin altinda ise yine IV trombolitik tedavi uygulanabilir. Son 4
saat i¢inde dabigatran alindiysa aPTT bakilmasi yeterli olmaz ve hastadada
Idarucizumab verildikten sonra IV trombolitik verilebilir. Her durumda
hastada mekanik trombektomi sans1 varsa degerlendirilir ve servikal ve kranial

damar incelemeri non-invaziv yontemler ile degerlendirilmelidir?®.

Hasta Faktor Xa inhibitorlerinden birini (rivaroxaban, apixaban, edoxaban)
son 24 saatten daha ge¢ almigsa (GFR<50 48 saat) IV trombolitik verilebilir.
4-24 saat arahiginda ise INR<I1,7 altinda ise verilebilir. Son 4 saat iginde
alindig1 durumlarda INR giivenilir degildir. 4 saat i¢inde alinan hastalarda ve
4-24 saat araliginda alan INR uzun olan hastalarda endovaskiiler tedavi
yoniinden degerlendirilmesi onerilir. Eger hasta endovaskiiler tedavi uygun
degil ise Andexanet-alfa tedavisi sonrasi IV trombolitk tedavi verilebilir.
Andexanet-alfa tedavisi teorik olarak bir bilgidir ve pratikte yeterli kanit
yoktur. INR yiiksek hastalarda PCC (protrombin komplex konsantresi) veya
TDP (taze donmus plazma) tedavisi sonrasi [V trombolitik tedavisi verilmesi

onerilmez2°,

IV Trombolitik tedavisi Oncesi proflaktik dozda diisiik molekiil agirlikl
heparin (DMAH) alan hastalarda IV Trombolitik tedavi verilebilir. Proflaktik
doz genel olarak 0,5mg/kg dan diisiik ve giinde tek doz veilen bir enoksaparin
veya esdegeri bir heparin tiirevi dozdur. Tedavi edici doz olan 1mg/kg ve iistii
giinde iki defa verilen enoksaparin veya esdegeri heparin kullananlarda IV
trombolitik tedavi kontraendikedir. Bu hasta grubunda uygunsa endovaskiiler

tedaviye yonlendirilmelidir?®®.
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Varfarin kullanan hastalarda INR<1,7 altinda ise IV trombolitik tedavi
verilebilir. lk 3 saatte gelen ve INR diizeyi 1,2-1,7 seklinde suboptimal
aralikta ise I'V trombolitik tedavi verilebilir. 3-4,5 saat araliginda INR diizeyine
bakilmaksizin ECASS-III diglama kriteridir ancak kesin bir fikir birligi
bulunmadigindan verilebilir. PCC ve TDP, INR yiiksek hastalarda IV

trombolitik tedavisi verilmesi i¢in dnerilmez2®.

Akut inme ile gelen hastada saturasyon diistikliigii varsa mutlaka oksijen
desetegi saglanmalidir. Onerilen satiirasyon degeri >%94 dir. Bihemisferik
inmelerde, vertebrobaziller sistemin genis etkilendigi lezyonlarda solunum
arresti olabilir ve hava yolu agiklig1 ve gerekirse mekanik ventilasyon destegi
gerekebilir. Viicut sicakligit >38 derece lizerinde ise enfeksiyona yonelik
inceleme ve tedavi bir an Once baslanmalidir. Hastanin gelis tansiyonu
<185/110 mmHg tutulmali ve bu sinirin altinda tutuldugu siire boyunca IV
trombolitik tedaviye devam edilmelidir. Stabilize edilemeyen hipertansif
hastalarda IV trombolitik tedavi uygulanmamalidir. IV trombolitik tedavisi
sonrasi 24 saat yogun bakim {initesinde takip edilmeli bu siirecte tansiyon
180/105 mmHg altinda tutulmalidir. Kan glukoz diizeyi 180 mg/dL {istiinde
miidahale edilmelidir. En ideal kan sekeri araligi 140-180 mg/dL olarak
bildirilmistir?®.

Hastanin YBU takibi esnasinda NIHSS skorunda 4 puan ve iizerinde artis
oldugunda semptomatik hemoraji ya da rekiirren inme ayrimini saglamak i¢in
beyin BT, DWI ve gerekirse BTA veya MRA c¢ekilmelidir. Semptomatik
hemoraji belirlenirse hastada tansiyon regiilasyonunun devami saglanmali,
fibrinojen diizeyi 100 mg/dL altinda ise kriyopresipitat ya da kan fibrinojen
triinleri verilmeli, traneksamik asit takviyesi yapilmalidir. Hastada kitle etkisi
olusturan 6dem varsa ve GKS skoru (Glaskow Koma Skalas1) 7 ve altinda ise
endotrekeal entiibasyon ile hasta sedatize edilerek uyutulmali ve antiddem

tedavisi baglanmalidir®®!.

Iv trombolitik tedavi verilen hastalarda 24 saatlik YBU takibi sonrasinda 24.
saatte kontrol beyin BT ¢ekilmesi onerilir. BT de iskemi varligi, asemptomatik
hemoraji varligi tesbit edilmelidir. Bu siirecler icinde hastanin gelis, 1. saat ve
24. Saat NIHSS ve mRS (modifiye rankin skalasi) kaydedilmelidir. Hastanin
sonrasinda inme etyolojisine gore tetkikler planlanmali ve uygun tedavi
baslanmalidir. Modifiye Rankin Sklasi (mRS) hastalarin uzun dénem
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bagimlilik ve fonskiyonel iyilesmesinde kullanilmaktadir. (Tablo 8) Hastanin
gelis, trombolitik sonras1 24. saat, taburculuk ve 3. ay daki mRS kaydedilerek

klinik sonlanim takip edilmelidir?®,

Tablo 8. Modifiye Rankin Skalasi

Skor :0 Hi¢ semptom yok

Skor:1 Belirgin sakatlik yok,
semptomlara ragmen hasta
glnluk aktivitelerini ve
gorevlerini yerine getirebiliyor

Skor:2 Hafif sakatlik; ge¢miste yaptig
bltln olagan goérev ve
aktiviteleri yapamiyor ama
yardim olmaksizin kendi
islerini yapabiliyor

Skor:3 Orta derecede sakatlik; kendi
islerini gormek icin kismen
yardima ihtiyaci var, ama
kendi basina yardimsiz
ylrayebiliyor

Skor:4 Agir sakathk; yardimsiz
ylrlyemiyor ve yardimsiz
bedensel ihtiyaglarini
karsihyamiyor

Skor:5 Cok agir sakatlik; yataga
bagimli, inkontinans ve
devamli bakima ve dikkate
muhtag

Skor:6 Oliim

2.7. Akut iskemik Inmede Endovaskiiler Girisimsel Tedaviler

Akut iskemik inme tedavisinde IV trombolitik tedavi damar okziiyonunu

ortadan kaldirmada ya da reperflizyonu saglamada yetersiz kaldig1 durumlar
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olmaktadir. Bazi hastalarda sistemik trombolitik verilmesi kanama riskini
artiracagindan, bazi hastalarda ise trombiisiin sistemik trombolitik tedavi ile
eritilemiyecegi diisiiniildiigiinden ek tedavi arayislarina gidilmistir. Bu nedenle
endovaskiiler tedavi segeneklerinin olugsmasina yol agmistir. Endovaskiiler
tedavi direkt pihtiya trombolitik ajan verilerek ya da geri ¢ekilebilir stent ile
pihtinin uzaklastirilmasi ile yapilir. Endovaskiiler tedavi seceneklerinde ilk
olarak intraarteriyal trombolitik tedavisi gelistirilmis bu tedaviye ek olarak eski
tip stentler ile trombektomi ¢aligmalar1 yapilmis ancak diisiik rekanalizasyon
oranlar1 ve klinige yansiyacak kadar reperflizyon saglanamamasi nedeni ile
olumsuz sonuglanmustir. Ancak son yillarda geri ¢ekilebilir ‘retriever’ stentler
ile ytliksek reperflizyon oranlarma ve basarili klinik sonlanimlara ulasilmistir.
IIk basarili sonuglar MR CLEAN calismasinda ortaya konulmustur. MR
CLEAN c¢aligmasinda proksimal arter okliizyonu olan (ICA distal, MCA MI,
M2, Al, A2) hastalarda ilk alt1 saat i¢inde geri ¢ekilebilir stent ve IV
trombolitik tedavi ile sadece IV trombolitik tedavi dahil maksimal medikal
tedavi ile karsilagtirilmistir. Sonuglar 90 giin sonunda mRS ortanca degeri
endovaskiiler grupta 3 (mRS 2-5 araliginda), kontrol grubunda 4 (mRS 3-5)
olarak bulunmustur. Calismada iyi sonug kriteri olarak degerlendirilen mRS 0-
2 olan hasta grubu endovaskiilerde %32,6, Kontrol grubunda %719,1 dir.
Anjiografik reperflizyon skoru TICI (Thrombolysis in Cerebral Infarction)
TICI 2b-3 %59 olarak hesaplandi. Basarili klinik sonlanim anlamli olarak
endovaskiiler grupta yiiksekti, 3 ay sonunda benzer mortalite degerlerine
ulasildi, semptomatik intraserebral kanama endovaskiiler grupda %7,7 iken
kontrol grubunda %6,4 olarak saptandi. Bu ¢alismanin 6nemi bu doneme kadar
yapilan caligmalar hep negatif sonlanmasma ragmen MR CLEAN umut
vadeden bir calisma olmasi nedeni ile bir doniim noktasi olmustur. Calismadaki
diger dikkat ¢eken noktalar ise kontrol grubu tedavide %89 oranda IV

trombolitik kullanilmasi, geri ¢ekilebilir stent kullanilmasidir?®’,

TICI (Thrombolysis in Cerebral Infarction) reperfiizyon derecelendirmesi

asagidaki gibidir;
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e Grade 0: perflizyon yok
e Grade 1: penetrasyon ile minimal perflizyon
e Grade 2: kismi perfiizyon

o Grade 2A: tum vaskiiler dolum haritasinin 2/3°

tinden az dolumu

o Grade 2B: Tiim vaskiiler dolum haritasinin
tamamen dolumu ancak beklenenden yavas

dolum izlenir

e Grade 3: tam perfiizyon gegisi

EXTEND-IA calismas1 daha kiiciik dlcekte (70 hasta ) iizerinden yapilan bir
calismada 24 saat sonrasindaki klinik sonlanimi degerlendiren bri ¢calisma oldu.
Calismada ilk 4,5 saatte randomize olarak segilen 35 hastaya mekanik
trombektomi yapilirken kontrol grubuna iv trombolitik tedavi uygulandi.
Calismada proksimal damar okliizyonu olarak ICA ve MCA proksimali olarak
kabul edildi. EXTEND-IA c¢alismasindaki 6nemli farklardan biri yarar
gorebilecek penumbra dokusunu her hastada BT perfiizyon ile tayin etmesi ve
iv trombolitik tedavi bagslandiktan sonra yanit1 beklenmeden mekanik
trombektomi uygulamasinin klinik sonlanimi daha olumlu etkilediginin ortaya
konulmasi oldu. Calisma endovakiiler grubun bariz iistiinliigii nedeni ile erken

sonlandirildi?°,

ESCAPE c¢alismasi yine mekanik trombektomi ile iv trombolitik tedavi alan
ve standart tedavi alan grup arasinda yapildi. Calismaya ilk 12 saat icinde
basvuran hastalar alindi. Calismaya dahil etme kriterleri arasinda kii¢tlik iskemi
koru, orta-iyi kollateral varligi, anterior proksimal arter okliizyonu idi. Bu
tanima uymayan hastalar diglandi. Bu ¢aligmaya 316 hasta dahil edildi, 228
hastaya iv trombolitik tedavi uygulandi. 90 giin sonunda klinik sonlanim da
MRS 0-2 aras1 olan grup endovaskiilerde %53 iken kontrol grubunda %29,3
olarak saptandi. Reperfiizyon oram1 TICI2b-3 %72, semptomatik hemoraji
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endovaskiiler grupta %3,6, kontrol grubunda %2,7 idi. Mortalite kontrol
grubunda daha yiiksekti (%10’a karsilik %19). Bu ¢galismada EXTEND-1A gibi

bariz endovaskiiler grup istiinliigii nedeni ile erken sonlandirildi®®.

SWIFT-PRIME ¢aligmasi iv trombolitik tedaviye geri ¢ekilebilir stent yontemi
ile reperflizyonu artirarak klinik sonlanima yansimasini saglamak amaci ile
yapilmistir. Calismaya ilk 6 saat iginde sadece iv trombolitik tedavi alan grup
ile iv trombolitik tedavi ve geri ¢ekilebilir stent ile mekanik trombektomi
yapilmasi planlanan hasta grubu arasinda planlandi. Calismaya biiyiik enfarkt
koru olmayan ve proksimal anterior dolagim okiizyonu olan hasta grubu dahil
edildi. 90 gun sonundaki dizabilite degerlendirildi. Reperfiizyon orant %88
(TICI 2b-3) olarak saptandi. 90 giin sonunda mRS 0-2 olan grup
endovaskiilerde %60 iken kontrol grubunda %35 saptandi. Semptomatik
hemoraji ve mortalite a¢isindan anlamh fark yoktu. Calismada reperfiizyon
oranmnin yiiksek ¢ikmasi ayni tip hasta grubuna bagl olabilecegi (biiyiik bir

hasta grubu MCA M1 okliizyonuna sahipti) diisiiniildi?°.

REVASCAT caligmas1 206 hastanin katildig1 ilk 8 saatte gelen hastalarda
anterior proksimal dolasim okliizyonu sart1 aranarak caligmaya dahil edildi.
Biiyiik enfarkt koru olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Calismada iv
trombolitik tedavi, endovaskiiler tedavi ve her iki tedavinin kombinasyonu
randomize edilerek karsilastirildi. 90 giin sonunda dizabilite degerlendirildi. 90
giin sonunda mRS 0-2 puana sahip olma oranlar1 endovaskiilerde %43,7,
medikal tedavi %28,2 olarak degerlendirildi. Semptomatik intrakranial
hemorajiler arasinda fark saptanmadi. Bu ¢alisma diger ¢calismalar1 destekleyici
ozellige sahipti ve proksimal biiyiik damar okliizyonu olan hastalarda tek
basina mekanik trombektominin, tek basma medikal tedaviden klinik

sonlanimda iistiinliigiinii gdstermis oldu?**.,

Bu calismalar 151¢inda endovaskiiler yontemler maksimal medikal tedaviye
gore klinik iyi sonlanimi belirgin diizeyde arttirmakta ve uygun vakalarda iv
trombolitik vakalara ek olarak mekanik trombektominin yapilmasi

Onerilmektedir.
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Mekanik trombektomi endikasyonlar1 asagidaki gibidir?!3;

e Iinme baslangicindan itibaren 6 saat igerisinde asagidaki kriterleri

karsilayan hastalar i¢in trombektomi diigiiniilmelidir

Prestrok modifiye Rankin Skalasi (mRS) skorunun 0 - 1 olmasi,

Tikanikligin nedeninin internal karotid arter(ICA) veya orta serebral

arter(MCA) segment 1’de (M1) olmasi,

Yas >18,

NIHSS skorunun >6
e ASPECTS >6

Mekanik trombektomide 6 saati asan vakalarda uygulanmasmin 6niinii agan
DAWN ve DEFFUSE-3 calismalar1 onemli katkilar saglamistir. 2018
ASA/AHA onerileri olarak seg¢ilmis hastalarda, DAWN veya DEFUSE-3
calismalarinin uygunluk kriterini karsilamasi halinde, en son normal halde
goriilen zamandan 6-16 saat igerisinde anterior sirkiilasyondaki genis damar
okliizyonlarinda mekanik trombektomi 6nerilir®3. (Smif 1, KD: A) Secilmis
hastalarda, DAWN c¢alismasinin uygunluk kriterini karsilamasi halinde, en son
normal halde goriilen zamandan 6-24 saat icerisinde anterior sirkiilasyondaki

genis damar okliizyonlarmda mekanik trombektomi uygundur?®. (Smif 2a,

KD: B-R)

DAWN c¢alismasmda 206 hasta ¢alismaya alinmig, 107 hasta trombektomiye
99 hasta kontrol grubuna alinmis. Hastalar semptom baglangicinin 6-24 saat
arasinda olanlar, anterior sirkiilasyon okliizyonu olanlar perfiizyon BT ve DWI
ile incelenmistir. Dahil edilme kriterleri arasinda 18 yas ve iizerinde olma,
semptom baslangminin 6-24 saat araliginda olma, iv trombolitik tedavi
almama, inme 6ncesi mRS 0-1 arasinda olma, BT de kanama saptanmamasi,
BT’de MCA sulama alanin 1/3 {inden fazla hipodansite olmamasi, hastalarin
ndrolojik defisit ile infarkt hacmi arasinda uyumsuzluk olmasi olarak yer
almaktadir. Calisma sonucunda 90 giinliik dizabilitesi UW-mRS ( mRS’ dan

modifiye edilmis ve yliksek olmasi daha iyi klinigi gostermekte) trombektomi
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grubunda 5,5, kontrol grubunda 3,4 saptanmigtir. MRS 0-2 puan olmas1 90 giin
sonunda trombektomi grubunda %49, kontrol grubunda %19 olarak
belirlenmis. Reperfiizyon (TICI2b-3) trombektomi grubunda %77, kontrol
grubunda %39 olarak saptanmis olup mortalite agisindan fark

saptanmamistir?'2,

DEFUSE-3 c¢alismasi 182 hastanin ¢aligmaya dahil edildigi, semptom
baslangicindan ilk 6-16 saat araligindaki hastalarda iv trombolitik tedaviye
karsilik trombolitik ve mekanik tombektomi tedavisi kiyaslanmistir. 92 hastaya
kombine tedavi, 90 hastaya medikal tedavi uygulanmistir. 90 giin sonrasinda
dizabilite, mortalite ve yan etkiler degerlendirilmistir. 90 giin sonunda
trombektomi grubunda mRS medyan degeri daha diisiik mRS 0-2 olan hasta
sayis1 daha fazla saptanmistir. 24 saat sonrasinda infarkt alanlar1 agisindan her
iki grupta anlamli bir fark saptanmamistir. 24 saat sonrasinda reperfiizyon
oranlar1 trombektomi grubunda daha yiiksek saptanmigtir. Hastalarm mortalite,
semptomatik hemoraji ve erken norolojik kdotiilesme agisindan anlamhi fark

saptanmamistir®24,

Baziller sistem  okliizyonlarinda  endovaskiiler tedavi  yontemleri
uygulanabilmektedir. Bu hasta grubunda dogal seyrin ve prognozun kéti
oldugu bilinmektedir. 2096 hastalik bir meta-analizde baziller sistem
trombektomisi uygulanan ve uygulanmayan hasta grubuna bakilmis koti
prognoz ve Oliimiin azalmasi i¢in trombektomi ile tedavi edilmesi gereken

hasta sayis1 3 olarak saptanmustir?®®,

Intraerteriyel trombolitik sistemik trombolitik verilemeyen ya da reperfiizyon
sansini artirilmak istenen vakalarda trombiis i¢ine lokal uygulanmasi seklinde
gelistirilmis bir endovaskiiler girisim ¢esididir. Su an i¢in onaylanmis bir
trombolitik ajan yoktur ancak alteplaz ve tenekteplaz kullanilmaktadir. Klinik
iyl sonu¢ sistemik trombolitik tedavide oldugu gibi uygulama zamani ile
iligkilidir. Bu yOntem major arter tikanmalarinda daha iyi reperflizyon
saglamak amaci ile gelistirilmistir. Bu yontemin basarili oldugu hasta grubu
distal ICA, MCA proksimal, baziller arter okliizyonlar1 olarak belirtilmektedir.

Sistematik trombolitik verilen hastalarda infiizyon sonrast klinik diizelme
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olmayan major damar okliizyonlu hastalarda sonrasinda intraarteriyal
trombolitik tedavi sonrasi reperfiizyon %72,5, klinik iyi sonlanim %355 olarak

degerlendirilmistir??,

Intrakranial balon anjioplasti darlik gdsteren vakiiler segmentlerde girigsimsel
hekimlerce giivenle kullanilan bir yontemdir. Darlik gésteren damar liimeninin
balon ile damar kompliyansi el verdik¢e genisletilerek normal damar liimen

capmma yaklastirma islemidir. Serebral arterlerin kompliyans1 koroner
arterlerden daha fazladir.?*® Bu konudaki en genis ¢alisma Japonya’dan

gelmistir. Ilk 6 saat i¢inde basvuran hastalarda balon anjioplasti ile iv
trombolitik tedavi karsilastirilmistir. TICI skorlamasina gore balon anjiopiasti
grubunda (TICI 2-3) reperfiizyon %91, trombolitik tedavide ise %63,9
bulunmustur. Intrakranial kanama oranlar1 ise anjioplastide %2,9 trombolitik
tedavide %19,4 son olarak klinik 1yi sonlanim anjioplastide %73,5,

trombolitikte %50 olarak saptanmistir?’,

2.8. intraserebral Kanamalar

Intraserebral kanama travma olmaksizin beyin parankiminde ya da ventrikiil
icinde olusan fokal hemorajilerdir. Hemorajik inme ise bu hemorajilere baglh
gelisen ani baglangich ve hizla ilerleyebilen fokal norodefisitlerdir. Ttim
inmelerin %10-15’ini olusturu. 1 y1llik mortalitesi %50 dir. Lokalizasyon derin
ve lobar (kortikal) olarak ayrilmaktadir. Derin yerlesim alanlar1 olarak

putamen, globus pallidus, talamus, beyin sap1 ve serebellumdur?.

Kanamaya neden olan faktorler arasinda biiylik ve kiiciik damar hastaligi,
vaskiiler malformasyon, vendz tromboza sekonder kanamalar, kanama
diyatezleridir. Derin lokalizasyonlu kanamalarda en O6nemli risk faktori
hipertansiyondur. Sistolik tansiyonun 160 mmHg ya da daha yiiksek olmas1 ve
diyastolik kan basincinin 110 mmHg veya daha yiiksek olmasi riski belirgin bir
sekilde arttirir. Tansiyon yiiksekligi hem en Onemli risk faktorii hem de

prognozu belirleyen en temel faktorlerden biridir. Yiiksek tansiyon
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intraserebral kanama ile gelen hastalarda gelis kanama voliimiinii arttirarak
kitle etkisi ile 6demi ve kafa i¢i basnincin artmasina katkida bulunur. Kortikal
kanamalar ise daha ¢cok SAA nedeni ile olmaktadir. SAA herediter ya da
edinsel olabilir. Amiloid perkiirsdr proteinler kiiciik-orta ¢apli damarlarda
(6zellikle arterlerde) birikmesi ile damar elastikiyeti kaybolur ve serebral
perflizyonun otoregiilasyon yeteneginde azalma ile kanamaya yatkinlik artar.
Tekrarlayan kortikal kanamalara neden olur ve beyaz cevher hiperintensitesine
neden olur. SAA iskemiye de neden olabilmektedir. Intraventrikiiler
kanamalar1 ise intraserebral kanamalar olarak degerlendirebiliriz. En sik
nedenleri hipertansiyon ve vaskiiler malformasyonlardir. Intraventrikiiler
kanamalar lokalizasyon olarak daha cok talamik ve kaudate nukleus basindan

koken alir®®.

Hematom sonucu noral hasar 2 yolla olur. Birincisi direkt kitle etkisi ile néron
hasarma sebep olurken ikincil olarak ise hematom cevresinde 6dem etkisi ile
beslenmeyi bozarak iskemik doku olugsmasina neden olur. Mikrokanamalar
kanamaya sensitif MR incelemelerinde (Gradient EKO, SWI) 10 mm ¢apmdan
kii¢iik hipointens kanama alanlaridir. Hipertansiyon ve SAA olusunda etkili
risk faktorleridir. Klinik olarak bulgu vermezler ancak yillar i¢inde inme riskini

artmasina ve kognitif fonksiyonun bozulmasma neden olurlar?:8,

Hematomun genislemesi hastalarin {icte birinde gozlenir. Bu durum perforan
arterdeki yirtilma sonucu olusan kanamanin komsu perforan arterlere olan
basist ve bani¢ artigt sonucu onlarinda yirtilmast nedeni ile olabilecegi
disiiniilmektedir. Hematomdaki biiylime mortalite ve kotii prognoz igin

bagimsiz bir risk faktoriidiir?e.

Klinik olarak ani baglangicli nérodefisitlere ek olarak bas agrisi, ndbet, bulanti,
kusma eslik edebilir. Intraserebral hemorajiye sahip hastalarm %30‘unda izole
bas agrisi semptomu vardir. Kanama eger supratentoriyel bolgede ise
kontralateral duyu, motor kaybi, lezyona bakan bas-gdz deviasyonu, gorme
alan1 defektleri goriiliirken infratentoriyel bolgede kanama varsa beyin sap1

bulgulari, kraniyal sinir tutulumlari tabloya eslik eder?®,
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Norogoriintiileme olarak ilk secenek beyin BT dir. MRG’de de kanamaya 6zgii
sekanslar olduk¢a duyarlidir. BT anjiografik inceleme kanama etyolojisi
ahakkinda fikir vermek yaninda kanama merkezindeki ‘spot’ bulgusu
kanamanin biiyliyecegini gosteren bir belirtegtir. Bir calismada bu ‘spot’
bulgusunun kanamanm biiyiimesini tahmin etmede %91 senstive ve %89

spesifiteye sahip oldugunu gostermistir?:8,

Norogoriintilleme yontemleri ile hizla kanama-iskemi ayrimi yapilmalidir. MR
ve MR anjiografi altta yatan etyolojiyi ortaya koymada yararl olabilirken BT
ve BT anjiografi ise kanamanm biylylip biiylimiiyecegi hakkinda bilgi
verebilir. Gereginde arteriyovendz fistiil, anevrizma gibi altta yatan sebepleri

belirleyebilmek i¢in DSA planlanabilir?®.

Tedavi olarak hastanin hizla vital parametrelerinin stabilize edilmesi gerekir.
Lizum halinde solunum destegi saglanmasi i¢in entotrakeal entiibasyon
sonrasinda mekanik ventilatdr ihtiyaci olabilmektedir. intraserebral kanama
hastalar1 mutalaka ileri basamak hastanelerde inme YBU veya uzman hekim

kontroliindeki genel YBU ne yatis1 saglanmalidir.

Medikal tedavi olarak ¢alismalarda ilk 4 saat iginde gelen kanamali hastalarda
Faktor VIla replasmani ile plaseboyu karsilastrmistir. Faktor VIla kullanilan
grupta kanama biiyiimesini anlamli 6l¢iide engellese de prognoz ve mortaliteye

katki saglamamistir®®®,

Intraserebral kanamasi olan hastalarda hipertansiyon tedavisi ile ilgili olarak
INTERACT ve INTERACT-2 c¢alismalart yapilmistir. INTERACT
calismasinda kanamali hastalarda akut donemde hipertansif hastalarin yogun
bir medikal tedavi ile siki tansiyon kontrolii (sistolik kan basincinin
<140mmHg) ve standart tedavi (sistolik kan basincinin <180mmHg) ile 24 saat
sonundaki kanama voliimiindeki artiglar1 kiyaslamistir. Sonucta 24 saat
sonrasinda yogun tedavi grubunda rolatif kanama biiylime riski %36 daha
diistik, mutlak risk azalmasi ise %8 azaldigin1 ortaya koymustur. Calisma
sonucunda erken ve yogun bir antihipertansif tedavinin kanamali hastalrda
uygulanabilir bir tedavi oldugunu ortaya koymustur?®, INTERACT-2
calismasinda ise daha genis hasta grubunda 90 giin sonunda dizabilite (mRS),
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klinik sonlanim ve mortalite karsilagtirilmistir. Yogun tedavi grubunda 3 ay
sonunda mRS anlamli diisiik bulunsada mortalite ve primer son nokta (6lim ya
da agir dizabilite) agisindan bakildiginda anlamli fark saptanmamistir??l. Sonug
olarak intraserebral kanamali olgularda erken donemde sistolik kan basincini
<140mmHg tutmanin dizabilite lizerine olumlu etkileri gosterilmistir. Hastada
eslik eden sekonder epileptik ndbet varsa antiepileptik ilaglar ile tedavi edilmeli
ancak proflaktik olarak verilmemelidir. Varfarine bagli kanamalarda K
vitamini takviyesi PCC yoksa TDP ile INR normal smirlara getirilmelidir.
Fraksiyone heparine bagli kanamalar varsa protomin siilfat verilebilir. NOAK
kullanimina bagli kanamalarda ise dabigatrana baglh kanama ve ilk 24 saat
icinde kullanilmis ise Idarucizumab verilebilir, yoksa diyaliz segenegi 6n plana
cikabilir. Faktor Xa inhibitorlerine bagli kanamalarda ise ilk 24 saatte ise

andexanat-alfa verilebilir2,

Cerrahi tedavi olarak STICH calismas1 yapilmis; binin iistiinde hastada yapilan
calisgmada supratentoriyel kanamasi olan hastalar ile medikal tedavi 6 ay
sonraki klinik sonlanima gore karsilastirilmis ve cerrahi yapilan grupta medikal
tedaviye kiyasla anlamli bir fark saptanmamistir. Cerrahi olarak hematom
bosaltilmas1 yapilmistir. Alt grup analizlerinde kortekse 1 cm’ye kadar yakin
ventrikiile ac¢ilmamis kanamalarda bosaltict cerrahi dstiin  oldugu

goriilmiistiir’?,

Bosaltic1 cerrahiler disinda sadece dekompresif hemikraniyektomi sonrasi
yapilan ¢alismalar da mortalite yaratacak 6dem olmadig: siirece anlamli klinik
yanit alinamamistir. Cerrahi sirasinda hasarlanan ¢evre dokunun azaltilamsi
amaci ile BT kilavuzlugunda igne ile kanamanin drene edildigi ¢calismalarda

klinik sonlanimlar daha yararli oldugu gériilmiistiir?®2,

2.9. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid aralik beyin ve spinal kordda pia mater ile araknoid mater

arasindaki bosluktur. Subaraknoid kanama ise bu bosuk icinde olusan
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kanamalara verilen addir. Inme smifi icind yer alan subaraknoid kanamalar
travmadan bagimsiz olarak gerceklesir. Bu tip kanamalar Kklinik olarak ani
baslangi¢chi ve hizli ilerleyen norodefisitlere ek olarak siddetli bir bas agrisi
eslik eder. Subaraknoid kanamada (SAK) mortalite %10-50 arasinda
degismektedir'®.

Etyolojileri  arasinda  anevrizma, kanama  diyatezi, arteriovendz
malformasyonlar (AVM), reversbl vazokontriksiyon sendromlari, madde
kullanimi, intrakranial erter diseksiyonu, Moya-Moya hastaligi, vakiilit gibi
nedenlerdir. Sigara 6zellikle kadinlarda kullanim miktar: ile dogru orantili

olarak risk artisina neden olmaktadir®?,

Klinik olarak ani siddetli bir bas agris1 ve ense sertligi ile ortaya c¢ikabilir. Ani
olarak gelisen biling degisikligine ek olarak basiya 3. kranial sinir felci ortaya
cikabilir. Otoregiilatuar mekanizma ile ortaya ¢ikan vazokonstriksiyona bagli

fokal norodefisitler klinige eslik edebilir??,

Tani, goriintillemeler ya da lomber ponksiyon ile konulur. Beyin BT nin SAK
tan1 duyarhihigi 5 giinliik siiregte %95°tir. BT de interhemisferik sulkusta, bazal
sisternalarda, subaraknoid boslukta hiperdens kanama bulgular1 goriiliir.
BT’nin senstivitesi kanama miktar1 ve hemoglobin konsantrasyonu ile
koreledir. Bag agrisini takiben ilk giinlerde ¢ekilen BT daha duyarhdir, giinler
gectikge duyarlilik diismektedir. 1 hafta sonra g¢ekilen BT de %50 SAK
hastasinda kanama saptanmistir. MRG ise SAK tanisinda FLAIR kesitler daha
duyarhidir. MR duyarhiligi ilk 3 giinde %99 iken 5. giinde %33 e diiser. Klinik
SAK ile uyumlu goriintiilemeler negatif olan hastalarda LP yapilarak {i¢ tiip
testi yapilir. BOS SAK tanis1 koymada ilk 12 saatte yanlis negatif sonug
verebilir. Bunun nedeni ise kan hiicrelerinin heniiz lizise ugramayip
ksantokromik goriinim elde edilememesidir. Etyoloji arastirilmasinda BT
anjio ile Willis poligonun gosterilmesi Onerilir. BT anjiografi anevrizma

gosterilmesinde %98 duyarliliga sahiptir®?3,

Tedavi anevrizmatik SAK’da anevrizmanin kapatilmasidir. Semptom
baslangicindan girisimsel isleme kadar tansiyon kontrolii ¢ok onemlidir.

Hipertansiyon kontrolii agisidnan net bir tedavi 6nerisi bulunmamakla birlikte

72



sistolik kan basincinin <160mmHg tutulmas1 6nerilir. Girisimsel islem belli bir
stire sonra yapilacaksa ilk 3 giin siire ile traneksamik asid ya da aminokaproik
asid verilmesi Onerilir. Anevrizma riiptiirtine bagli SAK’ta bir an dnce cerrahi
klipleme ya da endovaskiiler embolizasyon yapilmalidir. Mikrocerrahi biiytlik
intraparenkimal hematomlarin (>50ml) eslik ettigi ve orta cerebral arter
anevrizmalarinin eslik ettigi vakalarda segilmesi gerekirken endovaskiiler
ambolizasyonun ise >70 yas hastalarda, riskli, baziller arter anevrizmasina

sahip hastalarda secilebilecegi bildirilmistir??,

Riiptiire olmamis insidental yakalanan anevrizmalar toplumda sik goriliir.
Toplumda 4. dekatta %3,2 oraninda riiptiire olmamis anevrizma goriilebilir. Bu
anevrizmalarin takibi konusunda goriis birligi yoktur. Anevrizma riiptiirii
sonucunda ortaya ¢ikacak olan mortal tablo g6z 6niine alindiginda yakin takip
edilmesi gerekir. Anevrizma bliyiikliigli ne kadar yiiksekse riiptiire olma riski
de o kadar yiiksektir. Asemptomatik anevrizmasnin yillik kanama riski %0-10
arasindadir. Miidahale yapilmadan izlem onerildiyse ilk yil 6 ayda bir ya da
yilda bir goriintiileme ile takip edilmeli sonrasinda ise iki y1lda bir goriintiileme

tekrarlanmalidir.
2.10. RDW (Red Cell Distribution Width)

RDW (Red Cell Distribution Width) dolasimdaki eritrositlerin MCV (mean
corpusculer voliime) degerlerindeki degiskenligi ifade eder. RDW tam kan
saymminda yer alan, maliyeti diisiik ve anemi, talasemi gibi kan hastaliklarinda

ayirici tanida kullanilan bir parametredir.

RDW deger kadinlarda %11,9-15,5, erkeklerde %11,8-15,6’dir. Yiiksek RDW
seviyelerinin akut miyokard enfarktiis ve periferik arter hastaliginda kotii

224 RDW ayrica kardiyovaskiiler

prognoz ile iliskli oldugu gosterilmistir
hastalik, kanser, kronik akciger hastaliklari, semptomatik kronik konjestif kalp
yetmezligi ve akut kalp yetmezligi olan hastalarda mortalitenin bir prediktorii

olarak degerlendirilmistir??®

. Yiksek RDW seviyeleri inme siddeti ile korele
oldugu ve RDW yiiksekligin mortalite ile iliskili oldugunu gosteren ¢aligmalar

mevcuttur??,
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3.GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmamn Tipi

Calismamizda Subat 2017 —Mayis 2020 tarihleri arasinda akut iskemik inme
tanis1 ile Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisine
bagvuran hastalarda IVTPA tedavisi verilen hastalarim verileri retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

Calisma icin yerel (Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi) etik kurulundan

10.07.2020 Tarih 71522473050.01.04/413 karar numarasi ile onaylandi.
3.2 Arastirmanin Evreni

Calismamizin evreni, Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi inme
yogun bakim iinitesine akut iskemik inme tanis1 sonras1 ivIPA tedavisi sonrasi

yatis1 yapilan ve dahil edilme kriterlerine uyan hastalardan elde edilmstir.

3.3. Arastirmanin Dahil Etme ve Dislama Kriterleri
Dahil edilme ve dislanma kriterleri asagida belirtildigi sekildedir

Arastirmavya Dahil Edilme Kriterleri

1)Akut iskemik inme ile hastane acil klinigine basvuruda bulunulmasi
2)inme derecelendirme dlgegi( NIHSS) puani 4- 14 araliginda olmasi
3)18-95 yas araliginda olmasi

4)iskemik Inme ile gelen hastalarda Iv-Tpa(inttavendz doku plazminojen

aktivatorii) verilmis olmasi

5) Herhangi bir nedenle belirlenen Iv-Tpa(inttavendz doku plazminojen

aktivatorii) dozunun tamamlanamamis hastalar
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Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1)inme semptom zamani ile hastayr degerlendirme zamani arasinda 4.5

saat gegmis olmasi
2)Akut inme ile gelen hastalarda mekanik trombektomi uygulanmasi
3)Malignite Ooykiisii olmasi
4)18 yas alt1 ve 95 yas iistiinde olunmasi

5) Inme derecelendirme 6lgegi( NIHSS) puan1 4’ iin altinda yada 14’iin

iistliinde olmas1
6) Gebelik
3.4. Arastirmanin Yiiriitiilmesi

Calismaya dahil edilen tiim olgularmm sosyodemografik 6zellikleri, hastalik
0zgegmisleri ve soygecmisleri, inme i¢in bilinen risk faktorleri, bagvuru 6ncesi
kullanilan antiagregan/antikuagiilanilag varhgi, klinik bilgileri, hastaneye
basvuru anindaki nérolojik muayene bulgulari ve bu bulgular 1s1§inda NIHSS ve
mRS degerleri, acil servis ve yogun bakim yatis1 siliresince tetkik edilen
hemogram, biyokimya , lipid profili(LDL, HDL, Trigliserid, Total Kolesterol),
basvuru kan sekeri , ivTPA tedavisi sonrasinda 24. Saat beyin tomografisinin
degerlendirilmesi sonucunda ASPECT skoru , hastanin semptom zamanindan ,
ivTPA baslangicina kadar gegen siire , hastanin ivTPA tedavisi sonrasi 1. Saat,
24. Saat ve 1. Hafta NIHSS ve mRS degerleri epikriz raporlarindan ve glinliik

progres dosyalarindan temin edilerek exel dosyasinda kayit altina alind1.

Hastalarin alimi ve verilerin elde edilmesinden sonra hastalarin demografik
verileri, IvTPA tedavisi dncesi ve sonrasinda NIHSS ve mRS degerlerinde
artanlar ve azalanlar arasinda yapilan gruplarda kan RDW diizeyi, viicut kitle
indeksi, acil bagvuru sistolik kan basinci-diyastolik kan basinci , aktif sigara
kullanimi, alkol kullanim1 , lipid profili, hemoglobin, platelet diizeyi, kan {ire-
kreatin diizeyleri, karaciger fonsiyon testleri (ALT, AST), kan INR diizeyleri ,
CHA2DS2-VASc skoru , ivTPA sonrasi semptomatik intrakranial hemoroji
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varlig1 , mortalite varlig1 karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli olup

olmadig1 degerlendirilmistir.

3.5.istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin
dagilimi kolmogorov simirnov test ile Ol¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin
analizinde bagimsiz orneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Kki-kare test kosullari
saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 26.0 programi

kullanilmastir.
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4 BULGULAR

Calismamiza toplam 99 hasta dahil edilmistir. Istatistiksel sonuclar asagida

degerlendirilmistir.

4.1 Demografik Veriler

Hastalarin 39’u kadin (%39,4),’s1 60’1 erkektir (%60,6). Yaslar1 27 ile 91
arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 68.34 olarak degerlendirildi
(Ort.68.34+12.73). Hastalarin boy uzunluklar1 172 ile 183 cm arasinda
ortalamast 167,66 (Ort.167,66+18.49), viicut agirhigr 53 ile 120 kilogram
arasinda ortalamasi 77.33 (Ort.77,33+11,4) , viicut kitle indeksi (VKI) ise 20.28
ile 46.9 arasinda degismekte olup ortalamasi 27.08 (Ort.27,08+4,17) dir. Hasta

bireylerin ¢cogunlugunu erkek bireyler olusturmaktadir.(Tablo 9)

Hastalarin acile %26,3°0 kendi imkanlar1 ile %73.7’s1 ile 112 ambulansi
araciligi ile bagvurmustur. Hastalarin semptom baslangic siiresinden ivIPA
tedavisine kadar gecen siire 41 ile 270 dakika arasinda gergeklesmis olup
ortalamas1 143.17 (Ort.143.17+54.4) dakikadir.(Tablo 9)

Tablo 9:Hasta bireyler hakkinda demografik veriler

Min-Mak Medyan Ort£s.5./1+%

Yas 27.00 - 91.00 70.00 68341273
Cnsiyet Kadin 39 39.4%
Frkek 60 60.6%

Boy 1.72 - 183.00 170.00 167.66 = 18.49

Kilo 53.00 - 120.00 75.00 7733 +£11.40

VKI 20.28 - 46.90 26.44 2708 = 4.17

i ) 26,39
Geliy Jeki Ifg(}{;mbulans ;2) ;S;&Z

Stire (Dakika) 41.00 - 270.00 145.00 143.17 £ 54.40

77



4.2. Hastalarin Klinik Verileri

Hastalarin acile bagvuru sistolik kan basinct ortalama 156.4 mm/Hg
(Ort.156.44+25.7) diyastolik kan basinci ortalamasi 88.9 (Ort.88.9+£12.4) diir.
Hastalarin %65.7’si hipertansiyon hastaligi oykiisii, %27.3’linde koroner
arter hastaligi, %12.1‘inde kalp yetmezligi, %8.1’inde kalp kapak hastalig
, %28.3linde hiperlipidemi , %29.3’li diyabet, %20.2’si kronik bdbrek

yetmezligi , %24.2 si atrial fibrilasyon tanilar1 mevcuttu. (Tablo 10)

Hastalarm 9%1’inde kardiak peacemaker Oykiisii mevcuttu. Hasta
popiilasyonunda %?24.2°s1 aktif sigara kullanim1 devam ederken ,%28.3’i
sigara brrakma Oykiisiine sahipti. Hastalarin %7.1’inde ise kronik alkol

kullanim 6ykiisii mevcuttur.(Tablo 10)

Tablo 10: Hastalarin klinik 6zge¢misleri, aliskanhklar1 ve kan basinci

verileri
Min-Mak Medyan Ort.+s.s./n-%
Sistolik Basing 100.0 - 230.0 155.0 156.4 + 25.7
Diastolik Basing 54.0 - 130.0 90.0 88.9+124
() 34 34.3%
HT
(+) 65 65.7%
AF ) 75 75.8%
() 24 24.2%
0 72 72.7%
KAH
(+) 27 27.3%
0 87 87.9%
KKY
) 12 12.1%
¢ 98 99.0%
PACE (+) 1 1.0%
y 0 91 91.9%
Kapak Hastaligi ) 8 8.1%
) 71 71.7%
HL
() 28 28.3%
0 70 70.7%
DM
(+) 29 29.3%
Aktif Sigara ) 75 75.8%
Kullanimt +) 24 24.2%
Eskiden Sigara ) 71 71.7%
Kullamm (1) 28 28.3%
() 92 92.9%
Alkol Kull
()} ullanmmi (+) 7 7.1%
B) 79 79.8%
KBY ) 20 20.2%
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Hastalarin acil servis bagvuru ve inme yogun bakim tinitesinde tetkik edilen

kan tetkikleri tablo olarak asagida belirtildigi sekildedir.(Tablo 11)

Tablo 11: Hastalarin kan tetkik sonuclar verileri

Min-Mak Medyan Ort.+s.s.
INR 0.04 - 1.67 1.06 1.07 £0.20
Kan Sekeri 59.00 - 589.00 125.00 160.12 + 90.27
LDL 65.00 - 276.00 125.00 131.91 + 40.97
HDL 25.00 - 72.00 41.00 41.88 +£9.04
HCT 26.10 - 51.20 39.80 39.40 + 5.46
RDW 11.60 - 25.90 16.10 16.50 £ 2.23
HB 7.91 - 15.90 12.80 12.70 £ 1.78
PLT 110.00 - 551.00 220.00 231.73 £ 75.38
Ure 21.00 - 114.00 40.00 42.58 + 15.26
Kreatin 0.53 - 2.17 0.91 0.98 +£0.33
ALT 1.00 - 83.00 16.00 18.97 £ 11.27
AST 9.00 - 83.00 19.00 22.89 +12.19

Hastalarm acile gelis NIHSS degerleri 4 ile 15 arasinda degismekte olup
ortalama 9.19 (Ort. 9.19+£3.36) dur. Tedavinin 1. saatinde NIHSS degeri
ortalama 6.53 (Ort. 6.53+4.43) , 24.saat de 5.52 (Ort. 5.52£5.22), 1.
haftada ise 4.65 (Ort. 4.65+5.10) ‘dur . Oziirliiliik dlgegi olan mRS ise

hastalarin gelis ortalamasi 3.1 (Ort. 3.1+0.86) iken 1. hafta ortalamasi

1.72 (1.7241.79) olarak degerlendirilmistir. (Tablo 12)

Tablo 12: Hastalarin NIHSS ve mRS degerserine ait veri

Min Mal Medyan Crt£5s,
NIHSS
Gelis 4.00 - 15.00 9.00 9.19 =336
1 Saa 0.00 - 17.00 6.00 6.5] £4.4]
24 Sazt 0.00 -22.00 4.0 5511512
| Hafta 0.00 - 24.00 3.00 465 =35.10
MRS
Gelis 0.00 -5.00 3.00 310 £0.386
1 Hafta 0.00 - 6.00 1.00 172179
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Hastalarin ivTPA tedavisinin ardindan 24. Saatte g¢ekilen kontrol beyin
tomografi goriintiilemesinde Alberta inme Programn Erken BT skoru
(ASPECT) incelendiginde ortalama 7.82 (Ort.7.82+1.85) olarak
degerlendirilmistir. Ayrica ivIPA sonrasi takiplerde kontrol beyin
tomografisi sonucunda %12.1 hastada asemptomatik hemoroji , %9.1
hastada ise semptomatik hemoroji saptanmistir. Takiplerde 7 hasta exitus
kabul edilmis ve mortalite %7.1 olarak saptanmistir. Hastalarin %7.8’inde

iVTPA sonras1 NIHSS degerlerinde diisme gozlemlenmistir.(Tablo 13)

Calismamizda ise NIHSS skorunda diisme goézlenen grup ile
gozlemlenmeyen grup arasinda demografik yapi, kan tetkiki parametreleri,
klinik 6zge¢mis, alisgkanliklar her iki grup i¢inde ayr1i ayr1 olarak
degerlendirilmis ve istatistiki bir fark olup olmadigi ortaya koyulmak
istenmistir.

Tablo 13: Hastalarin ivIPA sonrasiASPECT skorlari, hemoraji,
mortalite verileri ve NIHSS degisiklik verileri

Min-Mak Medyan Ort.#s.5./1-%
Post ivTPA ASPECT 0.00 - 10.00 8.00 7.82+1.85
Trombolitik (=) 87 87.9%
Hemoraji (&3] 12 12.1%
Semptomatik () 90 90.9%
Hemoraji (+) 9 9.1%
. (=) 92 92.9%
Mortalit
ortaie @ 7 7.1%
I () 22 22.2%
NIHSS Di
SR 0 77 77.8%

NIHSS diisiis olan ve olmayan grupta hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimi
anlamli (p > 0.05) farklilhik gostermemistir. NIHSS diisiis olan grupta
hastalarm boylari, agirliklari, BMI degeri NIHSS diisiisii olmayan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. NIHSS diisiis olan ve olmayan
grupta gelis sekli anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. NIHSS diisiis
olan ve olmayan grupta tedavi baslangig siiresi anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 14)
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Tablo 14: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi
demografik veri, tedavi baslangic siiresi ve gelis sekli karsilastirmasi

NIHSS Disisi () NIHSS Diisiisii (+)

Ort.s.s./n-%  Medyan Ort.s.s./n-% Medyan P

Yas 7005+ 1232 7100  67.86+12.88 69.00 0433
N Kadin 6 27.3% 3 4% N
Cinsiyet Erkek 16 72.7% M 571% 0.187
Boy 17282+693 17500  166.19+ 2044 168.00 0013 ™
Kilo 8427+1209 8200 753541045 75.00 0.001"
VK 28354396 2675  2671+418 2644 0044 "
 Kendi 3 136% 23 200% N
Gelis Sekli  pbulans 19 86.4% 54 70.1% 0.L27
Siire (Dakika) 16064 + 5566 15500  138.18 5334 13500 0.094 ™

"t test / ™ Mann-whitney u test/ * Ki-kare test

NIHSS diisiisii olan grupta sistolik basing degeri NIHSS diisiisii olmayan

gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. NIHSS diisiisii olan ve

olmayan grupta diastolik basing degeri anlamhi (p > 0.05) farkhilik

gostermemistir. NIHSS diisiis olan ve olmayan grupta HT, AF, KAH,
KKY, PACE, kapak hastaligi, HL, DM, KBY orani anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir. NIHSS diisiis olan ve olmayan grupta aktif sigara

kullanim orani, 6nceden sigara kullanim orani, alkol kullanim orani anlaml

(p > 0.05) farklilik gostermemistir.(Tablo15)

VKI

29,00
28,00
27,00
26,00
25,00

NIHSS Dususu (-)

NIHSS Dususu (+)

Sekil 1: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi viicut
kitle indeksi (VKI) karsilastiriimasi
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Tablo 15: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi klinik
ozgecmisleri, ahskanhklar: ve kan basinci verileri karsilastirmasi

NIHSS Disiisii (- NIHSS Diisiii (+
Ort.£5.5./0-% Ort.s.5./n:% Medyan
Diastolik Basing 89.4 £ 11.0 88.7+12.9 0.684"
0 5 07% 2 3.1% .
HT 1
A 7 73% R 0
0 5 682% 60 71.9% .
AF A 7 38% 7 0% 034
0 18 8L8% 5% 701% .
KA ) 5 18% B N 028
0 19 864% 58 88.3% .
KKY :
B 3 136% 9 1LT% 080s
i 0 0
e B Ee %,
0% 3%
: 0 0
Kapak Hastalig EB) 202 1800'?/) 689 fgif 0193 "
U7 A
() 15 68.2% 56 T2.1% v
HL 67
) 7 3L8% 21 203% 0ere
0 6 T27% 5 70.1% .
DM 81
(4) 6 21.3% 23 29.9% 0313
0 n 7% 6 805% .
KBY A 5 0% 5 195% 0738
AKtifSigra () 18 8L8% 57 740% -
Kullanimi (+) 4 18.2% 20 26.0% '
Eskiden Sigara  (-) 17 77.3% 5  70.1% 05
Kullanm (+) 5  2.1% 23 29.9% '
0 0 0% 935 .
Alkol Kull :
ol Kullanimi ) ) 010 5 6504 0.650

" Mamn-whitney u test/ * Ki-kare test
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200

150

100

50

00

Sistolik Basing Diastolik Basing

DINIHSS Diististi (-) B NIHSS Disiisi (+)

Sekil 2: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi sistolik ve
diyastolik kan basinci karsilastirilmasi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
00%

Aktif Sigara Eskiden Sigara Alkol Kullanimi
Kullanimi Kullanimi

DINIHSS Diisiisti (-) B NIHSS Disisi (+)

Sekil 3: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi
aliskanhklarin karsilastirilmasi

83



100%
90%
80%

70% 7]
60% |
50% |
40% " g
30%
20%
10%

00%
) B E) HE ) )G ®E) G ()G (#)] 6 (+)
HT | AF | KAH | KKY | PAKEpak HastalgiL | DM | KBY

OONIHSS DUstisti () B NIHSS Dusias (+)

Sekil 4: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi
klinik 6zge¢mis karsilastirmasi
NIHSS diisiis olan ve olmayan grupta INR, kan sekeri, LDL, HDL, HCT,
RDW, HB, PLT, iire, kreatin, ALT, AST degeri anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 16)

Tablo 16: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 kan
tetkiki parametrelerinin karsilastiriimasi

NIHSS Diisiisii (-) NIHSS Diisiisii (+)

Ort.+s.s. Medyan Ort.+s.s. Medyan P
INR 1.07 £ 0.17 1.08 1.06 £ 0.21 1.04 07427
Kan Sekeri 155.14 +75.30  129.50 161.55+94.50 124.00 0.853"
LDL 126.70 £40.70  131.00 133.28 +41.20 125.00 0.629"
HDL 40.89 +7.99 39.00 4213+932 4150 0.612™
HCT 39.75 £ 4.58 38.20 39.30+5.71 40.00 0.936"™
RDW 16.70 + 1.85 16.75 1644 £234 1590 0.414™
HB 12.78 +£ 1.48 12.35 12.67+1.87 1290 0.966™
PLT 206.86 £ 58.60  204.50 238.83+78.42 22500 0.102"
Ure 43.00 £ 19.92 38.00 42.45+13.80 41.00 0454™
Kreatin 1.05+0.29 0.97 097+033 0.88 0.08"
ALT 19.77 £ 11.50 15.50 18.74 +11.26 16.00 0.963™
AST 2241 +1401  18.00 23.03+11.72 20.00 0.332™

™ Mann-whitney u test
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NIHSS diisiis olan ve olmayan grupta gelis NIHSS degeri anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. NIHSS diislis olan grupta 1.saat, 24.saat, 1.hafta NIHSS degeri
NIHSS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii.(Tablo 17)

NIHSS diisiis olan ve olmayan grupta gelis MRS NIHSS degeri anlamli (p > 0.05)
farklilik gostermemistir. NIHSS diislis olan grupta 1.hafta MRS NIHSS degeri
NIHSS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 17)

Tablo 17: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1t NIHSS ve mRS
degerlerinin karsilastirilmasi

NIHSS Diisiisii (-) NIHSS Disiisii (+)
Ort.+s.s. Medyan Ort.£s.s. Medyan P
NIHSS
Gelis 9.73+2.83 10.00 9.04+349 9.00 03547
1.Saat 11.18 £ 3.70 11.50 5.19+3.66 400 0.000 "
24.Saat 11.35 £5.72 11.50 400+3.87 300 0.000"
1.Hafta 9.94 + 6.42 8.00 339+382 200 0.000"
MRS NIHSS
Gelis 3.09+0.75 3.00 311+089 3.00 088"
1.Hafta 341+£1.76 3.00 1.24+149 1.00 0.000™
™ Mann-whitney u test
12,00
10,00

8,00

6,00

4,00

2,00

0,00

Gelis 1.Saat 24.Saat 1.Hafta
NIHSS
O NIHSS Digtisti (-) B NIHSS Digiisii (+)

Sekil S: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi belirli zaman
arahklarindaki NIHSS degerlerinin karsilastirilmasi
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3,50
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O NIHSS Distist (-) B NIHSS Dusasi (+)

Sekil 6: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi belirli zaman
arahiklarindaki mRS degerlerinin karsilastirilmasi

NIHSS disiisti olan grupta post ivTPA sonrasit ASPECT skorlar1t NIHSS diistisii
olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. NIHSS diisiisii olan
grupta trombolitik hemoraji oran1 NIHSS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p <
0.05) olarak daha diisiiktii. NIHSS diisiisii olan grupta semptomatik hemoraji orani
NIHSS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. NIHSS
diistisii olan grupta mortalite oran1i NIHSS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p <
0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 18)

Tablo 18: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 ASPECT ,
hemoraji ve mortalite karsilastirmasi

NIHSS Diisiisi (-) NIHSS Diisiisii (+)
Ort+s.s./n-%  Medyan Ort.4s.5./1-% Medyan P
Post ivTPA sonras 632 £2.50 7.00 825+£1.36  8.00 0.000™
ASPECT
Trombolitik (=) 16 72.7% 71 02.2% 0.014 ¥
Hemoraji ) 6 27.3% 6 7.8% )
Semptor.l.latlk (=) 16 72.7% 74 96.1% 0.001 *
Hemoraji () 6 27.3% 3 3.9%
, ) 16 727% 76 98.7% .

Mortalit 0.000 *

oriattie * 6 27.3% 1 1.3%

™ Mann-whitney u test/ = Ki-kare test
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Sekil 7: NIHSS diisiigii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 ivTPA
sonrast ASPECT skoru karsilastirmasi
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Trombolitik Hemoraji

O NIHSS Diistisii (-) B NIHSS Distisa (+)

Sekil 8: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi post
ivIPA hemoroji karsilastirnimasi
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Sekil 9: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan s-) ruplar arasi post ivTPA
semptomatik hemoraji karsilastirmasi
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Sekil 10: NIHSS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi post
ivTPA mortalite karsilastirilmasi
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MRS diisiisii olan grupta hastalarin yaglart mRS diisiisii olmayan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. mRS diislis olan ve olmayan grupta
cinsiyet dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. MRS diisiis olan
ve olmayan grupta hastalarin boylari, agirliklary, VKI degeri anlamli (p > 0.05)
farklilik gostermemistir. MRS diisiis olan ve olmayan grupta gelis sekli anlamli
(p > 0.05) farklilik gostermemistir. MRS diisiis olan ve olmayan grupta siire

anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 19)

Tablo 19: mRS diiiiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi
demografik veri gelis sekli ve tedaviye baslangig siireleri arasindaki

karsilastirma
mRS Diisiisii (+) mRS  Diisiisii(-)
Ort=s.s./n-%  Medyan Ort.=s.s./n-% Medyan P

Yas 66.77 = 1298  69.00 72.14 =11.46 71.00 0.046
L Kadin 29 41.4% 10 34.5% X

Cinsiyet Erkek 41 58.6% 19 65.5% 0.320
Boy 166.40=2140 17000 170.72 =741 17300 0211™
Kilo 76.64 =11.62  75.00 79.00 = 10.84 78.00 0.120™
VKi 27.05 = 4.43 26.55 27.15=3.51 2620 0.718®
, , Kendi 19 27.1% 7 24.1% .
Sek 757%

Gelig Sekli Aumbulans 51 72.9% 22 75.9% 0757
Siire (Dakika) 143.77 = 5637 14500  141.72 = 5022 14500 0.914™

Yt test /™ Mamn-whitney u test/  Ki-kare test

MRS diisiisii olan grupta sistolik basing degeri MRS diisiisii olmayan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. MRS diististi olan ve olmayan grupta
diastolik basing degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir. mRS diisiisii
olan ve olmayan grupta HT, KAH, KKY, PACE, kapak hastaligi, HL, DM
orant anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. MRS diisiisii olan grupta AF,
KBY orant mRS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
diistiktii. MRS diislis olan ve olmayan grupta aktif sigara kullanim orani,
onceden sigara kullanim orani, alkol kullanim oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 20)
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Tablo 20: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi klinik
o0zgecmis, aliskanhklar, kan basinci karsilastirmasi

mRS Disisii (<)

mRS Disisi (-)

Ort.£s5.5./n-% Ort.xs.s./n-% Medyan P
Sistolik Basmg 153.1 =233 1644295 1650 0.023 ©
Diastolik Basing 88.8=113 89.0= 150 90.0 0.966 =™
- 2 0, 0, -
HT ) 4 34.3% 10 34.5% 0.985 ¥
) 46 65.7% 19 65.5%
) 57 §1.4% 18 62.1% =
AF 0.041 X
) 13 18.6% 11 37.9%
(=) 51 72.9% 21 72.4% =
KAH 0.964 %
) 19 27.1% 8 27.6%
_ 2 9 .
KKY -) 63 90.0% 24 82.8% 0315 %
=) 7 10.0% 5 17.2%
- 0 2
PACE ) 69 98.6% 9 100% 1000 ¥
=) 1 1.4% 0 0.0%
- 65 92.9% 2 .79
Kapak Hastalig © y 6 89.7% 0595 %
) 5 7.1% 3 10.3%
-) 49 70.0% 22 75.9% -
HL 0.556%
(=) 21 30.0% 7 24.1%
_ > 3 A0, _
DM ) 49 70.0% 21 72.4% 0810%
) 21 30.0% 8 27.6%
) 62 88.6% 17 58.6% =
KBY 0.001 X
(+) 8 11.4% 2 41.4%
Aktif Sigara ) 53 75.7% 22 75.9% 0988 ¥
Kullanimi (=) 17 24 .3% 7 24.1% ’
Eskiden Sigara (-) 50 71.4% 21 72.4% -
= 0.921 %
Kullanimi =) 20 28.6% 8 27.6%
- o,
Alkol Kullammi 65 92.9% 7 931% 0.965 ¥
) 5 7.1% 2 6.9%

= Mann-whitney u test/ ¥ Ki-kare test
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Sekil 11: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi1 kan
basincinin karsilastirilmasi
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Sekil 12: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi
aliskanhklarin karsilastirilmasi
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Sekil 13: mRS diisiigii olan ( B{Ve olmayan (-) gruplar arasi klinik

ozgeqmls arsilastirnlmasi
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mRS diisiis olan grupta INR degeri mRS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p
< 0.05) olarak daha diisiikti. mRS diisiis olan ve olmayan grupta kan sekeri,
LDL, HDL, HCT, RDW, HB, PLT, ALT degeri anlaml1 (p > 0.05) farklilik
gostermemigstir. mRS diisiisii olan grupta iire, kreatin degeri mRS diistisii
olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. mRS diistisii olan
grupta AST mRS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
diisiikti. (Tablo 21)

Tablo 21: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi kan tetkiki
parametlerinin karsilastirilmasi

mRS  Disiisii (<) mRS  Disisi (-)
Otzss.  Medyan  Ortzss.  Medyan

INR 1042021  1.03 112018 109 0.032 "
Kan Sekeri 1553429354 12100 171.6682.22 149.00 0.094 "
LDL 13361£40.12 12700 127564355 12200 0436
HDL 41912933 4100 41812840 4100 0993
HCT 3959552 4005 38942537 3860 0554
RDW 1630222 1590  1698=222 1700 01697
HB 12802179 1285 1246179 1250 03237
PLT 2307327761 21300 2341427099 230.00 0528
Ure 397621186 3900 493822001 44.00 0.015 ™
Kreatin 0942031 089 1102034 111 0.014 ™
ALT 177421084 1500 21931190 18.00 009"
AST 2097884 1900 27521721 2100 0.0417

" Mann-whitney u test
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e Dasuso (+) pasasa (-)
Sekil 14: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 INR
degerlerinin karsilastirilmasi
Ure ] i
000
Ll it
il i
W
B |
000 .
1 0
B0
00 v i
150 1% il
1000
0t i
500
0w i u N -
S Dige) WS Dl B 0l TR )
Sekil 15: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan g ) gruplar arasi iire,
kreatin ve AST degerlerinin karsilastiriimasi
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mRS diistisii olan grupta gelis, 1.saat, 24.saat, 1. hafta NIHSS degeri mRS

diistisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 22)

mRS diisiisii olan ve olmayan grupta gelis mRS degeri anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir. mRS diislisii olan grupta 1.hafta mRS degeri mRS

diistisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 22)

Tablo 22: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 NIHSS ve
MRS degerleri arasinda karsilastirma

mRS  Diisiisii () mRS Disiisi (-)
Ort+ss. Medvyan Ort =55 Medvan
NIHSS
Gelis 8.66 = 3.25 9.00 1048330 11.00 0.0I13 =
1.Saat 533384 5.00 941 =448 10.00 0.000 =
24 Saat 319270 2.50 11.56 £ 537 1200 0.000 ™
1 Hafta 2.44 £ 235 2.00 11.08 £ 5.53 10.50 0.000 ™
MRS
Gelis 307079 3.00 318=1.02 3.00 0245 ™
1 Hafta 0.84 =094 1.00 393149 400 0.000 ™
TMann-whitney u fest
12w
400
o 350
. 300 7
. 2,50
50 2,00
150
i 1,00
050
2.00 0'00 &
Gelig 1 5aat
00 ¢ mRS
ool Lsan . Ltta
. MW(:)'"“II ot B uRS Dusisi() W mRS Disisu ()

Sekil 16: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 NIHSS ve

mRS degerleri arasinda karsilastirma

94



mRS diisiisii olan grupta post ivTPA ASPECT degeri mRS diisiisii olmayan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. mRS diisiisii olan grupta
trombolitik hemoraji oran1t mRS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha diisiiktii. mRS disiisii olan grupta semptomatik hemoraji orani
mRS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diigiiktii. mRS
diistis olan grupta NIHSS diislis orani mRS diisiisii olmayan gruptan anlamli (p
< 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 23)

Tablo 23: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1t ASPECT,
hemoraji, mortalite ve NIHSS degisimeri karsilastirilmasi

mRS Disiisit (£) mRS Diisist (-)
Ort.+5.5./n-% Medyan Ort+s.5./n-% Medyan
Postiv TPA sonrast 8.46 = 1.22 9.00 6.28 = 2.19 7.00 0.000 ™
ASPECT
Tmmbo{itik (-) 68 97 1% 19 65 5% 0.000
Hemoraji =) 2 29% 10 34.5%
Semptor_r_latik (-) 70 100.0% 20 69.0% 0.000
Hemoraji (+) 0 0.0% 9 31.0%
. () 70 100.0% 22 75.9% -
Mortalit 0.000 *
orae ) 0 0.0% 7 24.1%
) 8 11.4% 14 48.3% ~
NIHSS D 0.000 *
) 62 88.6% 15 51.7%

™ Mann-whitney u test/ ¥ Ki-kare test

Post ivTPA ASPECT
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MRS DUSUiUH MRS MU@U(J OTromboltik Hemoraji () WTrombolitik Hemoraji (+)

Sekil 17: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar aras1 ASPECT
degerleri ve hemoraji karsilastirilmasi

95



i Il
B Dusad | RS Digled f) i i ! 7
s DUS ) LR LTy i Dl iy ok i} s ousial]
{1

DSemptomatk Hemorgl(-)  WSemptomath emara (4] OMertaite() Whlartalte|s) BN DOl NS gl 4]

Sekil 18: mRS diisiisii olan (+) ve olmayan (-) gruplar arasi
semptomatik hemoroji, mortalite ve NIHSS degisikliklerinin
karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Inme tiim toplumlar1 ilgilendiren ciddi dizabilite, morbidite, mortalite nedeni
olan bir tablodur. inme diinyada en sik kinci mortalite nedenidir. DALY kayiplar1
g0z Oniline alindiginda ise gelismekte olan tilkelerde ikinci, gelismis iilkelerde
ficiincii sirada yer alir'®. Ulkemizde ise durum mortalitede ikinci sirada DALY
kayiplarinda iigiincii siradadir’*. Son yillarda gelismis iilkelerde insidans %42
azaldig1, gelismekte olan iilkelerde ise iki kat bir artis oldugu belirtilmektedir?%.
Son 20 yilda inme nedenlerinin %80°ini olusturan akut iskemik inmeye yaklagim
gelistirilen reperflizyon temelli tedaviler ile degismistir. Bu tedavilerdeki asil
amacg; erken tan1 ve en kisa siirede miidahale ile elektriksel aktivitenin
goriilmedigi ama kalic1 doku hasarmin heniiz gelismedigi penumbra dokusunun
infarkta donlismeden reperfiizyonunu saglayarak doku kaybini azaltmaktir.
Penumbra dinamik bir yapidir ve her gecen dakikada penumbra dokusundan
infrakt dokusuna katilim oldugundan bu reperfiizyon tedavilerinin bir an dnce
yapilmasi1 gerekmektedir. Bu tedavi yaklasimi ile ivTPA i¢in ilk 4,5 saat ve
uygun hastalarda mekanik trombektomi i¢in ilk 6 saat i¢inde miidahale yarari

kesin kanitlanmis ve giivenilir tedavi yontemleridir?®.

Intravendz rekombinant teknoloji ile iiretilen doku plazminojen aktivator
(rtTPA) tedavisi ilk olarak FDA’dan (Amerikan Gida ve Ilag Dairesi) 1996
yilinda, 2002 yilinda EMA’dan (Avrupa ilag ajans1) endikasyon almis ve uzun
yillardir giivenle kullanilan fibrin spesifik bir ajandir. Ulkemizde ise 2006 yilinda
kullanim ruhsati almistir. rtTPA normalde endotel hiicrelerince sentezlenen ve
endotel memraninda bulunan bir serin proteazdir. rtTPA fibrinoliz kaskatinin son
substrat1 olan plazminojeni plazmine yikarak fibrin yikici (trombolitik) etki ile
olusan fibrin flamentlerini yikar. rtTPA plazmine bagli plazminojene 1000 kat
daha fazla affinitesi oldugundan lokal trombolitik etkisi giigliidiir. rtTPA bir ¢ok
sistemik tromboembolik olayda (periferik arter okliizyonlari, pulmoner emboli,
miyokard enfraktiisii) sistemik olarak kullanilmaktadir. Etkinligi uygulama
zamanina bagli olarak degismektedir. Bir hastada olumlu klinik sonug¢ almak i¢in

tedavi uygulamasi gereken hasta sayisi (NNT) tedavinin etkinligini gosteren bir
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parametredir. 90 dakikadan dnce uygulamaya baslanan rtTPA i¢in 4.5 hastadan
biri (NNT=4.5), 90-180 dakika arasinda 9 hastadan biri (NNT=9), 180-270
dakika arasinda ise 14 hastadan biri (NNT=14) diizelmektedir?®®.

Diyabet ve prediyabet inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmasinin yaninda
inme geciren hastalarda prognozu belirleyen 6nemli faktorlerden de biridir.
Yapilan restrospektif bir ¢alismada inme Oykiisii olan hastalarin %25’inde
prediyabet, %25-45’inde ise diyabet &ykiisii oldugu saptanmustir'?*. Ayrica
inmeli hastalarda mortalite i¢in de gii¢lii bir faktordiir. 65 yasin tstlindeki inme
gecirmis bireylerde mortalite sebebi diyabet ile iliskilendirilmektedir?®. Inme
gecirmis diyabeti olan hastalarda diizensiz kan sekeri kontrolii erken ve geg
dénemde prognoz tizerine olumsuz etkisi mevcuttur, ayrica dizabilite, mortalite,
hastanede yatis siiresi ve vaskiiler demans riskini de arttirmaktadir*®. Prediyabet
ve diyabet varhigi rtTPA tedavisi verilen akut iskemik inmeli hastalarda erken

. Bu durum kan sekeri

donemde kotii prognoz ile iliskilendirilmistir
yiiksekliginin ve artmis insiilin diizeyinin penumbranm reperflizyonunu
bozmasi, semptomatik hemoraji riskini arttirmasi ile agiklanmaktadir. Yiiksek
glukoz diizeyi ayrica ge¢ donem klinik sonlanimi kotii etkilemektedir. ritTPA
tedavisi verilen hastalarda irregiile glukoz diizeyi olan hasta grubu ile regiile
glukoz diizeyi olan hastalarda 3 aylik mRS karsilastirildiginda irregiile glukoz
diizeyine sahip hastalarm mRS diizenli gruba gére 2 kat fazla idi*®. Cahsmamizda
acile gelis kan glukoz diizeyleri arasinda rtTPA verilen hastalarda erken klinik

prognozu iyi olan yani NIHSS skoru diismesi ve mRS diismesi gézlemlenen

grupla gdzlemlenmeyen grup arasinda istatistiksel bir fark yoktu.

Hipertansiyon iskemik inme ve hemorajik inme i¢in en dnemli degistirilebilir bir
risk faktoriidiir. Inme insidansi, hem sistolik hem de diyastolik basingla orantil:
olarak artar, rolatif riski erkeklerde 3,1 kat ve kadmlarda 2,9 kat artirir. Klinik
calismalar hipertansiyonun risk faktorii olmasmnin yaninda inme gegiren
hastalarda prognozu da etkileyen 6nemli bir etken oldugunu ortaya koymustur.
Onceden hipertansiyon tanis1 olan hastalar, normotansif hastalara kiyasla kiigiik
miktarlarda penumbraya ve daha biiyiik infarktlara sahiptir, ancak diisiikk kan
basinci da inmede zararlidir®?’. Ortalama sistolik kan basmcinin 16 mmHg

diismesi inmeye bagl mortaliteyi belirgin azalttigi gosterilmistir®®. Iskemik
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inmeli 17.398 hastanin alindig1 International Stroke Trial adli genis ¢apli bir
calismada baslangictaki sistolik kan basinci ile sonuglar arasinda U seklinde bir
iliski oldugu belirtildi. Yiiksek sistolik kan basinci, tekrarlayan iskmeik inme
riskindeki artigla (130 mmHG ’ye kars1 >200 mmHg sistolik kan bainci ile %50
daha fazla niiks riski ) iligkilendirilirken, diisiik sistolik kan bainc1 (<120 mmHg)
koroner arter hastahg: ile ilgili dliimlerle iliskilendirilmistir??®. Akut inmeli
19.000’den fazla hastay1 iceren 16 antihipertansif ilag ¢calismasinin 2014 meta-
analizinde, iskemik inmenin erken doneminde kan basinci diisiisiiniin fonsiyonel
sonug iizerine hicbir etkisi olmadig1 bildirilmistir??°. Buna karsilik Qingin C. ve
arkadaslarinin 660 inme gecirmis hastada antihipertansif tedavi alan ve almayan
randomize kontrollii calismasinda univaryant analizde antihipertansif tedavi alan
284 hastanm 3 ay sonraki klinik sonlanimin (mRS iki ve ikinin alt1) daha 1yi
oldugu goriilmiistiir™®. Benzer sekilde NINDS rt-PA stroke ¢alismasinda rt-PA
alan ve almayan hastalar arasinda antihipertansif tedavi alan hastalarin hem tpa
alan grupta hem de plasebo grubunda 3 ay sonundaki fonksiyonel iyilesme daha
iyi sonlanmistir?>!. Calismamizda akut iskemik inme ile gelen hastalarda sistolik
kan basinct mRS ve NIHSS diisiisii olan grupta istatistiksel anlamli olarak daha
diisiik gozlendi. rt-TPA tedavisine yanitta ve klinik prognozda hipertansiyonun

olumsuz etkilerinin oldugu gorildii.

Kronik bobrek yetmezligi inme i¢in bir risk faktoriidiir. Bobrek yetmezligi olan
hastalarda GFR<60mL/dk/1.73m? olan hastalarda iskemik inme riski %3 artmis
oldugu gosterilmistir'®. GFR’deki diisiis ile inme riski korele olarak
artmaktadir’®®. GFR degerinin 30 mL/dk altinda olmas1 iskemik inme gegiren
hastalarda hemorajik transformasyon riskini arttirmaktadir'®. Kronik bobrek
yetmezligi akut iskemik inmeli hastalarda kotii prognoza neden olmakta ve
mortaliteyi arttirmaktadir'®. KBY olan inme nedeni ile hastanede yatan
hastalarda mortalite daha yiiksektir'®® Lulu X ve arkadaslarmm 628
endovaskiiler rekanalizasyon tedavisi alan hastalarda bobrek yetmezligi olan
grupla, bobrek fonksiyonu normal olan grup karsilastirilmistir. Ug ay sonunda
bobrek yetmezligi olan grupta rekiirren inme riskinin daha fazla oldugu,
fonksiyonel bagimsizligin ise daha kotii oldugu ortaya konulmustur. Ancak

fonksiyonel iyilesme ve mortalite ile iligkili bulunmamuistir. 2014 yilinda yapilan

99



53 bin tlizerinde hastanin i¢cinde bulundugu bir meta-analizde ise bobrek
yetmezligi olan hastalarda trombolitik sonrast mortalite daha fazla bulunmus,
semptomatik ve asemptomatik intrakranial kanama oranlar1 arasinda anlamli bir
fark saptanmamig, sonug¢ olarak trombolitik tedavinin bobrek yetmezligi olan
hastalarda  giivenle  kullanilabileceginden  bahsedilmektedir?®2.  Bizim
calismamizda mRS diisiisii gozlenen hastalarin 6zge¢misinde kronik bobrek
hastalig1 Oykiisii anlamli olarak diisiis olmayan gruba gore daha azdi. Ayni
sekilde laboratuvar degerlerinde mRS diisiisii gbzlenen grupta iire ve kreatin
degerleri diisiis olmayan gruba kiyasla daha diisiiktii. Sonug olarak fonksiyonel
iyilesme pencersinden bakildiginda kronik bobrek hastaligi varligi prognozu

kotiilestiren bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

INR (Internatiol Normalized Ratio) ile antikuagiilan kullanan hastalarda
uluslararas1  laboratuvarlarda ayn1 standardizasyonun saglanmasi i¢in
olusturulmus bir 6l¢ektir. INR yiiksekligi rt-TPA uygulamasinda kanama riskini
arttirabilecegi i¢in akut inme tedavi rehberlerinde bu durum ile ilgili ¢ekinceli
yaklasimlar siiregelmistir. Ilk 3-4,5 saat aras1 rt-TPA tedavisinin etkinligini
kiyaslayan ECASS-III ¢alisma kriterlerinde oral antikuagiilan kullanimi bir
dislama kriteridir?®®. 2018 AHA/ASA inme tedavi kilavuzunda ise INR>1.7
iistiinde ise rt-TPA verilmemesi Onerilmektedir®. INR degeri 1,2-1,7 olan
varfarin  etkinligi suboptimal olan hastalarda rt-TPA  verilebilecegi
belirtilmektedir. INR diizeyi 1,2-1,7 arasinda olan 3-4,5 saat arasi1 gelen
hastalarda kesin bir fikir birligi olmamakla birlikte genel kanmi verilmesi
yonlindedir. Varfarin kullanan hastalarda akut iskemik inme tedavisi
uygulamasinda varfarin  kullaniminin  ve INR yiiksekliginin tedavi
komplikasyonlarini arastiran bir meta-analizde 45 bin stiinde rt-TPA verilen
hasta bilgileri retrospektif taranmis ve yas, komorbiditeler ve inme siddeti
gruplar arasi standardize edildikten sonra INR diizeyi 1,7 altinda olan ve varfarin
kullanmayan hastalarda semptomatik intraserebral kanama riski agisindan
anlaml bir fark saptanmamustir. Ayrica mortalite ve fonksiyonel bagimsizlik
skorlarmda anlamli bir fark elde edilememistir?®. Ying X ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada ise varfarin kullanan INR diizeyi ortalamasi 1,2

olan (1,07 ile 1,4 aras1) hastalar ile kullanmayan hastalarin rt-TPA sonrasi
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komplikasyon ve klinik sonlanimi arastirilmistir. Sonuglarda varfarin tedavisi
alanlarda semptomlatik intrakranial hemoraji orani tedavi almayanlara gore
yiiksekti  (%5,7 ye karsihik %4,6) ancak gruplar arast komorbidite
standardizasyonu yapildiktan sonra istatistiksel bir anlam yoktu. Diger taraftan
sistemik kanama, hastane yatigindaki mortalite oranlari arasinda bir fark
yoktu?3®, Haris K. ve arkadaslari tarafindan yapilan 794 hastanin rt-TPA sonras1
semptomatik intraserebral kanama olan ve kanama olmayan gruplarm 9,6 yil
boyunca laboratuvar degerleri arasindaki iligkiyi temel alan ¢aligmasinda ise
bagsvuru INR degerinin iki grup arasmnda anlamli bir fark olmadig:
236

bildirilmistir=°. Calismamizda ise mRS diisiisii gézlenen grupta mRS diistlisti

gozlemlenmeyen gruba gore INR degeri anlamli olarak daha diisiiktii.

Atrial fibrilasyon (AF) iskemik inme i¢in yas farketmeksizin bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Tiim inmelerin %25°1, kardiyoembolik inmelerin ise %45 ‘inden
sorumlu tutulmaktadir®®. Yasla birlikte insidansi ve prevelans: artmaktadir. 50-
59 yas arasinda prevelansi %1,5 olmasina karsin 80-89 yas araliginda
%23,5’tur'®. AF’si olan inme hastalarinn AF’si olmayan inme hastalarina gore
mortalitesi iki kat daha yiiksektir®®’. Framingham Calismasindan elde edilen
veriler, AF hastalarinda inme riskinin 3 ile 5 kat arttigmi gostermistir®®. AF
iskemik inme i¢in inme siddeti, inme rekiirrensi ve mortalitesi i¢in ayr1 ayri
bagimsiz bir risk faktoriidiir. AF nedenli iskemik inme gecirmis hastalarin ancak
%39’unun 5 yillik bir yasam siiresi mevcuttur ve %21’1i tekrar inme
gecirmektedir?®. Atrial fibrilasyona bagli inmelerde olas1 daha biiyiik trombiis
embolizasyonuna bagli olarak, karotis arter hastaligina bagl olan inmeden daha
siddetli iskemik inmeler ve daha uzun semptom siiresi iceren GIA’lar ile
iliskilidir. Bu iliski, AF’li hastalarda ve karotis hastalig1 olanlarda iskemik
inmeleri iki ana c¢alismada karsilastiran bir raporda gostermistir. Bu raporda
hemisferik inmelerin retinal inmelere oran1 AF’li hastalarda 25’e kars1 1 iken,
karotis arter hastaligi olanlarda 2’ye 1°dir®*. Sonugta AF’li inme hastalarinda
AF’si olmayan iskemik inme hastalarina gore daha fazla dizabilite ve mortalite
oranina sahip oldugu ortaya koyulmustur. AF sadece iskemik inmenin degil
miyokard infarktiisii riskini de iki kat arttrmaktadir®™. AF diyabet ve

hipertansiyon olmamasina ragmen bdbrek yetmezligi veya proteiniiri riskini iki
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kat arttirmaktadir®. Bizim ¢alismamizda ise mRS diisiisii olan grupta AF sikligi,
mRS diislisii olmayan gruptan daha diisiikti. AF varhg: literatiiriinde
destekledigi gibi ¢alismamizda fonksiyonel iyilesme iizerine olumsuz etkiye

sahip olmustur.

RDW tam kan sayimi1 6l¢iimii iginde yer alan ¢alisilmasi kolay ve maliyeti diisiik
bir laboratuar belirtecidir. Bu nedenledir ki giiniimiize kadar yapilan RDW ile
ilgili calismalar bir¢ok hastalikla iliskisini aragtirmakta ve bir biobelirte¢ olarak
kullanilabilirligini sorgulamaktadir. Bu calismalardan ilki 2009 yilinda Ani ve
ark. yaptig1 480 hastanin 10 yili askin takipleri sonras1 inme geciren hastalarda
RDW degerleri inme gec¢irmeyenlere gore daha yiiksek bulunmustur. RDW
yiiksekligi inme i¢in bir risk faktorii olarak degerlendirilmis olup inme gegiren
hastalarda RDW yiiksek olan bireylerde kardiyovaskiiler ve diger nedenlere baglh
oliimiin daha yiiksek oldugu saptanmustir®®. 2019 yilinda 31 c¢alismanin ve 3
milyonu agkin hastanin alindig1 bir meta-analiz sonuglarmma gore iskemik inme
hastalarinda RDW diizeyi anlamli olarak yiiksek bulunmus ve RDW yiiksekligi
bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir, buna karsin subaraknoid kanamada
(SAK) anlamli bulunmamistir. RDW yiiksekligi AF ve diyabet gibi inme riskini
arttiran diger komorbid durumlarda da yiiksek bulunmustur. Ayrica yiliksek
RDW diizeyleri taburculuk sirasinda olumsuz fonksiyonel sonlanim ile iligkili
bulunmustur. RDW yiiksekligi yiiksek mortaliteye sahip hastalarda diger
demografik verilerden (yas, cinsiyet dagilimi, irk) bagimsiz olarak yiiksek ¢ikmig
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur?*!. Inme hastalarnda fizik tedavi ve
rehabilitasyona verilen yanit ile rehabilitasyona kabul sirasinda RDW diizeyi
karsilastirilmasit sonucunda yiikksek RDW diizeyi olan hastalarda koti
rehabilitasyon sonucu ile iliskilendirilmis, ancak rehabilitasyon sonuclar1 i¢in
bagimsiz bir risk faktdrii olmadig1 sonucu ortaya koyulmustur®#?, rt-TPA tedavi
verilen anterior sirkiilasyon enfarktt 602 hastanin inme siddeti ve 1 yillik
sagkaliminin RDW ile iligkisini arastiran retrospektif bir ¢caliymada ise RDW
yiksekligi olan hastalar daha yash, hipertansiyon ve kardiak hastalik
komorbiditesi daha yiiksek saptandi. Enfeksiyona yakalanan hastalarda RDW ile
C-reaktif protein korele olarak yiiksek bulundu. RDW diizeylerinin bagvurudaki

inme siddeti, 24 saat sonraki norolojik tablo ve semptomatik hemoraji ile iligki
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saptanmadi. RDW yiiksekligi olan hastalarda 1 yillik sag kalim daha diisiik
saptandi®*®. Bu ¢alismaya benzer olarak bizim ¢alismamizda rt-TPA sonrasinda
iyi klinik sonlanim kabul edilen mRS ve NIHSS skorundaki diisiis gdsteren grup
ile diislis gostermeyen grup arasinda basvuru RDW degerleri istatistiksel olarak
kargilastirildiginda  istatistiksel olarak anlamli  bir sonu¢ ¢ikmamistir.
Literatlirdeki ¢aligmalarin genelinde RDW iskemik inmeli hastalarda anlamli
olarak yiiksek bulunmasina karsin prognoz tayini agisindan ¢eligkili sonuglar
mevcuttur. RDW degerinin dinamik bir deger olmasi ve tiroid hastaliklari,
hematolojik bozukluklar, beslenme yetersizligi, vitamin B12, folik asit, demir
eksikligi gibi durumlardan etkilenmesi prognoz gibi uzun stire stabil seyretmesi

gereken bir parametre olmasini zorlastirmaktadmr?*,

Hematokrit (htc) kan viskositesini gdsteren en iyi kan parametrelerinden biridir.
Artmis kan hematokrit diizeyleri kan viskositesinde yiikselmeye neden
olmaktadir. Kan viskositesindeki artig ise serebral perflizyon iizerinde azalmaya
neden olabilmektedir. 1965 yilinda Gottstein hemoglobin diizeyindeki artis ile
serebral perfiizyonun azaldigmi ortaya koymustur?*®, Thomas ve arkadaslarmm
10 yil sonra ise 81 erkekte yaptigi ¢alismada artmis htc degerlerinin serebral
perfiizyonu azalttigmi gostermistir®*®. Hemoglobin ve htc’nin inme iizerine
etkilerini arastiran calisma sayisi smirli olmak ile beraber ilk caligmalar 1971
yilinda Gordon ve arkadaslarinin yaymladigi Framingham Kalp Caligsmasi iginde
yer almaktaydi. Calismada arastrrmacilar, hemoglobinin, hipertansiyon,
bozulmus kalp fonksiyonu, sigara kullanimi, elektrokardiyografik olarak
tanimlanan sol ventrikiil hipertrofisi, hiperkolesterolemi ve bozulmus glukoz
toleransi ile birlikte inme olusumuna 6nemli bir katkida bulunabilecegini fark
ettiler. EK olarak, Framingham Kalp Calismasinin bir alt analizi, hemoglobin ve

inme arasinda daha dogru bir iliski ortaya ¢ikardi?’

. Hemoglobin degerleri iist
smira yakin bireylerde inme siklig1 anlamli olarak yiiksek bulundu. Toghi ve
arkadaslarinin Japonya’da yaptigr 432 katilimcinin oldugu postmortem bir
caligmada iskemik inme siklig1 hematokrit degeri >0,51 {istiinde olan hastalarda
degeri <0,30 olanlara gére 9,6 kat arttig1 gosterildi®*®, AF’li ve inme gegirmis

hastalarda hematokrit degerlerinin mortalite lizerinde etkisini arastiran bagka bir

calismada ise hematokrit degerlerinin >0,50 olan inme hastalar1 ile <0,50 olan
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inme gecirmis hastalar arasinda mortalite 2 kat artmustir, ayrica inme gegiren
hastalarin  biiyiik kisminda hematokrit degeri >0,50 {istiinde oldugu
saptannmistir®®®, Wannamethee ve arkadaslarmin 9,5 yil boyunca 7346 hastay1
retrospektif olarak takip etmisler ve 123 hastada inme bu siirecte meydana
gelmis. Yas, fiziksel aktivite, sosyal parametreler, sigara icme aligkanligi, viicut
Kitle indeksi, diyabet varligi ve iskemik kalp hastaligi durumu i¢in diizeltme
yapildiktan sonra, 0,51'den yiiksek hematokrit degerlerinin artmis inme riski ile
anlamli sekilde iliskili oldugu bulunmus. Bu ¢alismada yiiksek hematokrit varligi
iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olduguna dair destekleyici veriler
sunmustur®™®., Sacco ve arkadaslarinin 2007 yilinda hematokrit ve iskemik inme
sonrasindaki mortaliyeyi karsilastirdigi calismada 3481 hasta prospektif olarak
calismaya dahil edilmis ve hematokrit seviyelerine gore 4 gruba ayrilmistir.
Birince ve dordiincii hafta mortalite oranlar1 degerlendirilmis olup birinci, ikinci
ve tiglincii grupta kadin ve erkek cinsiyette benzer iken dordiincli yani yiiksek
hematokrit grubuna sahip hastalarda kadinlarda erkeklerden daha yiiksek
mortalite oranlar1 bulundu. Erkekler tiim gruplarda benzer mortalite oranlarina
sahipken >0,50 hematokrit seviyesine sahip dordiincii gruptaki kadinlarda
mortalite sonuglar1 en kotii idi. Ozetle, kadinlarda 0.46'dan yiiksek hematokrit
diizeyinin, iskemik inme sonrasi 28 giinliik mortalitenin bagimsiz bir prediktorii
oldugu gosterilmistir. Gotoh ve ark. 2585 hastanin prospektif olarak 19 yil
izlendigi ¢alismada 210 hasta iskemik stroke ge¢irmis, hematokrit degerlerine
gore cinsiyete bagl olarak dort gruba ayrilmis ve sonuglar hematokrit ile inme
insidans1 arasinda U seklinde bir iligki ortaya koymustur. Spesifik sonuglar hem
diisiik hematokrit seviyesi olan grupta hem de en yiiksek hematokrit seviyesi olan
grupta inme insidansi artmustir®!. Son olarak Cin’de yaymlanan Renling ve
arkadaslarinin 93299 hasta prospektif olarak 9 yil boyunca takibe alinmis ve
3624 hasta inme gec¢irmis. Diger calismalardaki gibi hematokrit seviyesine ve
cinsiyetlerine gore gruplara ayrilan hastalarda hematokrit degeri yiiksek olan
grupta inme insidansi anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Iskemik inmede
hematokrit degerlerindeki ylikselis iskemik inme insidansi ile istatistiksel olarak
anlamli bulunmasina karsin intraserebral kanama hastalarinda bu iliski

253

gbézlemlenmedi®. Bizim c¢aligmamizda akut iskemik inme ile acile gelen
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hastalrda rt-TPA verildikten sonra klinik sonlanimi iyi olan NIHSS ve mRS
diisiisii gosteren hastalarda diisiis olmayanlara gére hemoglobin ve hematokrit

degerleri arasinda anlamli bir istatistiksel fark bulunmamastir.

Obezite inmeli hastalarda bilinen bir risk faktoriidiir.  Obezite
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan parametrelerden biri ise viicut
kitle indeksi (VKI) olarak bilinen boy uzunlugunun metre cinsinden karesinin
kilogram cinsinden viicut agirligina béliinmesi ile bulunur. VKI 25-30 aras1 asir1
Kilolu, 30-40 aras1 obez, 40 istii ile morbid obez olarak tanimlanmaktadir. Asir
kilo grubundaki hastalarda normal kiloya sahip bireylere gore inme riski %22,
obez grubundaki hastalarda ise %64 artmustir®. Obeziteye sahip bireylerde
ayrica iskemik inme i¢in risk faktorii olan diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi,
koroner arter hastahgi, AF gibi komorbid hastaliklarda siktir'®. Obezitenin
iskemik inmeye yol agma mekanizmasi kesin bilinmemekle birlikte artmis yag
dokusunun insiilin direncini arttirmakta, ayrica proinflamatuar etki ile
aterosklerozu arttirdig1 diisiiniilmektedir?®®. TEMPIS (Telemedical Project for
Integrative Stroke Care) calismasmda VKi’nin iskemik inme ve GIA
hastalarinda mortalite ve fonskiyonel klinik sonlanim {izerine olan etkisi
calistimistir. inme veya GIA olan asir1 kilolu ve obez hastalar, VKI <25 olan
hastalara gore daha i1yi sagkalima ve daha iyi bir sag kalim ve 6liimciil olmayan
fonksiyonel klinik sonlanim sonuglarina sahipti®®*. 97 prospektif ¢alismanin ele
alidig1 bir meta-analiz sonucunda ise asir1 kilolu grup ile obez hastalarin normal
kilolu gruba gore koroner arter hastaligi ve inme riskinin daha yiiksek oldugu
sonucu bulunmustur®®. Japonya’da yapilan bir prospektif ¢alismada ise VKI
olan kadmlar ile VKi >30,0 kg/m? olan erkeklerde hem iskemik inme hem
hemorajik inme riski diger gruplara gére yiiksek bulunmustur. VKI <18,5 kg/m?
olan erkekler, beyin infarkti agisindan anlamli derecede daha yiiksek risk altinda
bulundu. Kendi ¢alismamizda ise rt-TPA tedavisi sonrasinda NIHSS degeri
diisiisii olan grupta VKI, diisiis olmayan gruptan daha diisiiktii. mRS diisiisii olan
grup ile diisiis olmayan grup arasinda VKI degerlerinde istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu.

Karaciger fonskiyonalrini gosteren enzimler olan ALT (alanin amino transferaz)

ve AST (aspartat aminotransferaz) glutamat metablizmasimni diizenleyici
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enzimlerdir. Yiiksek glutamat diizeyleri norotravmali hastalarda kotii prognoz ile
iligkilidir. Ayrica karaciger enzim diizeyleri ile inme insidansi ve prognozu
acisindan ¢aligmalar siirhidir. Ruban ve arkadaslarinin yakin zamanda yaptigi
bir caligmada karaciger hastaligindan bagimsiz olarak GGT (gama-glutamil
transpeptidaz) diizeylerinin yiiksekligi iskemik inme ile iligkili bulunmustur
ancak hemorajik inme ile iligki bulunamamistir. Yine ayni ¢aligmada yiiksek
AST degerleri intraserebral hemoroji ile iliskli bulunmustur®®’. Almanya’da
yapilan karaciger enzimleri ve inme arasindaki iliskiyi arastiran bagka bir
calismada ise AST calisiimamis, GGT diizeylerindeki artis iskemik ve hemorajik
inme ile iligkilendirilmis, ALT seviyesindeki artis ise hemorajik inme ile
baglantili oldugu sonucu ortaya konmustur?®®, Bizim ¢alismamizda ise AST
degerleri mRS diisiisii yasanan 1yi klinik sonlanima sahip hasta grubunda anlamli
olarak diisiik bulunmasina karsin ALT degerlerinde istatistiksel bir fark yoktu.
AST ve ALT degerleri NIHSS diisiisii olan ve olmayan grup arasinda

karsilagtirildiginda ise her iki parametre i¢in istatistiksel bir fark saptanmamustir.

Platelet sayis1 ve fonskiyonlar1 iskemik inme ve hemorajik inme olusumunda
biliylik 6nem arz etmektedir. Ortalama platelet hacmi (mean platelet voliime-
MPV) trombosit dongiisiiniin bir belirteci olarak kabul edilir. Yiiksek platelet
miktari ile yliksek MPV birlikteligi tromboz riskini arttirir. Platelet sayisinin ve
MPV’nin primer intraserebral kanamada kotii klinik sonlanim i¢in bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir?®. Platelet sayis1 ve MPV iskemik inmeli hastalar
ile ilgili ¢aligmalarda sik¢a arastirilmistir. Bu ¢alismalar tutarsiz sonuglar ortaya
cikarmistir. Bazi calismalarda iskemik inmeli hastalarin kontrol grubu ile
kiyaslandiginda artmus platelet sayis1 ve MPVye sahip oldugu bulundu?®. Buna

%61 Ayrica bir

karsin baz1 calismalarda ise tam tersi bir sonu¢ ortaya konmustur
kisim caligma ise Platelet sayis1i ve MPV degerlerinin iskemik inme ile bir
iliskisinin olmadig1 yoniindendir?®?, 34 calismanin dahil edildigi bir meta-analiz
sonucunda ise platetelet sayis1 iskemik inme hastalarinda kontrol grubuna gore
belirgin daha diisiik bulunmustur. MPV ise hem iskemik hem hemorajik inmeli

263 Calismamizda ise

hasta grularinda kontrol grubuna gore yiiksek saptanmigtir
rt-TPA sonras1t NIHSS ve mRS diisiisii goriilen ve goriilmeyen gruplar arasinda

platelet diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamustir.
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6.SONUC

Inme diinyada mortalite ve morbiditenin en dnde gelen nedenleri arasinda yer
almaktadir. Inmelerin alt gruplar1 arasinda ise iskemik inme tiim inmelerin biiyiik
cogunlugunu olusturmaktadir. Son yirmi yilda giderek yaygimlasan akut iskemik
inme ile acile basvuran hastalarda revaskiilarizasyonu amaglayan tedavi
yontemleri ile biiylik bir halk saghigir sorunu olan iskemik inmenin topluma
yarattig1 agir ylkii azaltmak en oncelikli hedeflerden biri haline gelmistir. Bu
tedaviler i¢in en 6nemli kriter hastaneye basvuru siiresi, verilecek tedaviye uygun

kuagiilasyon sartlarina sahip olmasidir.

Revaskiilarizasyon tedavilerinden ilki olan rt-TPA tedavisine baglamadan
hastalar {izerinde etkisini dngorebilecegimiz bazi parametrelere sahip olmak
tedavi stratejilerini planlamada bize yol gosterici olabilecegini diisiindiik. Bu
amacla maliyet etkin, kolay uygulanabilir ve hali hazirda rutin tetkikler arasinda
olan bir biyobelirtece ihtiyag duyduk. RDW tam kan sayimi parametreleri i¢cinde
yer alan, hizla sonucuna ulasabildigimiz bir parametre olmasi nedeni ile
calismamizda rt-TPA verilen hastalarda prognoz iizerinde yol gdsterici bir
roliinlin varh@mi arastirdik. RDW disinda yine belli bashi kan laboratuvar

tetkikleri, hastanin vital degerleri, calismamizda yer bulmustur.

Calismamizin sonuglarma gore RDW akut iskemik inme tanisi ile rt-TPA verilen
hastalarda erken donem norolojik iyilesme, erken donem fonksiyonel iyilesme
acisindan anlamli bulunmamustir. Literatiirde yapilan calismalarda kan RDW
diizeyi yliksek olmasi iskemik inme i¢in anlamli bulunsa da ¢alismamizda rt-
TPA tedavisi sonrasi prognoz tayini agisindan yetersiz bulunmustur.
Caliygmamizda AF varh@: , iire, kreatin yiiksekligi, VKI yiiksekligi, AST
yiiksekligi, sistolik kan basinci yiiksekligi kotii prognoz ile iliskili bulunmustur.
Gelecekte daha biiyiik 6rneklem grubu ve daha uzun takip siireleri ile yapilacak

yeni ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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