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OZET

Giris ve Amac¢: Bu calismada tiyoldisiilfid homeostazisinin iskemik inmede
erken donem tanisal yaklasimda kullanilip kullanilamayacagi ve tedavi siirecleri

tizerine etki edip etmeyeceginin ortaya konmasi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif ve klinik ozlellikteki bu calisma, Sakarya
Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde 1 Ekim 2019 ve 1
Mart 2021 tarihleri arasinda toplamda 120 hastayr kapsayacak sekilde
gerceklestirildi. Calismaya alinan hastalar kendi aralarinda ii¢ gruba ayrilarak
incelendi. Grup 1: Acil servise inme semptomlar1 sonrasi ilk 4,5 saat igerisinde
basvuran hastalar. Grup 2: Acil servise inme semptomlar1 sonrasi ilk 4,5 saatten
sonra basvuran hastalar.Grup 3: Uyanma inmeleri. Tiyoldisiilfid homeostazisine
iliskin parametreler i¢in hastalardan rutin olarak alinan kanlardan artik kalan
kanlar kullanildi. Kan ornekleri -80°C de calisilacagi giine kadar saklandi.
Ormneklem kanlarda disiilfid, dogal ve total tiyol diizeyleri dl¢iilecek; disiilfid/tiyol
oranlar1 hesaplanarak kaydedildi. Tiim veriler SPSS bilgisayar programina

kaydedilip analizleri yapildi ve p degeri <0.05 olanlar anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamalarinin 69,87+12,61
ve 60 tanesinin (%50) erkek oldugu saptandi. Hastalarin 38’inin inme bulgularinin
baslama anindan itibaren 4,5 saat icerisinde acil servise basvurdugu, 63’liniin 4,5
saatten daha ge¢ bagvurdugu ve 19’unun ise uyandiktan sonra yakinlar tarafindan
fark edilerek acile servise getirildigi tespit edildi. Nativ Tiyol, Total Tiyol, Tiyol
Disiilfid, Distilfid/Nativ Tiyol Yiizdesi, Disiilfid/Total Tiyol Yiizdesi ve Nativ
Tiyol/Total Tiyol Yiizdesi acisindan gruplar aras: istatistiksel yonden herhangi bir
farkin olmadig1 tespit edildi (sirasiyla; p=0,343, p=0,449, p=0,529, p=0.,1,
p=0,099, p=0,099). Medikal tedavi uygulanan hastalarda Nativ Tiyol ve Nativ
Tiyol/Total Tiyol oraninin daha yiliksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel
yonden anlamli oldugu saptandi (sirasiyla; p=0,027, p=0,001). Disiilfid/Nativ
Tiyol ve Disiilfid/Total Tiyol oranlarinin ise medikal tedavi uygulanan hastalarda
daha diisiik oldugu ve bu diisiikliigiin istatistiksel yonden anlamli oldugu tespit

edildi (sirastyla p=0,001; p=0,001).

Vi



Sonug: Iskemik inme sebebiyle acil servise bagvuran hastalarda, tiyol diizeylerine
bakarak inme siiresi (uyanma, akut ve gecikmis) hakkinda bir yorum
yapilamaca@1 goriilmektedir. Medikal tedavi uygulanan hastalarda Nativ Tiyol ve
Nativ Tiyol/Total Tiyol oraminin daha yiiksek, Disiilfid/Nativ Tiyol ve
Disiilfid/Total Tiyol oranlarinin ise daha diisiik oldugu saptanmistir. Bu verinin,
mevcut hali ile her ne kadar literatiire ek katki saglasa da ilave calismalar ile

desteklenmesine ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: inme, Iiskemik inme, Inme zamam, Tiyol, Tiyol

homeostazisi.
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SUMMARY

Introduction And Aim: In this study, it was aimed to reveal whether
thioldisulfide homeostasis can be used in the early diagnostic approach in
ischemic stroke and whether it would affect the treatment processes.

Materials and Methods: This prospective and clinical study was conducted in
Sakarya University Training and Research Hospital Emergency Medicine Clinic
between October 1% 2019 and March 1% 2021, including a total of 120 patients.
The patients including in the study were divided into three groups. 1% Group:
Patients admitted to the Emergency Department within the first 4,5 hours after the
first stroke symptoms presentation. 2" Group: Patients admitted to the Emergency
Department after the first 4,5 hours of stroke symptoms presentation. 3@ Group:
Wake up strokes. Residual blood from routinely collected blood from patients was
used for parameters of thioldisulfide homeostasis. Blood samples were stored at
-80°C until the day they would be tested in the laboratory. In blood samples:
disulfide, natural and total thiol levels were measured. Disulfide/thiol ratios were
recorded and analyzed in the SPSS program, and those with a p volue 0f<0,05

were considered significant.

Results: It was determined that the mean age of the patients included in our study
was 69,87+12,61 and 60 of them (50%) were male. It was determined that 38 of
the patients applied to the Emergency Department within 4,5 hours from the onset
of stroke symptoms, 63 of them applied more than 4,5 hours later and 19 of them
were noticed by their relatives after waking up and admitted the Emergency room.
It was determined that there was no statistical difference between the groups in
terms of Native Thiol, Total Thiol, Thiol Disulfide, Disulfide/Nativ Thiol
Percentage, Disulfide/ Total Thiol Percentage and Thiol/Total Thiol Percentage
(respectively; p=0,343, p=0,449, p=0,529, p=0,1, p=0,099, p=0,099). It was
determined that the ratio of Native Thiol and Native Thiol /Total Thiol was higher
in patients who received medical treatment, and this level was considered
statistically significant (respectively; p=0,027, p=0,001). Disulfide/Native Thiol
and Disulfide/Total Thiol rations were found to be lower in patients who received
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medical treatment, and this decrease was considered statistically significant
(respectively; p=0,001, p=0,001).

Conclusion: It ise shown that no clinic decision can be made about the duration
of stroke (waking up, acute and delayed) according to the Thiol levels in patients
admitted to the emergency department due to ischemsc stroke. It was determined
that the ratio of Native Thiol and Native Thiol/Total Thiol was higher in patients
who received medical treatmenti and the ratios of Disulfide/Total Thiol were
lower. Although this data contributes greatly to the literature in its current form, it
needs to be supported by further additional studies.

Keywords: Stroke, ischemich Stroke, Thiol homeostasis, Emergency Medicine



KISALTMA VE SIMGELER

AF . Atrial fibrilasyon

ASA : Asetil Salisilik Asit

BNP : Brain Natriiiretik Peptit

BT : Bilgisayarli Tomografi

DKB : Diastolik Kan Basinct

DM : Diyabetiis Mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

GiA : Gegici Iskemik Atak

HT : Hipertansiyon

MCA : Middle Cerebral Artery

MR :Manyetik Rezonans

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
MRS : Modifiye Rankin Skoru

NIHSS : National Institutes of Health Stroke Scale
NLO : Nétrofil Lenfosit Orant

PLO : Platelet Lenfosit Orani

PT : Protrombin Zamani

PTT : Parsiyel Tromboplastin Zamani
SKA : Serebral Kan Akimi

SKB : Sistolik Kan Basinci

SPB : Serebral Perflizyon Basinci

TKS : Tam Kan Saymu

TOAST : Trial Of Organization in Acute Stroke Treatment
VKi : Viicut Kitle indeksi

WUS : Wake up Stroke



1. GIRIS VE AMAC

Inme Diinya Saglik Orgiitii tarafindan serebral, spinal kord veya retinada infarkt
veya hemorajiye bagli ani olarak gelisen ve fokal serebral disfonsiyon
bozukluguna ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile seyreden klinik bir
sendrom olarak tarif edilmistir. Bu bulgular 24 saatten uzun siirebildigi gibi

oliimle de sonuglanabilir (Sacco et al. 2013).

Diinyada her yil yaklasik olarak 16 milyon kisi inme gegirmekte ve bu sayi
inmeyi 60 yas lizeri niifusta kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra diinyada en fazla
6liime neden olan ikinci hastalik haline getirmektedir. Tiirkiye’de 6liime neden
olan ilk 10 hastalik siralandiginda ise; kardiyovaskiiler hastaliklar %21,7 ile
birinci sirada iken, inmeler %15 ile ikinci sirada yer almaktadir. Inmeleri 6nemli
kilan diger bir husus ise sakatlik ve isgiicii kaybi1 acisindan diinyada birinci sirada

yer almalaridir (Oztiirk S, 2009).

Inme, temelde iki alt tipe ayrilmaktadir. Iskemik inme olarak adlandirilan tip;
tromboz, emboli ya da sistemik hipoperfiizyon nedeniyle meydana gelmektedir.
Hemorajik inme olarak adlandirilan tipte ise; intraserebral kanama ya da
subaraknoid kanama s6z konusudur. Inmelerin yaklasik olarak %80’ini iskemik

inme, %20’sini ise hemorajik inme olusturmaktadir (Caplan LR, 2009).

Inme hem toplumda hem de hastanede meydana gelebilir. Inmenin erken tespiti
icin toplumun semptom ve bulgulara kars1 bilgilendirilmesi ve inme
farkindaliginin olusturulmas: gerekir (Wang et al. 2018). inme hastalar1 hizlica
taninmali ve inme merkezlerine hizla transfer edilmelidir. Inme hastalarmin
taninmasinda birgok skorlama sistemi gelistirilmistir. Bunlardan birisi de BE
FAST (Balans, Eyes, Face, Arms, Speech, Time) skorlama sistemidir (Makris K

et al. 2018). Skorlama sistemleri norolojik sekelin agirligini belirtmenin yaninda,



hekimler arasinda ortak bir dil olusmasina, etkilenen damarm yerinin

belirlenmesine ve erken prognoz tahminine de olanak saglar (Akyol et al. 2019).

Iskemik inme sadece klinik degerlendirmeye dayali olarak tanimlanamadigindan
hizli tan1 koymak zordur. Trombolitik tedavi intrakraniyal kanamanin artmasina
ve hemorajik inmenin daha da siddetlenmesine yol agabileceginden, hemorajik
inmeyi ekarte etmek igin Kkontrassiz beyin Bilgisayarli Tomografi (BT)
goriintiilemesi yeterli hassasiyete sahiptir. Beyin BT mevcut Klavuzlara gore 20
dakika icerisinde cekilmelidir. ilave olarak beyin BT anjio goriintiilemesi
yapilarak hastanin vaskiiler anatomisi, bilyilk damar okliizyonlart ve inme
etyolojisi hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Iskemik inmenin yerini, boyutunu ve
yasini belirlemek i¢in beyin BT'den daha duyarli ve spesifik olmasi nedeni ile
beyin Manyetik Rezonans (MR) grafi kullanilabilir (Herpich et al. 2020, Makris
et al. 2018)

Bununla birlikte, tiim hastalar Tam Kan Sayimi (TKS), Protrombin Zamani (PT),
Parsiyel Tromboplastin Zamani (PTT), temel metabolik panel, parmak ucu kan
sekeri seviyesi ve kardiyak enzim ile degerlendirilmelidir (Brust J, 2012). Ancak
tim bu tetkiklere ragmen erken donem tanisal yaklagimda kullanilan inmeye

spesifik bir klinik biyobelirteg ise yoktur (Makris K et al. 2018).

Tiyoldisiilfid homeostazisi oksitadif stresin erken belirteglerinden birisidir.
Tiyoller bir karbon ve kiikiirt atomundan olusan organik bilesiklerdir (Sen CK et
al. 2000). Plazmada bulunan nativ tiyoller (-SH grubu igeren proteinler) oksidatif
stres durumunda oksidasyona ugramakta ve proteinlerin tiyol gruplarn disiilfid
baglara doniismektedir. Oksidatif stres durumunda olusan bu disiilfid baglar
tekrar indirgenerek tiyol gruplart olusmaktadir. Bdylelikle nativ tiyol ve
tiyoldisiilfid arasinda dinamik bir denge ortaya ¢ikmaktadir (Jones DP et al.
2009). Son yapilan ¢aligmalarda Diyabet Mellitus (DM), Malignite, Romatoid
Artrit, Akut Miyokard Iskemisi, Parkinson, Epilepsi ve Sepsis gibi pek ¢ok akut
ve kronik hastaliklarin patogenezinde yer aldig1 gosterilmistir (Smeyne M, 2013).
Ancak, iskemik inmedeki etkinligini gdsteren az sayida ¢alisma vardir (Brott T,
1992).



Bu calismada tiyoldisiilfid homeostazisinin iskemik inmede erken donem tanisal
yaklagimda kullanilip kullanilamayacagi ve tedavi siiregleri lizerine etki edip

etmeyeceginin ortaya konmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. INME TANIMLARI ve SINIFLAMASI

Inme: Genel bir ifadeyle beyne giden kan akimmin iskemi veya hemoroji nedenli

kesintiye ugramasi sonucu olusan bir hastaliktir.

Inmeler iki temel mekanizma ile olusur (Tablo 1).

e Iskemik inme: Trombotik, embolik veya hipoperfiizyona bagl olarak
meydana gelen inmedir.
e Hemorajik inme: Intraserebral veya travmatik olmayan subaraknoid

kanamalara bagli olarak meydana gelen inmedir.

Her iki inme tipinde de temel sorun ndronal perfiizyondaki bozulmadir. Noronlar
serebral perfiizyon degisimlerine oldukca hassastir ve perfiizyonun tamamen
kesilmesinden sonra oksijen ve glukoz yetersizligi ile dakikalar sonrasinda oliirler.
Odem ve kitle etkisi gibi ikincil faktorler Klinik durum daha da siddetlendirebilir
(Go S, 2020).

Gegici iskemik atak (GIA) ise, Amerikan Kalp ve Inme Cemiyetinin giincel
tanimlamasina gore; fokal beyin, spinal veya retinal iskemiye bagli gelisen,
gortintillemede infarktin olmadig: bir saatten daha kisa siiren gegici norodefisit

olarak tanimlanmstir. (Easton et al. 2009).



Tablo 1: inme Siniflamasi

INME TiPLERI MEKANIZMASI ANA NEDENLERI KLINiK BiLGi
ISKEMIK
Ateroskleroz
Vaskiilit
Arteriyal diseksiyon
. Damar limenin Polistemi .
TROMBOTIK R Hiperkoagiilasyon GIA en sik sebebidir.
daralmasi, insitu siireg,
durumlari
Infeksiyon (HIV, Sifiliz,
Trisinosiz, Tiiberkiiloz,
Aspergilloz)
Valviiler vejetasyonlar
Mural trombiis
Paradoksal emboli
Damar liimelinin uzak ﬁirggﬁa‘;umorler
EMBOLIK bir bolgec_len kopan Proksimal kaynaktan kéken Aniden ortaya ¢ikar.
materyal ile ttkanmasi -
alan emboli
Yag embolisi
Partikiil embolisi
Septik emboli
. .. Serebral perfiizyondaki .. Diffliz hasar paternleri
HIPOPERERZYON azalmaya bagl Kalp yafigpeisi seklinde ortaya cikar
HEMORAJIK
Zayiflayan Kﬁﬁg?é]g;yon Kafa i¢i basing artig1
INTRASEREBRAL Eslgfrlyog(elzgzz Iyatrojenik antikoagiilasyon i;);zli)csu :;r;olréilulétsar.
me dasna elir Vasgimalformidgaglar olu anpnéronal hasar
Y geair. Kokain kullanimi 3 ’
TRAVALIIK Subaraknoid Berry..anevrlzma rupturt Oncesinde genellikle
OLMAYAN bolgeye kanama Vaskiiler malformasyon sentinel bagagris1 olur
SUBARAKNOID ey’ riiptiirii 3ag
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2.2. INME EPIDEMIiYOLOJIiSi

Epidemiyolojinin temelleri 2000 yil once Hipokrat ve arkadaslari tarafindan
cevresel etmenlerin hastaliklara neden olabilecegi diislincesiyle atilmigtir
(Cameron&Jones 1983).. Bir hastaligin, belirli bir zamanda, belirli bir toplumda
goriilme sayisina prevelans denirken, yeni olgu sayisina ise insidans denmektedir
(Beaglehole et al. 1993). Yas, cografya, cinsiyet, etnik koken ve sosyoekonomik
durum gibi baz1 faktorler inmenin insidans ve prevelansini degistirmektedir
(Morgenster LB et al. 2015)..

Inme bati iilkelerinde en fazla 6ziirliiliige sebep olan hastaliklar arasinda ilk sirada
yer almaktadir (Hankey GJ, 1999). Sosyoekonomik durumu ve egitim seviyesi
diisiik olan hastalarda inme yiikii ve sakatlik orani ciddi anlamda yilikselmektedir

(Bettger et al. 1999). Bu durum saglik harcamalarina da etki etmekte olup, bati



iilkelerinde toplam saglik harcamalarinin %3-4’i inme i¢in harcanmaktadir

(Struijs JN, 2006).

Inme insidansinin yas ile birlikte artmas1 beklenmektedir (Ozdemir et al, 2000) ve
55 yasindan sonra her 10 yilda bir iki katina ¢iktigindan bahsedilmektedir (Stein J,
Brandstater ME, 2014). inme baslangi¢ yas1, erkekler icin ortalama 69.8 iken
kadinlar i¢in 74.8 olarak saptanmistir. Geng ve orta yaslardaki kadinlarda
erkeklere gore risk daha diisiikken, yas ilerledik¢e inme riski kadinlarda daha 6n
plana ¢ikmaktadir (Reeves et al. 2008). Buna karsin son yillarda yapilan
calismalarda tiim diinyada 65 yas altinda da (20-64 yas) inme insidansinin
artmaya basladigina dair yayinlar da mevcuttur (Krishnamurthi et al. 2015,
Mensah et al. 2015).

Ayrica inmede goze carpan durumlardan birisi de yiiksek mortalite ile
seyretmesidir. 2008-2013 yillar1 arasinda T.C. Sosyal Giivenlik Kurumu verileri
baz alinarak yapilan bir c¢aligmanin sonuglarina gore; iilkemizde bu tarihler
arasinda 1,9 milyon kisiye inme teshisi konulurken, yaklasik 400 bin kisi de inme
nedeniyle 6lmektedir. Tan1 alan hastalarin %44 liniin erkek, %56’sinin ise kadin

oldugu bildirilmistir (Ozturk et al. 2015).

2.3. SANTRAL SiNiR SISTEMi ANATOMISI

2.3.1. Santral Sinir Sistemini Olusturan Yapilar

Santral Sinir Sistemi; Prosensefalon Mesensefalon, Rombensefalon ve Medulla

Spinalisten olusur.

e Prosensefalon: Telensefalon ve Diensefalondan olusur.
o Telensefalon: Beyin hemisferlerinin olusturdugu telensefalon
santral sinir sisteminin en biiyiik kismidir. Her bir beyin hemisferi;
frontal, paryetal, oksipital, temporal, insular ve limbik olmak tizere

alt1 lopa ayrilir.



o Diensefalon: Epitalamus, talamus, hipotalamus ve subtalamusu
icerir.
e Mesensefalon: Beyin sapinin bir parcasidir ve orta beyin olarak bilinir.
¢ Rombensefalon: Metensefalon ve Miyelensefalondan olusur.
o Metensefalon: Pons ve serebellumdan olusur.
o Miyelensefalon: Medulla oblongatadan olusur.
e Medulla Spinalis: Vertebral kanalin icerisinnde yer alan beyin sapinin

devami olarak bilinir.

Medullala oblangata, pons ve mesensefalon birlikte beyin sap1 olarak adlandirilir.
Prosensefalon, serebellum ve beyin sap1 kranium icerisinde, medulla spinalis ise

vertebral kanal igerisinde yer alir.

2.3.2. Beynin Arteriyel Dolagimu:

Beynin kanlanmasini1 saglayan arterler anatomik olarak anterior ve posterior
sirkiilasyon sistemleri seklinde ayrilmaktadir (Tablo 2). inmede klinik bulgular
lezyonlarin konumuna gore ortaya ¢ikar. Ancak beyin kolleteral dolasimlarindaki

farkliliklardan  dolayi, semptomlarin siddeti hastalar arasinda farklilik

gostermektedir (Go S, 2020).

Tablo 2: Anterior ve Posterior Beyin Kan Dolagimi

Dolasim Ana Arterler Beslenen Ana Bolgeler
Anterior Oftalmik Optik sinir ve retina
(internal Anterior Serebral Frontal lop
Karotis Sistemn) Antero Medial Serebral Korteks
Anterior Corpus Callosum
Orta Serebral Frontaparyetal Lop
Anteroparyetal Lop
Posterior Vertebral Beyin Sap1
(Vertebral Sistem) Posteroinferior Serebellar Serebellum
Baziller Talamus
Posterior Serebellar Isitme / vestibiiler yapilar

Medial Temporal Lop
Viziiel Oksipital Korteks
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2.4, INME ETYOLOJiSi

Iskemik inmelerin etyolojisinde  kullanilan  bircok  smiflama  sistemi
bulunmaktadir. Bunlardan Trial of Organization in Acute Stroke Treatment
(TOAST) siniflamast inme i¢in en sik kullanilan siniflamadir. Bu simiflama
baslica etyolojiye dayanip, klinik 6zellikler ve yardimcei inceleme bulgularina gore
hastanin hangi gruba dahil edilecegini belirler. 1993 yilinda kullanilmaya
baslanan bu siniflama iskemik inmeyi bes alt grupta incelenmektedir (Adams et

al. 1993). Bu alt gruplar:

e Biiyiik damar hastalig: (tromboz veya emboliye bagly): Beynin anterior ve
posterior dolasiminda gorev alan biiyiik arterlerde (A. Carotis Interna, A.
Cerebri Anterior, A. Cerebris Media, A. Cerebri Posterior ve
Vertebrobaziller Arter) meydana gelen patolojilerdir. Biiyiik damar
hastaliginin en sik sebebi aterosklerozdur. Aterosklerozdan sz edebilmek
icin arter liimeninde %50 veya tizerinde darlik saptanmasi gerekmektedir.
Ateroskeroz ilerledikge damar liimeni daha da tikanmakta ve ani plak
riptiirii sonucu tromboembolik olaylara sebep olmaktadir. Tutulan artere
gore klinik bulgular degisiklik gosterir. Hastalarin Gykiilerinde periferik
arter hastaliklarinin ve gegici iskemik inme ataklarinin olmasi taniy1
desteklemektedir. Ayn1 zamanda hastalarin fizik muayenesinde karotis
tfurimii duyulmasi ve distal nabizlarin palpe edilememesi ayiric1 tanida
onemli faktorlerdir (Adams, 1993).

e Kardiyoembolizm: iskemik inmelerin %20-35’inden Kkardiyak kokenli
emboliler sorumlu tutulmaktadir. Klinik olarak ani baslangicli, anterior ve
posterior beyin dolasimini etkileyen, kotii prognozlu ve tekrarlama riski
yiiksek olan inmelerdir. Transtorasik/transosafajiyel ekokardiyografinin ve
uzun doénem ritim monitorlerinin - giiniimiizde stk kullanimi ile
kardiyoembolik nedenler daha sik saptanmaya baslamistir (Emre M,
2004).

e Kiicitk damar hastaligr: Iskemik inmelerin %15-30’unu olusturan kiiciik
damar hastaligi lakiiner enfarkt olarak da adlandirilir. Ozellikle bazal

ganglion, beyin sap1 ve internal kapsiiliin beslenmesinden sorumlu 800



mikrondan kiiciik ¢apli arteriyollerde, lipohyalinozis, mikroatherom
plaklar1 veya embolik nedenlere bagh olarak tikanma sonucu meydana
gelmektedir. BT veya MR  goriintilemelerde ¢ap1 2 cm’den kiigiik
enfarktlar olarak goze carparlar. Genellikle hastalar izole motor sendrom,
izole duyusal sendrom, sensorimotor sendrom, ataksik hemiparezi ve
dizartri gibi Kklinik tablolarla basvururlar. Rekiirrens riski en diisiik ve
norolojik iyilesme bakimindan en iyi prognoza sahip olan inme alt tipini
olusturmaktadir (Emre M.2013 néroloji temel kitabi). Lakiiner infarklar
hipertansiyon ile birlikte goriilebildigi gibi emboli kaynakli kalp hastalig
ve biiyiik damar hastaliklar1 ile birlikte de goriilebilirler (Oztiirk E, 2009).

e Belirlenebilen diger etiyolojik nedenler: Yukarida anlatilan ¢ ana
iskemik inme nedenine ek olarak ¢ok sayida hastalik inmeye sebep
olabilir. Tablo 3).

Tablo 3: Belirlenebilen diger etiyolojik nedenler (Emre M.2013).

Belirlenebilen Diger Etyolojik Nedenler

Antifosfolipid Antikor Sendromu Orak Hiicreli Anemi

Arteriyel Diseksiyon Siniis Ven Trombozu

Damar Duvar Hastaliklart Snedden Sendromu

Fabry Hastalig1 Hemolitik Uremik Sendrom
Heparin ile iliskili Trombositopeni Vazokonstriiksiyon/Vazospazm
Migren ile Iliskili inme Diger Sebepler

Siniis Ven Trombozu

o Sebebi belirlenemeyen inme: Iskemik inme klinigi ile hastaneye
bagvurup, tam bir tanisal degerlendirmeye ragmen emboli kaynaginin
bulunamadigi hasta grubunu tanimlar. Tim inmelerin %20-40°lik bir
kismimi kapsar. Trans6zofageal ekokardiyografi, patent foramen ovale ve
aortik ark ateromunun bu inmelerden bazilarina neden olabilecegini
distintilmektedir. Antifosfolipid Antikor Sendromu ve Faktor V Leiden
Gen Mutasyonu gibi hiperkoagiilopati durumlar1 da bazi kriptojenik

enfarktiislerden sorumlu olabilir (Brust J, 2012)

2.5. INMEDE RiSK FAKTORLERI

Son yillarda akut inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme kaynakli 6liimler



ve inmeye bagli olusan sakatliklar biiyiik ekonomik ve sosyal kayiplara sebep
olmaktadir. Bundan dolay:r inme risk faktorlerinin epidemiyolojik caligmalarda
ortaya konmasi son derece &nemlidir. Inme risk faktorleri degistirilebilen ve
degistirilemeyen olmak iizerene iki baslik altinda incelenir (O’Donnell et al.
2016) (Tablo 4).

Tablo 4: Inme Risk Faktérleri

Degistirilemez Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri

Yas Kesinlesmis Kesinlesmemis

Cinsiyet Hipertansiyon Alkol

Genetik Diyabetes mellitus Obezite

Irk Kalp hastaliklar1 ve atriyal fibrilasyon (AF)  Beslenme aligkanliklar
Dislipidemi Hiperhomositinemi
Asemptomatik karotis stenozu Fiziksel inaktivite ve ilag kullanimi
Sigara Oral kontraseptif kullanimi (OKS)
Orak hiicreli anemi Hiperkoagiilopati

2.5.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

e Yas: En onemli risk faktoriidiir (Sacco RL et al. 1997). Erkeklerde 45,
kadinlarda 55 yasindan sonra inme artis gostermektedir. 55 yasindan
sonraki her on yilda bu riskin iki katina ¢iktig1 goriilmistiir (Goldstein LB
et al. 2006).

e Cinsiyet: Inmeye toplumda erkek popiilasyonunda kadinlara gére daha sik
rastlanmaktadir. Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi geng¢ kadinlardaki
riski attirirken, kardiyovaskiiler hastalikler ileri yaslardaki erkeklerde riski
ve 6liim oranlarini arttirmaktadir (Bushnell et al. 2014)

e Genetik: Ailede inme oykiisiiniin olmast inme riskini %30 oraninda
arttirmaktadir (Goldstein LB et al. 2011). Monozigot ikizlerde inme riski
dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (Meschia et al. 2006)

e Irk: Siyah irkta inme goriilme insidans1 beyaz irka gore daha yiiksektir
(Onat $,Erkin G, 2008).

2.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Degistirilebilir risk faktorleri kendi icerisinde kesinlesmis ve kesinlesmemis

olarak iki alt baslikta incelenir.

10



2.5.2.1. Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon: Hipertansiyon, sistolik kan basimcinin (SKB) > 140 mmHg
veya diyastolik kan basincinin (DKB) > 90 mmHg {istiinde olmas1 durumudur
(Rosas et al. 2018). Hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in etken olan
hipertansiyon; toplumda prevalansi en yiiksek ve en onemli major risk
faktoriidiir. Kan basmcinin 160/90 iizerinde olmasmin inme riskini {i¢ kata
kadar arttirdigina dair g¢alismalar mevcuttur (Kuklina et al., 2012).
Hipertansiyonun, yas ve atrial fibrilasyon gibi faktorlerle iliskili olmasi,
gercek risk degerinin belirlenmesini de zorlastirmaktadir (Karaman E, 2014).
Sistolik kan basincinda 10 mmHg , diyastolik kan basincinda 5 mmHg diisiis
olmas1 inme riskininde %50 ye yakin azalma saglamaktadir (Law MR et al.,
2009). Kan basincinin kontrol altina alinmasi, inme riskinden korunmanin
yaninda Kalp ve bobrek basta olmak tizere diger hedef organlarin zarar
gormesini de 6nlemektedir (Chobanian et al. 2003).

Diyabetes mellitus: inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Diyabetli hastalarda
aterosklerozun yani sira hipertansiyon, obezite, anormal kan lipidleri gibi risk
faktorleri de artmaktadir (Meschia et al., 2014). Iskemik inme riskinin
bozulmus glikoz tolerans1 olanlarda iki kat, diyabeti olanlarda ise ti¢ kat arttigi
gosterilmistir (Kutluk K. 2016).

Sigara: Sigara, kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde biiylik etkisi olan
onlenebilir risk faktorlerinden biridir (Francula et al. 2018). 2025 yilina kadar
diinyada 1,6 milyar sigara igicisi olacagi ve yilda 10 milyon insanin sigara
yiiziinden 6lecegi tahmin edilmektedir (Pearson,Thomas A, 2011). Sigara
igmenin, endotel disfonksiyonu, sistemik inflamasyon, yiiksek seviyelerde
diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, ateroskleroz, trombosit agregasyonu
ve pihtt olusumunua Sebep olarak serebrovaskiiler ve Kkardiyovaskiiler
sistemler {izerinde c¢esitli zararl etkileri vardir (Siasos et al. 2014). Sigaray1
birakmanin, inme riskini hizla azalttigi ve risk sigarayi biraktiktan 2-4 yil
sonra neredeyse sifirlanacagi bildirilmistir (Song, Cho, 2008).

Dislipidemi: Trigliseridlerin inme riski tzerindeki etkisine dair kanitlar
celigkilidir. Diger iskemik inme alt tiplerine nazaran biiytik arter iskemik
inmelerinde  Kkolesterol seviyelerinin  daha giigli  bir iliskisi oldugu
goriilmektedir (Tirschwell et al. 2004). Artmis LDL kolesterol diizeyinin inme
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riskini arttirmakta oldugu ve biiyiik damar aterosklerozu ile iliskili oldugu
saptanmistir (Kurth T et al. 2007, Imamura et al. 2009). LDL kolesterol
diizeyinin statin tedavisi ile disiiriilmesiyle inme riskinin %21 oraninda
azaldig1 bildirilmistir (Amarenco et al. 2004). Yapilmis farkli bir prospektif
calisma da ise diisiik HDL seviyesi (<30-35 mg/dl) olan erkeklerde iskemik
inme riskinin arttig1 saptanmistir (Meschia JF et al. 2014).

Atrial Fibrilasyon ve Diger Kardiyak Nedenler: Atriyal fibrilasyon, kalp
fonksiyonlarmi olumsuz etkileyen ve inme riskini arttiran supraventrikiiler bir
aritmidir. Onemli bir morbidite ve mortalite kaynagidir. Prevalansi1 yasla
birlikte artar. AF tiim iskemik inmelerin dortte birinden sorumludur
(Ceornodolea AD et al. 2017). ileri yaslarda en énemli kardiyojenik emboli
riski olusturan hastalik nonvalviiler AF’dir. AF'nin inme riskini 5 kat arttirdigi
saptanmigtir. AF’si olan hastalarda yillik inme riski %5 olarak hesaplanmigtir
(Kutluk, 2016). AF saptanan inme hastalarinda ve yeni tan1 AF’li olgularda
inme gelisimini 6nlemede aspirine gore K vitamin antagonisti olan warfarinin
%65 oraninda daha koruyucu oldugu belirlenmistir. Son yillarda daha fazla
kullanima giren yeni kusak oral antikoagiilanlarin (Faktor Xa inhibitorleri ve
Direk Trombin Inhibitérleri) en az warfarin kadar inme de koruyucu oldugu
bildirilmistir (Yaghi S et al. 2017). AF tedavisinde en 6nemli noktalardan
birisi de inme riskinin belirlenmesidir. Bunun igin tromboemboli risk
skorlama sistemi olarak inme risk faktorlerini de igeren CHA2DS2-VASC

skorlamasi olusturulmustur (Tablo 5).

Tablo 5: Nonvalvuler AF hastalarinda CHA2DS2-VASc skorlamasi

CHA:2DS2-VASc CHA:2DS2-VASc skoru

Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon

Yas>75

Diyabetes mellitus

Inme veya GIA oykiisii

Vaskuler hastalik (gegirilmis MI, periferik arter hastalig1)
Yas (Yas 65-74 arasi)

Kadin Cinsiyet

Ol P P PN Rk N R

Maksimum skor
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CHA2DS2-VASc skorlamasinda puani iki ve {izerinde olan her hastaya
antikoagiilan tedavi uygulanmasi Onerilmekte ve skoru bir olan hastalarda oral
antikoagiilan tedavinin uygulanmasi vurgulanmaktadir. Skoru sifir olan hastalarda
ise antikoagiilan tedavi onerilmemektedir (Lane D, Lip G, 2012). Inmeye neden
olabilecek diger kardiyak risk faktorleri arasinda son bir ay iginde gecirilmis akut
miyokard enfaktiisti, kalp yetmezligi, dilate kardiyomiyopati, konjenital septal
defektler (atriyal ve ventrikiiler septal defekt), endokardit, koroner arter bypass
cerrahisi, aortik ark ateromu, romatizmal kalp kapak hastaliklari, prostatik kapak
ve pacemaker implantasyonu oykiisii yer almaktadir (Kamel H, Healey JS, 2017,

Goldstein et al. 2011).

e Orak Hiicreli Anemi: Otozomal resesif olarak kalitilan bir hastalik olup,
degismis bir hemoglobin b zinciri bulunur. Orak hiicreli anemi, ¢ocukluk

cagindaki en yaygin inme nedenidir (Earley CJ et al. 1998).

2.5.2.2. Kesinlesmemis Degistirilebilir Risk Faktorleri

e Obezite, Beslenme ve Fiziksel inaktivite: Abdominal obezite ve yiiksek
Viicut Kitle Indeksi’nin inme riskinde artis ile iliskili oldugu bildirilmistir
(Kernan et al. 2014). Yapilan klinik ¢alismalarda, sodyumdan ve doymus
yaglardan fakir, sebze, meyve, kepekli tahillar ve baklagillerden zengin
beslenmenin hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 azaltmak sureti ile
inme riskini azalttig1 bildirilmistir (Echel et al. 2014).

o Fiziksel aktivite: Diizenli fiziksel aktivite, inme risk faktorlerini iyilestirir ve
ayrica inme riskini de azaltabilir. Inme veya GIA o6ykiisii olan hastalar,
haftada en az 120-150 dakika, orta yogunlukta egzersiz (6r. hizli yiiriyis)
veya siddetli egzersiz (6r. kosu) igeren aerobik fiziksel aktiviteye tesvik
edilmeldir. Egzersiz engelleri olanlar icin yapilandirilmig fizik tedavi veya
kardiyak rehabilitasyon diistiiniilmelidir (Kernan WN et al. 2015).

e Oral Kontraseptif Kullamm: Yakin zamanda yapilan bir metaanaliz de,
OKS kullanimiin iskemik inme riskini 6nemli dl¢iide artirdigr gosterilmistir
(Xu Z et al. 2015). Benzer sekilde, baska bir meta-analiz ¢alismasi, mevcut
OKS kullanimmin hemorajik inme insidansinda da kii¢iik bir artisa yol

actigini gostermistir (Xu Z et al. 2018).
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e Alkol: Alkoliin saglik tizerindeki etkileri tiiketimin dozu ve sekline bagh
olarak degismektedir. Asir1 alkol kullanimi, ¢esitli hastaliklar {izerinde
dogrudan etkisi olan 6nde gelen kiiresel risk faktorlerinden biridir (Rehm et al.
2021). Asirt alkol alimi tiim 6liimlerin % 4'tinden sorumludur. Ayni1 zamanda
hipertansiyon, inme, kalp yetmezIligi, atriyal fibrilasyon, nébet, siroz,
zehirlenmeler, kazalar ve maligniteler dahil olmak tizere 60 farkl hastaliga
sebep olabildigi rapor edilmistir (O’Keefe et al. 2014, Younes SA et al. 1991).

e Hiperkoagiilabilite: Edinsel veya kalitsal olarak ortaya ¢ikan
hiperkoagiilabilite durumlarinin  (trombofililer, antikardiyolipin antikoru,
protein C ve S eksikligi, FV Leiden mutasyonu, protrombin G20210A
mutasyonu ve antitrombin 1l eksikliginin tromboembolilere sebep oldugu
bildirilmistir (Kahn Mj et al. 2003, Khamashta et al. 1995).

2.6. INME PATOLOJISI

Beyin, toplam viicut kiitlesinin % 2'sini olusturmasina ragmen, insan viicudundaki
glikozun yaklasik olarak % 50'sini kullanmaktadir. Bu nedenle enerji ihtiyaci en
yiiksek organ olarak bilinmektedir. Her iki karotis arter dakikada yaklasik 350 cc,
vertebrobaziler sistem ise 150-200 cc kan1 beyne tagimaktadir. Bu akimin birkag
dakikalik aksamasi1 sonucunda dahi beyin oksijen ve glikoz seviyeleri ciddi olarak
diismektedir. Beyin hiicrelerinde bu maddeler depo edilemedigi ve metabolizma
hizlar1 son derece yiiksek oldugu i¢in serebral kan akimindaki 6-10 saniyelik bir
kesinti dahi biling kaybina sebep olabilmektedir. Perfliizyonun 4-6 dakika {izerinde
kesilmesi durumunda ise beyin hiicrelerinde geri doniisiimsiiz bir hasar meydana
gelir (Fehm et al. 2011, Ommen et al. 2020).

Iskemiye ugrayan serebrovaskiiler doku iki katmandan olusur. I¢ kisimda néronal
ve glial hiicrelerin nekrozu sonucu olusan merkezi yap1 (¢ekirdek), dis kisimda ise
erken reperfiizyon saglandiginda kurtarilabilen dis tabaka (penumbra) bulunur.
Iskemik bir olay1 takiben, ¢ekirdegin merkezi 10-12 ml / 100 g / dakika veya daha
az perfiize edilirken, penumbra tabakasi ise yaklagik 60 ml/ 100 g/ dak'da perfiize
edilir (Heuschmann et al. 2003).
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Beyin dokusunda olusan perfiizyon bozuklugu sonucunda ATP’ye bagimli Na ve
Ca kanallarinin etkisizlesmesine bagli olarak dakikalar i¢inde ndronlar ve glial
hiicrelerin su alarak sismesi sonucu sitotoksik (hiicresel) 6dem olusur. Bu durum
potansiyel olarak geri doniistimlii bir durumdur ve serbest oksijen radikallerinin
de salinmasiyla karakterizedir. Vazojenik 6dem ise; saatler ve gilinler i¢inde ortaya
cikar ve geri dondiiriilemez. Beyin kapiller endotel hiicrelerinin makromolekiiler
serum proteinlerine gecirgenliginin artmasma neden olarak hiicre dis1 sivi
hacminde artisa ve intrakraniyal basingta artisa neden olur. Bu durum beyin
hiicrelerinde geri doniisii olmayan hasar meydana getirir (Kltzo 1, 1987, Fishman
R, 1992).

2.7. ISKEMIK iNMELi HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Akut iskemik inmede uygulanan revaskularizasyon tedavilerin etkinliginde,
zaman Onemli bir faktordiir. Bu ylizden inme 6n tanili hastalarin hastane oncesi
donemde hizli bir sekilde degerlendirilmeleri gerekir. Ilk 90 dakikalik siireg
igerisinde tedavi edilen 4,5 hastadan biri, 90-180 dakika arasinda tedavi edilen 9
hastadan biri ve 180-270 dakika arasinda tedavi edilen 14 hastadan birinin tam
olarak diizelebildigi bildirilmektedir. Nitekim gilincel rehberlerde de IV
trombolitik tedavinin akut iskemik inmede ilk 4,5 saatte, mekanik trombektominin
ise ilk alt1 saat igerisinde yapildiginda etkili ve giivenli oldugundan

bahsedilmektedir. (Nazliel B, Arlier Z, 2019)

2.7.1. Hastane Oncesi Baki

Inmenin erken tespiti i¢in toplumun semptom ve bulgulara kars1 bilgilendirilmesi
ve inme farkindaligimin olusturulmasi gerekir. Hastane oncesi donemde hizli
norolojik incelemeyi saglamak igin yogun calismalar yapilmistir. Cincinnati
Prehospital Stroke Scale, The Los Angeles Prehospital Stroke Screen ve
Melbourne Ambulance Stroke Screen yaygin kullanilan ii¢ temel skaladir (Go and
Worman 2016). Bu skalalar, semptomlar1 ve kolayca bulunabilen diger bilgileri
igerir. Bu klinik bulgular, yiiksek inme riskini ve acilen uzman degerlendirmesine
ihtiyag olup olmadigmi gosterir. Olgekler inme ve GIA arasindaki ayrimi

yapamaz. Bu ancak hastane ortaminda bir norolog tarafindan yapilabilir (Zhelev et
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al, 2019). Bunlara ek olarak BE FAST inme skalasi da yaygin olarak
kullanilmaktadir (Makris K et al. 2018) (Tablo 6).

Tablo 6: BE FAST inme Skalas1

Balance (denge kaybi)

Eyes (bulanik gérme)

Face (yiizde asimetri)

Arm (kollarda gii¢siizliik)
Speech (konusmada bozukluk)
Time (zaman)

Inme hastalarinin bir kismi yeterli anamnez veremez. Bu yiizden anamnezin hasta
yakinlarindan alinamasi gerekebilir. Ayn1 zamanda hasta hakkinda bilgi veren bu
kisilerin hastaneye gelmeleri ve bilgilerini hastanedeki doktor ile de paylasmalari
saglanmalidir. Olay yerindeki ambulans ekibi hizli bir stabilizasyon ve ardindan
da vakit kaybetmeksizin hastayr inme merkezine transfer etmelidir. Inme
merkezine hastanin klinik durumu ve ortalama varis zamani hakkinda bilgi
verilmelidir. Hastanin hemodinamik durumu izin veriyorsa yakindaki hastaneler
yerine dogrudan inme merkezine transfer yapilmasiyla, hastanin tedavi sansi

arttirilmahidir (Go S, 2020).

2.7.2. Hastane Bakimi

2.7.2.1. Tlk degerlendirme

Ulusal Noérolojik Hastaliklar ve Inme Enstitiisii (National Institutes of
Neurological Disorders and Stroke) tarafindan, acil servise gelen hastalarin ilk
hekim degerlendirmesinden, inme {initesine yatincaya kadar ki siire hedefleri

belirlenmistir (Uzuner et al. 2016). Buna gore:

Kap1 Acil Hekimi < 10dk
Kap1 Norolog < 15dk
Kap1 BT cekilmesi <25dk
Kap1 BT’nin yorumlanmasi <45dk
Katigp1 Trombolitik < 60dk
Kap1 Inme {initesine yatis < 180dk
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Inmede klinik semptomlar bariz ortaya ¢ikabilecegi gibi (fasiyal giicsiizliik, kolda

diisme, anormal konugma) cok hafif olarak da seyredebilir (giigsiizliik, bas
donmesi, duyusal degigiklikler) (Go S, 2020) (Tablo 7).

Tablo 7: inmede Klinik Semptomlar

Geleneksel Ani gelisen uyusukluk veya 6zellikle tek tarafli yiiz, kol veya bacakta giigsiizliik
semptomlar  Ani hafiza kayb

Ani gelisen defisit veya diplopi

Ani bas donmesi,

Ataksi,

Ani baglayan bag agrisi

Ani baglayan biling bozuklugu

Ani baglayan konusma bozuklugu

Senkop
Nefes darlig1
Nobet
Geneksel Diisme ve kazalar
olmayan Higkirik

semptomlar Bulant1 ve kusma
Halsizlik

Carpinti
Ani biling degisiklikleri

Tintinalli Emergency Medicine A Comperehensive Study Guide 9th Edition

Hava yolunun korunmasina yonelik onlemler ve solunum destegi; biling
bozuklugunun veya bulber fonksiyon kaybinin ©6n planda oldugu inme
hastalarinda 6nemlidir. Oksijen destegi, ancak satiirasyon seviyesi %94 ve altinda
ise uygulanmalidir. Kan glukozunun ilk 24 saatte yiiksek kalmasi kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir. Onerilen kan glukoz diizeyi 140-180 mg/dL’dir. Diger yandan
60 mg/dl seviyesi altindaki hipoglisemi mutlaka diizeltilmelidir (Arsava EM, Sirin
H, 2020).

Trombolitik tedavi aday1 olan akut iskemik inme hastalarinda kan basinci seviyesi
sistolik 185 mmHg, diastolik 110 mmHg {izerinde degilse miidahale
edilmemelidir. Trombolitik tedavi oncesi kan basinci degerlerinin farmakolojik

ajanlar ile bu seviyelerin altina indirilmesi gereklidir. Intraserebral kanama
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hastalarinda ise yakin zamanda yaymnlanan INTERACT-II ve ATACH-II
caligsmalarinin sonuglari sistolik kan basincinin ilk bir saatten baglanacak tedaviler
ile 140 mmHg diizeyine diisiiriilmesinin uygun olacagimi ortaya koymaktadir.
Hangi endikasyon ile olursa olsun, ililkemizde kan basinci kontrolii i¢in akut
iskemik inme doneminde kullanilabilecek ilk sira ajanlar esmolol ve nikardipindir
(Arsava E Sirin H, 2019).

2.7.2.2. Norolojik Muayene ve inme Skorlamalar:

Hastanin norolojik durumunu degerlendirmek icin bir inme siddeti dlgegi
gelistirilmistir. National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), inmenin
siddetini belirlemek i¢in en yaygin kullanilan 6lgektir (Tablo 9).

NIHSS; 11 kategori ve bu katagoriler icerisinde 15 baslik iceren, giivenirligi
yiiksek ve skor olarak infarkt hacmi ile korelasyon gosteren norolojik skorlama

sistemidir (Go S, 2020).

Tablo 8: NIHSS skorlamast

la. Biling Diizeyi 0 = Uyamk

1 = Zayif uyariya hemen cevap veriyor
2 = Agrili uyarana cevap veriyor

3 = Cevap vermiyor

1b. Bilin¢ Diizeyi Sorulari 0 = Sorulardan ikisine de dogru cevap
(Ka¢ yasindasin? Hangi | 1 = Sorulardan yalnizca birine dogru cevap

aydayiz?) 2 = Her iki soruyada yanlis cevap

1c. Biling¢ Diizeyi Emirleri 0 = Ikisini de yapiyor
(Gozlerini a¢ kapa, saglam | 1= Birisini yaptyor

eli a¢ kapa) 2 = Higbirisini yapamiyor

2. Bakis 0 = Normal
1 = Parsiyel bakis kisitlilig1. Bir veya iki gdzde bakis kisitlilig

2 = Zorunlu deviasyon, total kisitlilik (okiilosefalik refleks ile diizelmez)

3. Gorme Alam 0 = Viziiel kayip yok

1 = Parsiyel hemianopsi

2 = Komplet hemianopsi

3 = Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

4. Fasiyal Paralizi 0=Yok
1 = Hafif paralizi (nazolabial oluk silik, asimetrik giiliimseme

2 = Alt yiizde tam veya tama yakin parsiyel paralizi

3 = Yiizlin iist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli
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5a. Motor (Kollar)
Oturarak 90°, Yatarak 45°
(10 sn. havada tutulur)
SAG KOL

0= Dogal

1= Kismen tutabiliyor ama giigsiiz
2= Yerg¢ekimine kars1 koyamiyor
3= Ufak hareketler mevcut

4= Hig hareket edemiyor

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

0= Dogal

1= Kismen tutabiliyor ama giigsiiz
2= Yergekimine karst koyamiyor
3= Ufak hareketler mevcut

4= Hig hareket edemiyor

6a. Motor (Bacaklar)
Yatarak 30°’de (5 sn)
SAG BACAK

0= Dogal

1= Kismen tutabiliyor ama giigsiiz)
2= Yergekimine karst koyamiyor
3= Ufak hareketler mevcut

4= Hig hareket edemiyor

6b.Motor (Bacaklar)
Yatarak 30°’de (5 sn)
SOL BACAK

0= Dogal

1= Kismen tutabiliyor ama gligsiiz
2 = Yergekimine karsi koyamiyor
3 = Ufak hareketler mevcut

4 = Hig hareket edemiyor

7. Ekstremitede Ataksi
(Parmak Burun -
Topuk)

Diz

0=Yok
1 = Tek ekstremitede mevcut

2 = Ust ve alt ekstremitede mevcut

8. Duyu

0 =Dogal
1 = Dokunmay1 hissediyor ama hafif- orta siddette kayip var
2 = Tek tarafli tam kayip var

9. Konusma

0 =Dogal
1 = Hafif-orta siddette afazi var
2 = Agr afazi, bilgi aligverisi yapamiyor

3 = Komada

10. Dizartri

0= Yok
1= Hafif veya orta siddette dizartri var ama anlasiliyor

2= Anlagilamiyor

11. thmal

0 = Anormal durum yok
1 = Tek modalitede ihmal var

2 = Birden fazla modalitede ihmal var

NIHSS; akut iskemik inme durumlarinda meydana gelen norolojik defisit ve yeti
yitiminin derecesini ortaya koyma yonelik gelistirilmis bir skaladir. Total NIHSS
biiyiik damar okliizyonu varliginin belirlenmesinde faydalidir. Anterior dolasimda

ilk 3 saat iginde NIHSS > 9 ise serebral biiyiik damar okliizyonu ihtimali artarken
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NIHSS < 4 ise bu olasilik % 5 altina iner. Posterior dolasimda ise NIHSS ile arter

okliizyonu arasinda boyle bir iliski yoktur (Topguoglu MA, Giray S, 2020).

2.7.2.3. iskemik inme Sendromlar1

Anterior Serebral Arter Infarkni: Anterior serebral arterin okliizyonu
nadir olarak goriiliir. Tek tarafli bir okliizyon olustugunda kars: taraf yiiz
ve iist ekstiremitenin korundugu, alt ekstremitede ise duyusal ve motor
semptomlarin oldugu bir tablo olusur. Bununla beraber sol taraftaki lezyon
tipik olarak, akinetik mutizm ve transkortikal afaziye (tekrarlama yetenegi
korunmus) sebep olur. Sag taraftaki lezyonlar ise; konfiizyon ve
hemiplejiye neden olabilir. Bilateral okliizyonlarda ise bu klinik bulgularin
kombinasyonlar1 goriilebilir.

Orta Serebral Arter Imfarkn: Orta serebral arter, inmeler de en sik
etkilenen damardir. Lezyonun nerede olduguna ve beynin hangi
hemisferinin dominant olduguna bagl olarak klinik durum degisir. Sag
elini kullananlarda ve sol elini kullanan %80 hastada sol hemisfer
dominanttir. Etkilenen hemisferin kars: tarafinda; hemiparezi, fasiyal pleji
ve duyusal kayip gozlenir. Bu arazlar degisik derecelerde yiiz ve {ist
ekstremiteyi, alt ekstremiteye gore daha fazla etkilerler. Dominant
hemisfer etkilendiginde afazi c¢ogunlukla olur. Dominant olmayan
hemisfer etkileniminde ise; dikkat azalmasi, ihmal, iki nokta uyarisina
kars1 yamit azalmasi, afazi olmaksizin dizartri ve karsi tarafta apraksi
gelisebilir. infarkt tarafindan bagimsiz olarak homonim hemianaopsi ve
infarkt tarafina dogru g6z deviyasyonu goriilebilir.

Posterior Serebral Arter Infarkn: Posterior serebral arter infarktli hastalar
Klasik olarak gérme alani defektleri ile basvururlar (karsi taraf homonim
hemianaopsi ve tek tarafli kortikal korliikk). Bunun yaninda; dokunma
duyusu kaybi, aleksi, yeni gelisen hafiza kaybi, tek tarafli tiglincii sinir
paralizisi ve hemiballismus gelisebilir. Motor fonksiyon kaybi tipik olarak
¢ok az etkilenmistir. Bundan dolayr bazi hastalar inme gegirdiklerinin
farkina varamazlar. En sik sikayetleri ise bas agrisidir.

Vertebrobaziler Infarkt: \ertebrobaziler infarktli hastalar tipik olarak

ayni anda birden ¢ok bulgu ve semptomlarla basvurabilirler. En sik
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goriilen semptomlar; vertigo, bas agrisi, kusma, gorme bozukluklari,
okulomotor paraliziler, ataksi, duyusal bozukluklar, ekstremite giigsiizligii
ve orofarengeal bozukluklardir. Tek basina sersemlik hissi, bas déonmesi,
biling diizeyinde gecici degisiklikler ve diisme ataklar1 vertebrobaziler
infark olarak diistiniilmemelidir. Vertebrobaziller infarktin ana bulgusu
capraz norolojik defisittir (ipsilateral kraniyal sinir defisitleri ile birlikte
kontralateral motor giigsiizliik).

e Baziler Arter Okluzyonu: Baziler arter okluzyonu ciddi dort ekstremite
felcine, komaya ve ige kilitlenme sendromuna neden olur. ige kilitlenme
sendromu; pontin tektum lezyonu sonucu olusan ve yukari bakis harig¢ tam
kas felciyle karakterize bir sendromdur. Baziler arter okluzyonlarinda sag
kalim ¢ok diigiiktiir.

e Serebellar Infarkt: Serebellar infarktli hastalar siklikla; vertigo, yiiriiyiiste
bozukluk, ekstremite ataksisi, basagrisi, dizartri, bulanti, kusma ve
kraniyal sinir anormallikleri ile bagvururlar. Mental durum uyanikliktan
komaya kadar degiskenlik gosterebilir. Beyin BT de posterior fossa kemik
artefakti goriintiilemeyi maskeleyebilecegi i¢in tani i¢in acil MR grafi
veya MR Anjio grafi incelemesi yapilmalidir. Serebellar infarktta klinik
goriiniim ve gidisat1 tahmin etmek ¢ok zordur. Bu yiizden serebellar 6dem
sebebiyle gelisen beyin sap1 basisina bagli meydana gelen ani klinik
kotlilesme agisindan dikkatli olunmalidir. Klinik tabloyu degistiren en
onemli faktor obstruktif hidrosefalidir.

e Lakuner Infarkt: Kiigiik penetran arterlerin infarktina baglh olarak
meydana gelir. Siklikla kronik hipertansiyon ve ileri yasla birliktelik
gosterir. Klinik olarak saf duyusal veya motor arazlara neden olur.
Goriiniim lezyonun yerine ve biyiikliigiine bagli olarak degiskenlik
gosterir ve gogunda klinik tablo siliktir. Prognozu diger klinik sendromlara
gore daha iyidir (Go S, 2020).

2.7.2.4. iskemik inmede laboratuvar testleri
Giliniimiizde, serebral inme tanist koyan herhangi bir spesifik laboratuvar testi

yoktur. Bununla birlikte; tiim hastalar tam kan sayimi, protrombin zaman1 (PT) ve
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kismi tromboplastin zamani1 (PTT), temel metabolik panel ve kardiyak belirtecler

ile degerlendirilmelidir (Brust J, 2012).

e Hemogram: Anemi, lokositoz ve anormal trombosit sayisini1 saptamak
icin gerekmektedir. Hastada anemi saptanmasi gizli bir gastrointestinal
kanamaya isaret edebilir ve bu durum tromboliz, antikoagiilasyon ve hatta
antiplatelet tedavi riskini artirabilir. Lokositoz, endokardit dahil sistemik
enfeksiyonu ve azalmig biling seviyesine sekonder aspirasyon pnémonisini
gosterebilir. Akut 1osemide goriildigi gibi, 16kosit sayisindaki biyiik
artiglar, serebral arterlerde 16kostaza ve ardindan serebral enfarkta neden
olabilir. 100.000/mm®iin altindaki trombosit sayilar1 trombolitik tedavi
icin mutlak bir kontrendikasyondur ve antikoagiilanlar ve antiplatelet
ajanlarla tedavi riskini de artirir.

e Temel Metabolik Panel: Inmeli hastalarda elektrolitler, serum Kreatinin
ve kan sekerine bakilmalidir. Sodyum ve glikoz anormallikleri, metabolik
ensefalopatinin  yaygin nedenleri arasinda yer aldigindan dikkatli
olunmalidir. Serum kreatinindeki yiikselmeler ise, o6zellikle diyabet ve
hipertansiyonlu hastalarda kronik bobrek yetmezligine isaret edebilir. Bu
durum BT taramasi ve anjiyografide kullanilan kontrast ajanlardan
kaynaklanan renal toksisite riskini de artirir (Brust J, 2012).

e PT ve aPTT: Kanama parametrelerinin degerlendirilmesi, hem akut inme
etyolojisini  belirlemede hem de trombolitik tedavi karar1 vermede
onemlidir (Krespi, 2009; Zhao et al,2011).

e Kardiyak Belirtecler: Kardiyak troponin ve kreatin kinaz-MB fraksiyonu
gibi kardiyak enzimler, eslik eden miyokardiyal iskemiyi diglamak i¢in
kullanilabilir (Brust J, 2012).

e Tiyol-Tiyoldisiilfid Metabolizmasi: Tiyoller; insan metabolizmasindaki
tim hiicre tiplerinde bulunan, kiikiirt ve karbon atomlarindan olusan
organik bilesiklerdir (Sen CK, Packer L, 2000, Atmaca G., 2000). Tiyoller
igerdikleri —SH gruplarindan dolay1r oksidasyonan kars1 yiiksek
hassasiyete sahiptir. Bu nedenle viicudun toplam plazma antioksidan
kapasitesinin belirli bir kismindan sorumludurlar (Erel O, Neselioglu S,
2014).
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Plazmada bulunan tiyoller; albiimin tiyolleri, protein tiyolleri, homosistein ve
glutatyon gibi tiyol gruplar tarafindan olusturulmaktadir (Turell et al. 2013).
Protein fonksiyonlarinin diizenlenmesi, protein yapisinin stabil halde tutulmasi,
proteinlerin  sistein parcalarinin  geri dondiiriilemez oksidasyonuna karsi
korunmasi, enzim fonksiyonlarinin diizenlenmesi ve transkripsiyon dahil olmak
lizere ¢esitli biyokimyasal siireclerle iligkili 6nemli gorevleri vardir (Ellgaard et
al. 2018). Son zamanlarda tiyol gruplarinin oksidatif stres belirteci olarak
kullanilabilecegi belirtilmistir (Kundi et al. 2015). Tiyoller, serbest oksijen
radikallerini notralize ederek antioksidan mekanizmaya Onemli katkida
bulunurlar. Oksidan molekiiller ile oksitlendiklerinde tiyoller, tiyol gruplarina
indirgenebilen disiilfid baglar1 olusturur, boylece dinamik tiyol/disiilfiir dengesini
korur (Jones DP, Liang Y, 2009). Tiyol/disiilfiir 6l¢iimleri, bir organizmanin hem
fizyolojik hem de patolojik kosullarda serbest radikal durumunu degerlendirmek

i¢in kullanilabilir (Kundi et al. 2015).

2014 yilinda Erel ve ark.’larmin yaptigi bir ¢alismada plazmadaki nativ tiyol,
toplam tiyol ve tiyol disiilfid diizeyleri tam otomatik cihazlar ile incelenmistir. Bu
degerlerin birbirlerine orani ile tiyol/disiilfid dengesinin yonii belirlenebilecegi
bildirilmistir (Erel O, Neselioglu S, 2014). Bu nedenle patogenezinde oksidatif
stresin yer aldigi akut ve kronik pek ¢ok hastalikta bu dengenin bozulup
bozulmadig1 arastirilmis ve halende arastirilmaktadir. Bu dengenin Diyabet,
Kanser, Romatoid Artrit, Kardiyovaskiiler Hastaliklar, Inme, Kronik Bobrek
Yetmezligi, Parkinson ve Alzheimer Hastalig1 dahil pek ¢ok hastalikta rol aldig:
caligmalarda gosterilmistir (Smeyne M, Smeyne RJ, 2013). Bununla birlikte,
tiyollerin antioksidan aktivitesinin inme ile iligkili noronal hasardaki rolii

hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir (Brott T, 1992).

2.7.2.5. Iskemik inmede tamisal goriintiileme goriintiileme yontemleri
e BT: inme tanis1 koymak igin hizli ve kolay ulasilabilen bir goriintiileme
yontemidir. Trombolitik tedavi kontrendikasyonlarinin tespit edilmesi ve
inme hastasinin erken dénemde trombolitik tedavi almasini saglamak igin
gereklidir. (Na et al. 2005). Gegici iskemik atak ve akut iskemik inmenin

erken doneminde BT de iskemik degisikliklerin goriilmesi nadirdir ancak
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li¢ saatten sonra dansite azalmasina bagli degisiklikler baglamasi ve 24-48
saatte icerisinde ise iskemi alaninin belirginlesmesi beklenir. Calismalarda
BT'de iskemik infarkti isaret eden bazi erken goriintiileme bulgular1 ortaya
konmustur. Bunlar; hiperdens arter bulgusu, lentiform niikleus sinirlarinin
belirsizlesmesi, insuler kenar isareti, Kkortikal hacim artisi, silik
hipodansite, bazal gangliada beyaz ve gri cevher ayriminin belirsizlesmesi
olarak sayilabilir (Saat¢i I, 2009).

BT Anjiografi: Son dénemde yaygin olarak kullanilan BT Anjiografi ile
arkus aorta, biiyiik damarlarin servikal segmentleri, Willis poligonunu
olusturan ana yapilarin goriintilenmesi hizli bir sekilde miimkiin
olmaktadir. Akut iskemik inme nedeniyle gelen hastalarda tani, okliizyon
yerinin tespiti, kollateral dolasimin belirlenebilmesi ve bu sayede tedavi
seklinin belirlenebilmesi nedeniyle énemlidir. Baslica dez avantajlar ise;
yiksek doz kontrast madde kullanilmasi ve hareketli hastalarda
goriintiiniin net alinamamasidir (Schaefer et al. 2005, Sims et al. 2005).
MR: T1 ve T2 agirhikli gorintiileme gibi geleneksel MR sekanslar
serebral iskeminin erken belirtilerini tespit etmek i¢in nispeten duyarsizdir.
Baslangig saatlerinde hastalarin yalnizca %50'sinden daha azinda iskemiye
ait erken belirtiler goriilebilir. Difiizyon agirlikli goriintiileme ise; iskemik
doku igindeki su molekiillerinin difiizyonundaki ince degisiklikleri tespit
eder ve iskemi alanlarin1 daha ilk dakikalarda dogru bir sekilde
tanimlayabilir. Akut iskemi icin diflizyon agirhikli goriintiilemenin
duyarliligi % 90 ve ozgiilligii ise % 95'ten fazladir. MR goriintiileme
genellikle BT ye gore daha uzun siirer ve ulasilabilirligi kisitlidir. Bu
yiizden akut inme tedavisinin baslamasini geciktirebilir. Ayrica daha
maliyetlidir. Kalp pili ve metal implantlari olan hastalarda MR
uyumlulugu yok ise kontraendikedir (Brust J, 2012).

USG: Karotis arterlerin Doppler USG ile degerlendirilmesi, akut inme
veya GiA'dan sonra aterosklerotik hastaligi saptamak icin yararli ve
noninvaziv bir goriintiileme yontemidir. Doku penetrasyonu daha fazla
olan bir USG probu kullanilarak intrakraniyal arteriyel dolasim da

degerlendirilebilir. Transkraniyal Doppler olarak gegen bu yontem ile akut
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inmeli hastalarda Willis poligonunun biiyiik arterleri hizli bir sekilde
tanimlanabilir ve trombolize yanit degerlendirilebilir. (Brust J, 2012).

2.8. INME TEDAVISi

2.8.1. Akut Iskemik inmede Trombolitik Tedavi

Akut iskemik inme tedavisindeki temel ve Oncelikli amacimiz serebral
perfiizyonun tekrar saglanmasi ve bu sayede norolojik durumdaki bozulmanin,
uzun siireli islev kaybinin ve inmeye bagli morbidite ve mortalitenin
azaltilmasidir (Schellinger PD; Koéhrmann M, 2018). Erken evrede rtPA
trombolitik tedavisinin kullanilmasi, akut serebral enfarktiis i¢in en etkili tedavi
yontemlerinden biridir. Ancak zaman araliginin sinirlandirilmasi nedeniyle,
yararlanan hastalarin oran1 yiiksek degildir. Avrupa Akut inme Isbirligi Calismas1
IV tromboliz i¢in zaman aralifim uzatmasina ragmen, Cin'deki tromboliz orani

hala <% 2'dir (Zhang et al. 2020).

Intravendz tPA acil serviste, inme {initesinde veya noroloji yogun bakimda
uygulanabilir. Hastalarin en az 24 saat klinik durumlarina gére inme {initesi veya
ndrolojik yogun bakim iinitesinde izlemi gerekir. Bu hastalarin acil servislerde ii¢
saatten uzun siire kalmamasi1 &nerilmektedir (Ozdemir et al. 2020). intravendz
tPA’nin toplam dozu 0,9 mg/kg’dan hesaplanarak, maksimum doz 90 mg olacak
sekilde uygulanmasi 6nerilmektedir. Toplam dozun %10’u yavas puse, geri kalani
ise 60 dakikada infiizyon seklinde verilmelidir. Uygulama esnasinda hasta yakin
takipte tutulup norolojik muayenesi 15 dakika araliklarla tekrarlanmalidir.
Hastanin NIHSS puani eger dort ve lizerinde artarsa bu durum hemorojik
intrakranial kanama lehine degerlendirilmeli ve kontrol Beyin BT istenmelidir.
Trombolitik uygulanan hastalar, en az 24 saat boyunca yogun bakim sartlarinda
kardiyak monitorize edilerek takip edilmelidir (William P, 2015). Akut Inme
hastalarinda IV tPA ilk {i¢ saatte uygulandiginda ge¢ uygulamalara gore daha iyi
sonug¢ vermektedir (Jauch et al. 2013). Ancak yapilan meta analizlerde trombolitik
tedavinin ilk 4.5 saatte yapilmasimin da faydali oldugu ancak ilk ii¢ saatteki kadar
etkili olmadig goriilmiistiir (Lansberg et al. 2012).
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Trombolitik uygulanan hastalar yogun bakim yatislarinin 24. saatinde kontrol
Beyin BT c¢ekilerek, iskemi ve hemoroji yoniinden tekrar degerlendirilmelidir.
Hastanin gelisinden itibaren 1. ve 24. saatleri de igerecek sekilde NIHSS ve
Modifiye Rankin Skoru kaydedilmelidir. Hastanin inme etyolojisi aragtirilmali ve
uygun tedavi baglanmalidir. Hastanin gelis, trombolitik sonrasi, 24. Saat,
taburculuk ve 3. aydaki Modifiye Rankin Skoru kaydedilerek hasta takibi

alinmalidir.

Intravendz trombolitik tedavi hakkinda mutlak dislama kriterleri asagida
verilmistir. (Ozdemir et al. 2020).

e Tedaviye semptom baslamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde baslanamayacak
ise,

e Goriintiillemede herhangi bir tip (intraserebral, subaraknoid, subdural)
kanama varligi,

e BT’de demarke ve genis hipodansite varligi,

e Sistolik kan basincinin > 185 mmHg veya diastolik kan basimcinin > 110
mMmHg olmasi

e Trombositopeni (100 bin/mm3) varhigi,

e INR > 1,7 olmasi,

e aPTT > 40 saniye olmasi

Intravendz trombolitik tedavi rolatif (goreceli, baz1 sart/durumlarda) dislama

kriterleri: (hastalarin ¢ogu i¢in IV tPA uygundur ancak riskli olabilir)

e Baslangi¢ zamaninin belirlenememis olmast,

e Wake up Stroke (WUS) olarak adlandirilan uyanma inmeleri,
e Son {ig ay i¢inde kraniyal/spinal cerrahi gegirme 6ykiisi,

e Son {i¢ ay i¢inde kraniyal/spinal travma gegirme oykiisi,

e Son {ig ay i¢inde iskemik inme gegirme oykiisii,

e Son {i¢ hafta iginde gastrointestinal kanama gegirme 6ykiisii,

e Son ii¢ hafta iginde genitotiriner kanama gecirme oykiisii,
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e Son ii¢ hafta i¢inde major cerrahi gegirme oykiisii,

e Son iki hafta iginde major sistemik travma gecirme dykiisii

e Son bir hafta i¢inde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon,
intrakraniyal kanama 6ykiisii,

e Son 48 saatte NOAK (non-vitamin K antagonisti oral anti-koagiilan)
kullanima,

e Son evre bobrek yetmezligi ve/veya diyaliz 6ykiisii,

e lleri karaciger yetmezligi,

e Aort diseksiyonu,

e infektif endokardit,

e Sistemik malignite, intrakraniyal kitle,

e intrakraniyal arteriyovendz malformasyon,

e Yaygn 6n duvar ST elevasyonlu miyokard infarktiisii,

e Perikardit,

e Son 7 giin i¢inde dural ponksiyon.

Intravendz trombolitik tedavi dislama kriteri olmayan IV tPA verilebilen

durumlar:

e BT’de hiperdens arter isareti,

e  Mindr inme (NIHSS <5),

e Major inme (NIHSS >22),

e Hizli diizelen hasta,

e Insidental intrakraniyal anevrizma,
o Ekstraaksiyel intrakraniyal timor,
e Servikokraniyal arter diseksiyonu,
e lleri yas (>80 yil),

e Demans,

e Epileptik nobet,

e Inme 6ncesi mobiliteyi engellemeyen 6ziirliiliik,
e Hiperglisemi,

e Hipoglisemi,
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e Menstriiel kanama,

e Hamilelik,

e Akut miyokard enfarktiisii,

e intrakardiyak trombiis,

e Son 7 giin iginde aspirin veya klopidogrel kullanimu,

e |V heparin kullanimu.

Baslangi¢ zamani bilinmeyen veya uyanma sonrasi fark edilen inmeler Wake up
Stroke (WUS) olarak adlandirilir. WUS, klinik olarak yaygin goriiliir ve yeni
baslayan iskemik inme hastalariin yaklasik dortte birini olusturur. Hastanin en
son normal goriildiigii siire 4,5 saat i¢indeyse IV tPA uygulanir. Eger, gecen siire
4,5 saatten daha uzun ise IV tPA uygulanabilmesi i¢in hastada iskemik
penumbranin “kurtarilabilir néral dokunun varligi” goriintiilemelerde ortaya
konulmus olmasi gerekir. Bu durumda IV tPA verilmesi iilkemizde heniiz

onaylanmamistir (Ozdemir et al. 2020).

Klinik ve goriintileme c¢aligmalarindan elde edilen veriler, iskemik inmeli
hastalarin ¢cogunun baslangi¢c zamaninin sabah 06:00-12:00 arasinda oldugunu
gostermektedir (Susman E, 2018). Bu nedenle, baslangi¢ zaman1 uyanmaya yakin
olan WUS hastalarinin 6nemli bir kisminin hala trombolitik tedavi olasilig
oldugunu tahmin edilmektedir (Huisa et al. 2010). Yapilan baska bir ¢alisma da
WUS hastalarinin neredeyse yarisinin klinik semptomlar ortaya cikar ¢ikmaz
hemen uyandigr saptanmistir (Kim et al, 2016). Tiim bu veriler dikkate
alindiginda WUS hastalarinin  baslangic zamanmin dogru bir sekilde
degerlendirmesi, daha fazla sayida hastanin trombolitik tedaviden fayda

saglamasina katki saglayacagindan son derece 6nemlidir (Zhang et al. 2020).

Modifiye Rankin Skoru; O ila 6 arasinda degisen skorlama ile inmeden sonra

hastanin fonksiyonel kapasitesinin bir 6l¢iistidiir (Jansen et al. 2018) (Tablo 9).
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Tablo 9: Modifiye Rankin Skalasi

Skor 0 Saglikh

Skor 1 Belirgin sakathik yok, bazi semptomlara ragmen hasta giinlik aktivitelerini ve
gorevlerini yerine getirebilir.

Skor 2 Hafif sakatlik hali; gegmiste yapabildigi gorev ve aktiviteleri tam olarak yapamaz ama
yardim olmaksizin kendi islerini yapabilir.

Skor 3  Orta derecede sakatlik hali; kendi islerini gérmek i¢in kismen yardima ihtiyaci vardir,
ama kendi basina yardimsiz yiiriiyebilir.

Skor4 Agir sakathk hali; yardimsiz yilriiyemez ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarim

karsilayamaz.
Skor 5  Cok agir sakatlik hali; yataga bagimlidir.
Skor 6  Oliim.

2.8.2. Akut Iskemik Inmede Néroendovaskiiler Tedavi

Beyin ve spinal kordun vaskiiler hastaliklarinin, goriintiileme yontemleri
rehberliginde minimal invazif olarak tedavi edilmesi iglemleridir. Bu tanimlama
akut rekanalizasyon tekniklerini i¢erdigi gibi, ekstrakraniyal ve intrakraniyal stent
ve anjiyoplasti gibi iskemik inmede ikincil koruma i¢in kullanilan endovaskiiler
islemleride kapsar. Semptom sonrasi ilk alt1 saat iginde bagvuran akut iskemik
inmeli hastalarda endovaskiiler tedavi karar1 vermek i¢in kontrastsiz beyin BT ve

kontrastli BT anjiyografi tetkiki yapmak yeterlidir.

Akut iskemik inme tedavisinde kullanilan IV trombolitik tedavinin damar
okziliyonunu ortadan kaldirmada ya da reperfiizyonu saglamada yetersiz kaldig
durumlar olabilir. Baz1 hastalarda sistemik trombolitik verilmesi kanama riskini
artiracagindan, bazi hastalarda ise trombiisiin sistemik trombolitik tedavi ile
eritilemiyecegi disiliniildiiglinden yeni tedavi arayislarina gidilmistir. Bu
yaklagimlardan biri olan endovaskiiler tedavide direkt olarak pihtiya trombolitik
ajan verilmesi ya da geri ¢ekilebilir stent ile pthtinin uzaklastirilmas: s6z
konusudur (Olvert et al. 2015).

Giliniimiizde MR CLEAN, EXTEND IA, ESCAPE, SWIFT PRIME,
REVASCAT, THRACE, THERAPY, PISTE ve EASI dahil dokuz randomize
kontrollii ¢alismanin sonucuna gore; anterior sirkiilasyonun proksimal damar
okliizyonlarinda (internal karotis arter, orta serebral arter tandem, M1, M2)

endovaskiiler tedavide yiiksek kanit diizeyi ile 6nerilmektedir (Go S, 2020).
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2.8.3. Antiplatelet Tedavi

Mevcut AHA/ASA kilavuzlari, inme baslangicindan sonraki 24 ila 48 saat i¢inde
oral veya yutma bozuklugu olan hastalarda rektum yoluyla aspirin uygulanmasini
onermektedir (Powers et al. 2018). Ancak trombolitik tedavi uygulandiginda ise
antiplatelet tedavi dnerilmemektedir. Literatlire bakildiginda, yapilan ¢alismalarda
160-300 mg aspirin uygulanan hastalarin alti aylik siire igerisinde mortalite ve
morbiditelerinin azaldig1 go6riilmiis ve bu durumun antiplatelet tedavinin
tekrarlayan inme ataklarini engelenmesinden kaynaklandigi ileri siiriilmiistiir.
Aspirin kullaniminin kontrendike oldugu hastalarda antiplatelet baska bir ilag olan
klopidogrel kullanilabilir (Go S, 2020, Chen et al. 2000).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, acil serviste iskemik inme tanisi1 konulan hastalarda tiyoldisiilfid
homeostazisinin iskemik inmede erken donem tanisal yaklagimda kullanilip
kullanilamayacag1 ve tedavi siiregleri {lizerine etki edip etmeyeceginin ortaya

konmas1 amagclanda.
3.1. CALISMA DiZAYNI

Prospektif ve klinik ozlellikteki bu ¢alisma, Sakarya Universitesi Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde 1 Ekim 2019 ve 1 Mart 2021 tarihleri
arasinda toplamda 120 hastay1r kapsayacak sekilde gercgeklestirildi. Calisma
oncesinde Sakarya Universitesi Klinik Arastirmalari etik kurulundan izin alindi
(etik kurul onay tarihi: 10.02.2019 ve onay sayisi: 280). Ayn1 zamanda Diinya Tip
Birligi Helsinki Bildirisindeki etik ilkelerine de uyuldu.

Acil servise iskemik inme siiphesi ile basvuran, aydinlatilmis onamlar1 alinan ve
dahil edilme kriterlerine uyan hastalar ¢alismaya dahil edilmis, ancak hastanin
tan1 ve tedavi silireglerine herhangi bir sekilde miidahale edilmemistir. Acil
servisteki tam1 ve tedavi siirecleri tamamlanan g¢alisma kapsamindaki hastalara
iliskin demografik veriler (yas, cinsiyet), hastaneye ulasim (sekil, semptomlarin
baslama zamant), bagvuru zamani, Vital bulgular (tansiyon él¢iimii, nabiz sayist,
ates, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu degeri), basvuru sikayetleri, ek
hastaliklari, klinik muayene bulgulari, NIHSS degerleri, laboratuvar degerleri
(lokosit, notrofil, platelet, lenfosit ve monosit sayilart; glukoz, K, HDL ve LDL
seviyeleri, Nétrofil/Lenfosit Orani (NLO) ve Platelet/Lenfosit Orani (PLO), EKG
ritmine ait veriler, goriintileme yontemleri (BT, BT anjio, difiizyon MR),
uygulanan tedaviler, servis veya yogun bakim yatislar1 6nceden hazirlanmis olan

hasta degerlendirme formuna kaydedildi.
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Tiyoldisiilfid homeostazisine iligkin parametreler i¢in hastalardan rutin olarak
alinan kanlardan artik kalan kanlar kullanildi. Kan 6rnekleri -80°C de ¢alisilacag
giine kadar saklandi. Orneklem kanlarda disiilfid, dogal ve total tiyol diizeyleri
oOlgiilecek; disiilfid/tiyol oranlar1 hesaplanarak kaydedildi.

Caligmaya alinan hastalar kendi aralarinda {i¢ gruba ayrilarak incelendi.

Grup 1: Acil servise inme semptomlar1 sonrasi ilk 4,5 saat icerisinde basvuran
hastalar.

Grup 2: Acil servise inme semptomlart sonrasi ilk 4,5 saatten sonra bagvuran
hastalar.

Grup 3: Uyanma inmeleri.

Tiim veriler SPSS bilgisayar programina kaydedilip analizleri yapildi ve p degeri
< 0.05 olanlar anlamli olarak kabul edildi.

Dahil Edilme Kriterleri:

e 18 yas lizeri hastalar,
e Acil serviste ¢alisma protokoliine uygun iskemik inme tanis1 konan ve ¢a

e lismaya katilmay1 kabul eden hastalar.

Dislama Kriterleri:

e 18 yas alt1 hastalar,

e (alismay1 kabul etmeyen hastalar,

e Son bir ay i¢inde ameliyat dykiisii olan hastalar,
e Kalp yetmezligi 6ykiisii olan hastalar,

e Iskemik kalp hastalig1 dykiisii olan hastalar,

e Kironik bobrek yetmezligi dykiisii olan hastalar,
e Romatolojik hastalik 6ykiisii olan hastalar,

e Son bir ayda enfektif hastalik ve antibiyotik kullanim 6ykiisii olan hastalar

b

e (Gebe ve yeni dogum yapmis hastalar,
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e Travma Oykiisii olan hastalar.

3.2. LABARATUVAR ANALIZLERI

Calismanin yapildigi merkezde, tam kan sayimi i¢in Abott CELL-DYN3700
cihazi, biyokimyasal degerler i¢in Beckman Coulter A5800 cihazi kullanildi. Tam
kan sayimi ve biyokimyasal degerler i¢in alinan kan 6rnekleri NUVE NF1200R
santrifiij cihaz1 ile 4000 devirde 10 dakika santrifiij edildikten sonra galisildig

gorild.

3.3. TIYOL-DiSULFID CALISILMASI

Tiyol derivelerinin analizleri i¢in hastalarin artik kan serumlart kullanildi. Bu artik
serumlarda elde edilen numunelerden yaklasik olarak 1.5 ml alinarak kapakli
Eppendorf tiiplerine konuldu ve -80°C sicaklikta calisilacag: gline kadar muhafaza
edildi. Bu numuneler analiz giiniinde kuru buz sistemi ile ii¢ saatte laboratuvara
aktarild1 ve tekrar mikro santrifiijlenerek Rel Assay Diagnostics kitleri ile Erel ve
Neselioglu tarafindan gelistirilen yeni bir teknik kullanilarak laboratuvarda
bulunan otoanalizor cihazinda galisildi. Calisma kapsaminda nativ tiyol, tiyol
disiilfid ve total tiyol diizeyleri 6lgiildii. Ek olarak da bu degerler birbirilerine
oranlart kaydedildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilme Kriterlerini karsilayan ve acil serviste iskemik inme
tanis1 konulan toplam 120 hasta dahil edilmistir. Hastalarin istatistiksel sonuglar

asagida gosterilmistir.

4.1. GENEL OZELLIiKLER

Calismaya dahil edilen hastalara iliskin demografik veriler (yas, cinsiyet),
hastaneye ulagim (sekil, semptomlarin baglama zamani), bagvuru zamani, vital
bulgular (tansiyon él¢iimii, nabiz sayusi, ates, solunum sayisi, oksijen satiirasyon
degeri), bagvuru sikayetleri ve ek hastaliklar tablo 10°da gosterilmistir. Buna gore
hastalarin yas ortalamalarinin 69,87+12,61, 60 tanesinin (%50) erkek, hastaneye
ulasgim sekillerinin %701 orani ile ambulans ve semptom baslagicindan acil
servise ulagincaya kadar gecen siirenin ortalama 8,49+14,16 saat oldugu saptandi.
Hastalarin 38’inin inme bulgularinin baslama anindan itibaren 4,5 saat icerisinde
acil servise bagvurdugu, 63’linlin 4,5 saatten daha ge¢ basvurdugu ve 19’unun ise

uyandiktan sonra yakinlari tarafindan fark edilerek acile servise getirildigi tespit
edildi.
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Tablo 10: Demografik veriler, hastaneye ulasim sekli, sesmptom baglama zamani,

basvuru zamani, vital bulgular, bagvuru sikayetleri ve ek hastaliklar

Yas (yil) (ortalama+SD) 69,87+12,61
Cinsiyet n (%) Kadin 60 (50)
Erkek 60 (50)
Ulasim Sekli n (%) Ambulans 84 (70)
Kendi imkanlari ile 36 (30)
Semptomlarin baslama zamam (saat) (ortalama+SD) 8,49+14,16
Hastaneye basvuru zamam (saat) n (%) ilk 4,5 saat igerinde 38 (31,7)
ilk 4,5 saatten sonra 63 (52,5)
Uyanma inmeleri 19 (15,8)
Vital Bulgular (ortalama+SD) Sistolik Kan Basmci (mmHg) — 147,83+23,57
Diastolik Kan Basinci 8428+14.78
(mmHg)
Nabiz (dk) 80,90+8,70
Solunum Sayisi (dk) 16,18+2,18
Ates (°C) 36,25+0,34
Oksijen Saturasyon (%) 98,29+1,07
Basvuru Sikayeti n (%) Biling Bozuklugu 8 (6,7)
Denge Bozuklugu 5 (4,0)
Gorme kaybi 4 (3,2)
Konugma bozuklugu 48 (38,4)
Yiizde uyusma 4(3,2)
Ekstremitede gii¢ kayb1 51 (42,5)
Ek Hastaliklar n (%) Hipertansiyon 95 (79,2)
Diyabet 50 (41,7)
Atriyal Fibrilasyon 21 (17,5)
Gegirilmis Inme 12 (10)

Hastalarin vital bulgulart incelendiginde yalmzca sistolik kan basincinin
147,83423,57 mmHg degeri ile normalden daha yiiksek oldugu, diger vital
bulgularin ise normal referans araliklarda kaldig: tespit edildi. En sik basvuru
sikayetinin 51 (% 42,5) hastadaki ekstremitelerdeki giic kaybi, en az basvuru
sikayetinin ise 4’er (% 3,2) hastadaki gorme kaybi ve ylizde uyusma oldugu
belirlendi. En sik gozlenen ek hastaligin ise 95 (% 79,2) hastada gozlenen
hipertansiyon oldugu tespit edildi (Sekil 1).
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Sekil 1: Hastalarin en sik gozlenen basvuru sikayetleri

Klinik muayene bulgularmma iligkin veriler sekil 2°de gosterilmistir. Buna gore
hastalarda en sik goriilen muayene bulgusunun hemiparezi (% 83,3), en az
goriilen muayene bulgusunun ise gérme kaybi (% 7,5) oldugu saptandi. Hastalarin

NIHSS skoru ortalamalarinin ise 5,73+5,02 oldugu belirlendi.

Klinik Muayene Bulgulari (%)
Biling degisikligi NN 16,7
Gorme kaybr Il 7,5
Bas Donmesi I 10
Denge kaybr I 125
Konusma bozuklugu I 63,3
Hemiparezi I 53,3
Fasiyal asimetri I G3,3

0 20 40 60 80 100

Sekil 2: Klinik muayene bulgularinin gubuk grafik ile gosterimi

Hastalarin acil servis gelis anindaki laboratuvar degerleri tablo 11°de
gosterilmistir. Buna gore; glukozun 153,52+72,33 mg/dL ile normalden daha

yikksek oldugu, diger laboratuar degerlerinin ise normal smirlarda kaldigi
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gozlendi. Hastalarda en sik gozlenen patolojik EKG bulgusunun ise; AF oldugu
tespit edildi. Hastalarin tiimiine kontrastsiz BT goriintiilemesi yapilirken sadece
dort hastanin goriintiillemesinde akut degisiklikler oldugu, 38 hastaya BT
anjiografi istemi yapildigi ve bunlardan 25 (% 20,8) tanesinde akut degisiklik
gozlendigi, diflizyon MR’ ise 95 (% 79.1) hastadan istendigi ve istenenlerin

tamaminda iskemi bulgularinin oldugu belirlendi.

Tablo 11: Laboratuar verileri, EKG bulgular1 ve goriintiilleme

Laboratuar Bulgular: Referans araligi Ortalama+SD
Lokosit (K/uL) 4-10 8,53+2.53
Nétrofil (K/uL) 2-7 4,91+1,73
Platelet (K/uL) 100-400 179,73+26,45
Lenfosit (K/uL) 0,8-4 1,94+1,13
Monosit (K/uL) 0,3-0,8 1,09+4,97
Notrofil/Lenfosit Oram (K/uL) 3,63£2,90
Platelet/Lenfosit Oram (K/uL) 122,00+66,92
Glukoz (mg/dL) 70-100 153,52+72,33
Potasyum (mmol/L) 3,5-5,1 4,45+0,34
HDL (mg/dL) 40-60 43,00+16,35
LDL (mg/dL) >130 126,50+19,87
EKG Bulgulari Normal Siniis Ritmi n (%) 80 (96)
Atriyal Fibrilasyon n (%) 20 (24)
Kontrastsiz BT Bulgulari n (%) Akut degisiklik yok 116 (96,7)
Akut degisiklik mevcut 4 (3,3)
BT anjiografi n (%) Akut degisiklik yok 13 (34.3)
Akut degisiklik mevcut 25 (65,7)
Difiizyon MR Bulgulari n (%) Iskemik degisiklik var 95 (100)

BT anjiografisinde akut degisiklik saptanan hastalardan 17’sine trombolitik tedavi
verilirken, 8 tanesinde embolektomi uygulandigi ve geri kalan 95 (% 79,1)

hastaya ise medikal tedavi verildigi saptandi (Sekil 3).

%

= Medikal Trombolitik Embolektomi

14,2

Sekil 3: Uygulanan Tedavi Yontemlerinin Pasta Grafik ile Gosterimi
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Klinik sonlanim agisindan hastalarin % 61,7’sinin (74) servise, geri kalan

%38,3’1iniin (46) ise yogun bakima yatirildig: tespit edildi (Sekil 4).

m Servis Yatis = Yogun bakim Yatis

%

61,7

Sekil 4: Sonlanim

4.2. SEMPTOM BASLAMA ZAMANINA GORE YAPILAN ANALIZLER

Hastalarin semptom baslama zamanina gore (Grup 1: Acil servise inme
semptomlart sonrast ilk 4,5 saat icerisinde basvuran hastalar, Grup 2: Acil
servise inme semptomlari sonrasi ilk 4,5 saatten sonra bagvuran hastalar ve Grup
3: Uyanma inmeleri) yapilan karsilastirmalarina iliskin veriler tablo 12’de
gosterilmistir. Buna gore; gruplar arasinda cisiyet yoniinden herhangi bir farkin
olmadig1 (p=0,966), ulasim sekli yoniinden ambulans ile ulasimin en fazla grup
2’de (%77,8), kendi imkanlari ile ulagimin ise en fazla grup 1°de (%50) oldugu ve
bunun da her ii¢ grup karsilastirmasinda istatistiksel yonden anlamli fark
olusturdugu (p=0,004), ek hastaliklar yoniinden gruplar arasinda herhangi bir
farkin olmadigi, klinik bulgular agisindan ise; fasial asimetri (p=0,001), konusma
bozuklugu (p=0,039) ve biling degisikligi (p=0,01) yoniinden gruplar arasinda

istatistiksel yonden anlamli bir farkin oldugu saptanda.
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Tablo 12: Demografik veriler ve Calisma gruplari

Grup 1 Grup 2 Grup 3

(n=38) (n=63) (n=19) P
Cinsiyet n (%) Erkek 19 (50) 31 (50,2) 10 (52,6) 0.966
Kadin 19 (50) 32 (49,8) 9(47,4) '
Ulasim Sekli n (%) Ambulans 19 (50) 49 (77,8) 16 (84,2)
Kendi imkanlar1 0,004
ile 19 (50) 14 (22,2) 3(15,8)
Ek Hastaliklar n HT 32(84,2) 46 (73) 17 (89,5) 0,196
(%) DM 17 (44,7) 25 (39,7) 8(42,1) 0,882
AF 5(13,2) 10 (15,9) 6 (31,6) 0,2
Gegirilmis Inme 5(13,2) 5(7,9) 2 (10,5) 0,696
Klinik Bulgular n
(%) Fasiyal Asimetri 15 (39,5) 48 (76,2) 13 (68,4) 0,001
Hemiparezi 30 (78,9) 52 (82,5) 18 (94,7) 0,311
Konusma
Bozuklugu 20 (52,6) 47 (74,6) 15(78,9) 0,039
Denge Kayb1 5(13,2) 7(11,1) 3(15,8) 0,855
Bag Dénmesi 4 (10,5) 6 (9,5) 2 (10,5) 0,983
Gorme Kaybi 2 (5,3) 6 (9,5) 1(5,3) 0,676
Biling Degisikligi 1(2,6) 13 (20,6)) 6 (31,6) 0,01

Laboratuar degerleri ve NIHSS skoru agisindan gruplar arasinda yapilan
karsilagtirma sonuglari tablo 13°de yer almaktadir. Buna gore; platelet, K ve LDL
degerlerinde gruplar arasinda istatiksiksel yonden anlamli bir farkin oldugu tespit
edildi (swrastyla; p=0,037, p=0,041, p=0,021). Platelet ve K degerlerinin en fazla
grup 3’te olacak sekilde azaldigi, LDL dgerlerinin ise en fazla grup 3’te olacak
sekilde arttig1 gozlendi. Diger laboratuar degerleri agisindan ise; gruplar arasinda
istatiksiksel yonden herhangi bir anlamli farkin olmadigi saptandi. Alt grup
analizlerinde ise; platelet ve K degerlerinin grup 2 ve 3 arasinda istatistiksel
yonden farkli oldugu saptand: (sirasiyla; p=0,035, p=0,038). LDL degerlerinin ise
grup 2 ve 3 arasinda (p=0,018) ve grup 1 ve 3 arasinda (p=0,042) istatistiksel
yonden farkli oldugu belirlendi. NIHSS skoru yoniinden yapilan alt grup
analizlerinde ise; grup 1 ve 2 arasinda, grup 2 ve 3 arasinda istatistiksel yonden

fark oldugu saptandi (sirasiyla; p=0,013, p=0,013)
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Tablo 13: Laboratuar degerleri ve NIHSS skoru agisindan gruplar arasinda

yapilan karsilagtirma sonuglari

Laboratuar bulgular1 Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
(Ortalama=SD) (n=38) (n=63) (n=19)

Lokosit (K/uL) 8,2742,50 9,22+2,33 7,99+2,85 0,065
Nétrofil (K/uL) 4,26+2,10 5,56+1,33 5,39+2,44 0,242
Platelet (K/uL) 223,27+63,87 242,10+59,772 201,71+50,582 0,037
Lenfosit (K/uL) 1,47+0,76 2,41+£1,39 1,89+0,77 0,105
Potasyum (mmol/L)  4,37+0,12 4,53+0,50° 3,98+0,522 0,041
INR 1,19+0,02 1,07+0,12 1,12+0,12 0,132
HDL (mg/dL) 49,00+20,07 37,00£12,53 44,67+8,35 0,729
LDL (mg/dL) 128,33+25,542 124,67+18,01° 170,92+41,132P 0,021
NLR (K/uL) 3,49+2,40 3,77+3,89 3,18+1,68 0,749
PLR (K/uL) 131,24+59,89 112,76+85,74 124,62+62,30 0,534
Glukoz (mg/dL) 148,17+63,42 166,95+91,39 144,37+54,65 0,859
NIHSS skoru 6,17+4,822 3,81£3,822P 8,05+6,51° 0,004

Tiyol deriveleri agisinda yapilan karsilastirmalar tablo 14’de gosterilmistir. Buna
gore; Nativ Tiyol, Total Tiyol, Tiyol Disiilfid, Disiilfid/Nativ Tiyol Yiizdesi,
Disiilfid/Total Tiyol Yiizdesi ve Nativ Tiyol/Total Tiyol Yiizdesi agisindan
gruplar arasi istatistiksel yonden herhangi bir farkin olmadigi tespit edildi

(strastyla; p=0,343, p=0,449, p=0,529, p=0,1, p=0,099, p=0,099).

Tablo 14: Tiyol deriveleri, Ik 4,5 saat i¢inde bagvuranlar, 4,5 saatten sonra

bagvuranlar, Uyanma inmeleri

Tiyol Deriveleri  Grup 1 (n=38) Grup 2 (n=63) Grup3(n=19) p

(Ortalama=SD)

Nativ Tiyol (mmol/L) 320,93+103,0  324,37+56,49 325,75 + 0,343
6 77,77

Total Tiyol (mmol/L) 356,57+111,2  362,03+58,08 359,95 + 0,449
4 83,51

Tiyol Disiilfid (mmol/L) 17,82+4,17 18,83+5,70 17,10 + 4,79 0,529

Disiilfid / Nativ Tiyol (%) 5,68+0,72 5,91+2,14 5,35+1,30 0,1

Disiilfid / Total Tiyol (%0) 5,10+0,58 5,24+1,68 4,81+1,08 0,099

Nativ Tiyol / Total Tiyol (%)  89,80+1,15 89,5243,36 90,39+2,15 0,099

Calismaya aliman hastalarin uygulanan tedavi yontemi (medikal tedavi;
trombolitik veya trombektomi) ve tiyoller arasindaki iligkinin oryata konmasi
bakimindan yapilan karsilastirma sonuglari tablo 15°de yer almaktadir. Buna gore;
total tiyol ve total disiilfid degerlerinin tedavi tiirline gére herhangi bir istatistiksel
fark olusturmadigr gozlendi (sirasiyla; p=0,066, p=0,393). Medikal tedavi
uygulanan hastalarda Nativ Tiyol ve Nativ Tiyol/Total Tiyol oraninin daha yiiksek
oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel yonden anlamli oldugu saptandi (sirasiyla;
p=0,027, p=0,001). Disiilfid/Nativ Tiyol ve Disiilfid/Total Tiyol oranlarinin ise
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medikal tedavi uygulanan hastalarda daha diisiik oldugu ve bu diisiikligiin
istatistiksel yonden anlamli oldugu tespit edildi (sirasiyla p= 0,001; p=0,001).

Tablo 15: Tiyol deriveleri ve uygulanan tedavi yontemleri

Medikal Trombolitik veya p
trombektomi
Nativ Tiyol (mmol/L) 313,87+88,64 273,34+75,14 0,027
Total Tiyol (mmol/L) 350,01+95,49 313,81+84,46 0,066
Tiyol Disiilfid (mmol/L) 18,07+5,50 20,23+7,67 0,393
Disiilfid/Nativ Tiyol Orani 5,96+1,79 7,52+2,57 0,001
Disiilfid/Total Tiyol Orani 5,28+1,37 6,46+1,83 0,001
Nativ Tiyol/Total Tiyol Oram 89,44+2.73 87,09+3,66 0,001

Calismaya alman hastalarin uygulanan tedavi yontemi (medikal tedavi;
trombolitik veya trombektomi) ve NIHSS skoru arasindaki iligkinin ortaya
konmas1 bakimindan yapilan karsilastirma sonuglart tablo 16’da gosterilmistir.
Buna gore; medikal tedavi uygulanan grubun NIHSS skoru degerinin trombolitik
veya trombektomi yapilan gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi

(p<0,001).

Tablo 16: NIHSS degeri ve uygulanan tedavi yontemi

Medikal Trombolitik veya p
trombektomi
NIHSS skoru 4,46+4,28 10,44+4,98 p<0,001
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5. TARTISMA

Inme, diinya genelinde en sik dliime sebep olan ikinci hastaliktir. Bunun yaninda
da 6nemli bir morbidite sebebidir (Katan et al. 2018) (Sahin et al. 2015). Inme
geciren hastalardaki en onemli degistirilemez risk faktorlerinden birisi yastir ve
diinya niifusunun yaslanmasi ile de her gecen giin insidansi ve prevelansi
artmaktadir (Katan et al. 2018) (Sahin et al. 2015). Yapilan bir ¢alismada inme
geciren hastalarinin yaklasik % 75’inin 64 yas lizerinde oldugu, bir baska
calismada ise ortalama yasin yaklasik olarak 70 oldugu bildirilmistir (Goldstein L.
2011, Yoneda et al. 2005). Bizim ¢alismamizda da ortalama yas 69,87+12,61 olup

litaretiirdeki diger ¢alisma sonuglari ile uyumludur.

Inme toplumda erkeklerde kadinlara nazaran daha sik goriilmektedir (Bushnell et
al. 2014). Gergektende, Altun ve arkadaslart yapmis olduklari bir ¢alismada
iskemik inme gegiren hastalarin % 50,7’sinin erkek oldugunu, Akyol ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir diger caligmada ise inme geciren hastalarin %
53,2’sinin erkek oldugu rapor edilmistir (Altun ve ark. 2018, Akyol ve ark. 2019).
Bunun aksine Giralt ve arkadaslar1 ise; 673935 kisinin dahil edildigi genis hasta
serili bir metaanalizde kadmlarin erkeklere gore daha fazla iskemik inme
gecirdigini tespit etmislerdir (Giralt et al. 2011). Bu veriler inme agisindan
cinsiyet yonlii yapilan calismalarin kendi 6zellerinde degerlendirilmesi gerektigi
kanaati olusturmaktadir. Nitekim bizim c¢alismamizda cinsiyet yonlii esit bir

dagilim tespit edilmistir.

Inme gegiren hastalarin hastaneye ulasim sekillerine bakildiginda dogrudan
bagvuru ya da ambulans ile gergeklestigi goriilmektedir. Bizim ¢alismamizdaki
ulasim sekline bakildiginda, hastalarin yaklasik olarak % 70 oraninda ambulans
ile bagvurduklar1 goriilmektedir. Benzer sekilde yapilan ¢alismalara bakildiginda;

Mosley ve arkadaslarininin yapmis oldugu bir ¢alismada bu oran % 58, Kamel ve
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arkadaglarinin yapmis oldugu bir diger ¢alismada ise % 51 olarak rapor edilmistir
(Moslej et al. 2007, Kamel et al. 2012). Calisgmamizda hastalarin biiyiik kisminin
ambulans ile acil servise gelmelerinin iki temel nedeni vardir. Bunlardan birincisi
iilkemizde ambulans hizmetlerinin gelismis olmasi ve hastalarin ambulans
hizmetlerine kolaylikla ulasabilmesidir. Ikincisi ise, hastanemizin inme merkezi

olmasi ve tiim hastalarin ambulans ile nakledilmesidir.

Inme gegiren hastalardaki morbidite ve mortaliteye etki eden faktorlerden birisi de
semptom baslangici ile acil servise basvuru arasinda gecen zamandir (Ulker ve
ark. 2014). Bu konuda Korkmaz ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢caligmada hastalarin
% 44’iniin inme bulgularinin ortaya c¢ikmasindan itibaren {i¢ saat icerisinde
hastaneye geldigi, geri kalanin ¢ogunlugunun ise Semptomlarin ge¢mesini
bekledigi, az bir kisminin ise ulagim zorlugundan dolay1 ge¢ basvuru yaptigi rapor
edilmistir (Korkmaz ve ark. 2010). Konuya iliskin yapilan bir diger ¢alismada da
hastalarin % 46’sinin {i¢ saatin altindaki bir siirede acil servise geldigi
bildirilmistir (Lacy et al. 2001). Bizim ¢alisma sonuglarina bakildiginda ise, bu
siirenin yaklasik olarak 8,49 saat oldugu goriilmektedir. Bu oranin literatiirden
farkli olmasi bolgesel ve calismalara ait dizayn farkliliklarindan kaynaklanmis

olabilir.

Inme sonrasi vital bulgularda bir takim degisikliklerin olmasi olagandir. Bu
konuda yapilan ¢aligsmalara bakildiginda SKB’nin arttigina dair yayinlarin oldugu
goriilmektedir. Nitekim Hacke ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢alismada
ortalama SKB’nin 153 mmHg, Jin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir diger
caligmada ise ortalama SKB’nin 160,8 mmHg oldugu rapor edilmistir (Hacke et
al. 2008, Jin ve ark. 2019). Buna karsin SKB’nin normal oldugunu rapor eden
calismalarda vardir (Cigsar ve ark., 2015). Bizim ¢alismamizda ise, hastalarin
ortalama SKB’nin 147,83 mmHg oldugu ve bu sonucun SKB’nin arttigin1 bildiren

yayinlar ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Inme geciren hastalar acil servise farkli sikayetler ile bagvurabilirler. Konuya
iliskin literatlir incelendiginde en fazla goriilen bagvuru sikayetleri sirasi ile

ekstremitede giic kaybi ve konusma bozuklugudur. Bu konudaki Cigsar ve
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arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, ekstremitede giic kaybinin hastalarin
% 31,2’sinde, konugsma bozuklugunun ise hastalarin % 27,3’iinde tespit edildigi,
Kleindorfer ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 calismada ise ekstremitede gii¢
kaybimnin hastalarin % 61,7’sinde, konusma bozuklugunun ise hastalarin %
49,3’linde tespit edildigi rapor edilmistir (Cigsar ve ark. 2015, Kleindorfer et al.
2010). Bizim ¢alismamizda ise, inme gegiren hastalarin % 42,5’inin acil servise
ekstremitede gilic kaybi sikayetiyle basvurdugu, % 38,4’linlin ise konugma
bozuklugu ile basvuru yaptigl, bu sonucun da literatiir ile uyumlu oldugu

goriilmektedir.

Inme sonrasi gelen hastalarda bazi ek hastaliklarin daha yiiksek oranda oldugu
gbze carpmaktadir. Ek hastaliklar igerisinde prevelansi en yliksek olanlarin
basinda HT ve DM’nin ilk siralarda yer aldigi goriilmektedir. Bunlar ayni
zamanda inme i¢in en yiiksek riski olusturan hastaliklarin da basinda gelmektedir
(Kuklina et al. 2012; Meschia et al. 2014). Gergekten de DM, ateroskleroza sebep
olarak neredeyse inme riskini tek basina ii¢ kata kadar artirmaktadir (Vermeer et
al. 2006). Ek hastaliklara iliskin Sablot ve arkaslarimin yapmis oldugu bir
calismada hastalarda en stk HT ve DM’nin goriildiigii ve HT goriilme oranin %
54,1 ve DM goriilme oranin ise % 19,3 oldugu rapor edilmistir. Benzer sekilde
Learoyd ve arkadaslar1 hastalarda HT goriilme oraninin % 65 ve DM goriilme
oranin ise % 17,4 oldugunu, Altun ve arkadaslari ise hastalarda HT goriilme
oraninin % 65,6 ve DM goriilme oranin ise % 29,6 oldugunu bildirmislerdir
(Sablot et al. 2018 Learoyd et al. 2017, Altun ve ark. 2018) Bizim ¢aligmamizda
da literatiirdeki ¢alismalara benzer sekilde, hastalarin % 79,2’sinde HT oldugu, %
41,7’sinde ise DM oldugu tespit edilmistir. Tim bu veriler HT ve DM ile inme

arasindaki iligkinin ortaya konmasi bakimindan énemlidir.

NIHSS, inmenin siddetini belirlemek igin kullanilan bir skorlama yontemidir.
Literatiire baktigimizda; Sablot ve arkadaslarinin c¢alismasinda, hastalarin acil
servise gelis anindaki NIHSS skorlarinin 11,3 oldugu, Appelros ve arkadaslarinin
caligmasinda hastalarin NIHSS skorlarinin 6 oldugu, Cabellero ve arkadaslarinin
caligmalarinda hastalarin NIHSS skorlarin 8,23 oldugu rapor edilmistir (Sablot
et al. 2018, Appelros et al. 2003, Cabellero et al. 2013 ). Bizim ¢alismamizda ise
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hastalarin NIHSS skorlarinin 5,73 oldugu saptanmistir. Tiim bu sonuglar dikkate
alindiginda hastalarin acil servise orta siddette inme nedeni ile bagvurduklar

gorilmektedir.

Inme sonrasi gelen hastalarda rutin olarak alinan hemogram, biyokimya ve
koagiilasyon tetkiklerinin inme tanist koymada kanitlanmis bir roliine
rastlanmamistir (Makris et al. 2018, Cui et al. 2020). Ancak, Yilmaz ve
arkadaslarinin yapmis olduklar bir ¢alismada inme gegiren hastalarin % 59’unda
hiperglisemi tespit edilirken, hastalarin % 1,2’sinde ise hipoglisemi oldugu
bildirilmistir (Yilmaz ve ark. 2010). Ayrica, Giildiken ve arkadaslari yapmis
olduklar1 bir ¢alismada, WBC ve nétrofil sayisi ile NIHSS skorunun pozitif yonde
korelasyon gosterdigini rapor etmiglerdir (Giildiken ve ark. 2008). Li ve
arkadaslari ise, yapmis olduklar1 bir benzer bir ¢alismada nétrofil sayisi ile NIHSS
skoru arasinda pozitif yonde bir korelasyon oldugunu bildirilmislerdir (Li et al.
2017). Bizim sonuglarimiza bakildiginda inme geciren hastalarda yalnizca
glukozun normal referans araliklarindan daha yiiksek degerlerde oldugu, bunun
disindaki degerlerin ise normal simirlarda oldugu goriilmektedir. Bu sonug
laboratuvar parametrelerinin tanisal yaklasima herhangi bir sekilde katki

saglamadig: fikrini desteklemektedir.

Son yillarda yapilan ¢alismalar, NLO ve PLO’nun inflamasyonun subklinik
belirteglerinden oldugunu gdstermektedir (Sengeze N, Giray S, 2020).
Gergektende, Celikbilek ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir ¢alismada, akut
iskemik inmeli hastalarin GIA ve saglikli kontrol grubuna gére NLO degerlerinin
daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. Benzer sekilde, Elkind ve arkadaslar ile
Gokhan ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismalarda da, akut inmeli
hastalarda NLO degerlerinin belirgin sekilde arttigi bildirilmistir (Celikbilek ve
ark. 2014 Elkind et al. 2001, Gokhan ve ark. 2013). Jin ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bagka bir calismada da, NLO ve PLO degerlerinin kotii prognozla
sonuglanan hastalarda iyi prognozla sonu¢lanan hastalardan daha yiiksek oldugu
saptanmustir (Jin et al. 2019). Bizim ¢alismamizda ise, NLO ve PLO degerleri
arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Sonucun farkli ¢ikmasi, bizim

calismamizda saglikli goniillillerden olusan bir kontrol grubu kullanilmamis
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olmast nedeni ile normal olarak karsilanmalidir. Ancak diger taraftan bizim
calisgmamizda, tim hastalarin inmeli oldugu dikkate alindiginda, NLO ve PLO
degerlerinin inme-siire 1iliskisi ag¢isindan herhangi bir fark olusturmadigi
goriilmektedir. Dolayisi ile bu degerlerin inme siiresini tahmin etmede ve tedaviyi
planmada kullanilamayacagimin gosterilmesi ve literatiire Onceki caligmalardan

farkli olarak yeni bir bilgi sunmasi bakimindan 6nemlidir.

LDL kolesterol diizeyi ile iskemik inme arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Bu
iligkinin, yiiksek LDL diizeyinin aterosklerozu arttirmasina bagli oldugu
diistiniilmektedir (Imamura et al., 2009). Ancak, Sahin ve arkadaslari yapmis
olduklar1 bir ¢aligmada, serum LDL diizeyi > 140 mg/dL olan hastalar ve serum
LDL diizeyi < 80 mg/dL olan hastalar arasinda inme tipi acisindan bir fark
olmadigini rapor etmislerdir (Sahin ve ark., 2015). LDL’nin aksine HDL, faydali
kolesterol olarak bilinmekte olup normal araligi 40-60 mg/dl arasindadir (Lewis et
al., 2010). Yapilan bir ¢alismada diisiik HDL diizeyinin (<30-35 mg/dl) iskemik
inme riskini arttirdig1 rapor edilmistir (Meschia JF., 2014, Lewis et al., 2010). Bu
bilgiyi dogrulayacak sekilde Soyama ve arkadaslar1 2003 yilinda yaptiklart bir
calismada, HDL diizeyi < 30 mg/dL olan hastalarda, HDL diizeyi > 60 mg/dL
olan hastalara gore inme gelisiminin dort kat arttigini tespit etmislerdir (Soyama
et al, 2003). Bizim g¢alisma sonuglarimizda LDL diizeyleri agisindan literatiir ile
uyumludu olup 126,50+19,87 mg/dL’dir. Benzer sekilde HDL diizeyleri de
normal degerlerde bulunmustur. Tiim bu sonuglar dikkate alindiginda LDL ve
HDL diizeyleri ile ilgili olarak, kabul edimis bir tanisal parametre olmadiklar

sOylenebilir.

Inme sonras1 Kardiyak problemleri ortaya koymak igin ¢ekilen EKG bulgulari
incelendiginde ¢alismamizda; hastalarin % 20’sinde AF saptanirken, % 80’inde
ise normal siniis ritmi tespit edilmistir. Literatiir incelendiginde; AF’nin tiim
iskemik inmelerin dortte birinden sorumlu oldugundan bahseden yayinlarin
oldugu goriilmektedir (Ceornodolea et al. 2017). Bu konuda Akyol ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 g¢alismada, iskemik inmeli hastalarinin acil
serviste cekilen EKG’lerinde % 15,8 oraninda AF oldugu, Fatema ve

arkadaslarinin yapmis olduklar1 diger bir calismada ise iskemik inmeli hastalarin
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% 22’sinde AF oldugu rapor edilmistir (Akyol et al. 2019). Bizim ¢alisma
sonuglarimizda literatlir ile uyumlu olup, inme hastalarinda en sik goriilen

patolojik EKG bulgusunun AF oldugu goriilmektedir.

Inme semptomlariyla bagvuran hastalarda hizli tani konulmasi ve gerekli
tedavinin uygulanabilmesi i¢in goriintilleme yontemleri yagamsal dneme sahiptir
(Tasdemir ve ark. 2008). Goriintiilleme yontemleri igerisinde ise kontrastsiz
BT’nin yeri 6zeldir. Ozellikle hemorajik inmenin dislanmasinda son derece
faydal1 ve elzem bir tetkik olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Iskemik inmelerde ise ¢ok
nadir olarak patolojik bulguya rastlanmaktadir. Bu bulgular; genellikle orta
serebral arterin kanlandirdigi bolgeler basta olmak tizere bir takim degisiklikler
seklinde goze garpmaktadir (Olcay ve ark. 2018). Literatiire bakildiginda, Moulin
ve arkadaglarinin inme gegiren hastalarin kontrassiz BT goriintiilemelerinde 196
adet akut bulgu saptadiklarini (22 hastada hiperdens arter isareti, 59 hastada
insular serit isareti, 48 hastada lentiform niikleus silinmesi ve 69 hastada ise
hemisferik sulkuslarda hipodansite) rapor etmislerdir (Moulin et al. 1996). Mark
ve arkadaslart ise, erken donemde kontrassiz BT goriintiilemesinde orta serebral
arterin kanlandirdigr bolgelerde silinmelerin goze carptigini fark etmislerdir
(Mark et al. 1999). ilave olarak istenen BT anjiografi ile de servikal ve
intrakranial arterlerdeki okliizyon varligi, trombiis yeri ve kolletaral dolasim tespit
edilebilmektedir (Sanelli et al. 2014). Diger bir goriintilleme yontemi olan
difizyon MR’inda, BT gibi erken donemde c¢ekilmesinin tan1 koymay1
kolaylastirdigina dair yayimnlar mevcuttur. Ersoy ve arkadaslarinin ¢aligsmalarinda
kontrastli ve kontrastsiz BT ile tanis1 kesinlestirilemeyen 39 hastada difiizyon MR
goriintlilemesi istenmis ve tamaminda cesitli lokasyonlarda iskemi bulgular
saptandig1 rapor edilmistir (Ersoy ve ark. 1998). Bizim ¢alismamizda ise; dort
hastanin kontrassiz BT goriintiillemesinde, 25 hastanin BT anjiografisinde ve 95
hastanin ise diflizyon MR’inda inme lehine akut degisiklik saptandigi
gozlenmektedir. Tiim bu sonuglar dikkate alindiginda iskemik-hemorajik inme
ayriminda kontrassiz BT nin, inmenini akut donem bulgulari i¢in ise MR’1n daha

degerli bir goriintiileme yontemi oldugu anlasilmaktadir.

Inme sonras1 uygulanan giincel tedavilerin temelinde trombolitik, endovaskiiler ve
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medikal tedaviler yer almaktadir. Ozellikle ilk 4,5 saat icerisinde gelen hastalarda
trombolitik tedavi 6n plana ¢ikarken, secilmis hastalarda ve trombolitik tedavinin
kanama riskini arttirdigt durumlarda ise endovaskiiler yontemler devreye
girmektedir (Olvert et al. 2015). Bizim ¢alismamizda; hastalara % 14,1 oraninda
trombolitik tedavi verilirken, % 6,6 oraninda embolektomi uygulandigi ve geri
kalan hastalara ise medikal tedavi verildigi saptandi. Literatiir incelendiginde;
Barber ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada, hastalarmm % 4,7’sine
trombolitik tedavi verildigi, Hacke ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalarin %
50,9’una trombolitik tedavi verildigi bildirilmistir. Her iki ¢aligmada da
trombolitik tedavi uygulanan hastalarin diger hastalara gore daha sekelsiz
iyilestigi bildirilmistir (Barber et al. 2016, Hacke et al. 2008). Trombolitik verilme
oranlarinin benzer olmamasi; muhtemelen c¢alismalarda secilen hasta

populasyonlariin farkliligindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Inme hastalarinin yonetiminde geraek tanisal yaklasim gerekse de tedavinin
planlanmasi1 bakimindan zaman son derece Onemlidir. Bu yiizden bizim
calismamizda hastalar zaman yonli ti¢ gruba (Grup 1: Acil servise inme
semptomlart sonrast ilk 4,5 saat icerisinde basvuran hastalar, Grup 2: Acil
servise inme semptomlari sonrast ilk 4,5 saatten sonra basvuran hastalar ve Grup
3: Uyanma inmeleri) ayrilarak incelenmistir. Buna gore cinsiyet ve ek hastaliklar
yoniinden herhangi bir farklilik saptanmamigtir. Klinik bulgulardan fasial
asimetri, konusma bozuklugu ve biling degisikligi en fazla ilk 4.5 saat igerisinde
bagvuran hastalarda gozlenmistir (sirastyla; p=0,001, p=0,039, p=0,01). Literatiire
bakildiginda; Cigsar ve arkadaslar1 ile Kiyan ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismalarda, akut iskemik inme hastalarinin acil servise erken donemde en sik
sirastyla; tek tarafli glic kayb1 ve konusma bozuklugu ile geldigi rapor edilmistir
(Cigsar ve ark. 2015, Kiyan ve ark. 2009). Kleindorfer ve arkadaglarinin yapmis
olduklar1 benzer bir ¢alismada ise; tek tarafli gii¢ kaybi, konusma bozuklugu ve
biling degisikligi olan hastalarin acil servise daha hizli basvuru yaptiklar
bildirilmisdir (Kleindorfer et al. 2010). Tim bu sonuglar dikkate alindiginda
konusma bozuklugu ve biling degisikligi olan hastalarin acil servise daha erken

basvuru yaptig1 goriilmektedir.
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Iskemik inme tanisi tek basina klinik degerlendirme ile konulamadigindan dolay1
son yillarda yapilan ¢alismalar laboratuvar parametrelerine odaklanmistir. Ancak
rutin olarak alinan laboratuvar parametrelerinin inme tanis1 koymada kanitlanmis
bir rolii halen tam olarak ortaya konmamistir (Makris et al. 2018, Cui et al. 2020).
Ancak konuyla iligkili yapilan bazi ¢alismalara bakildiginda, platelet
aktivasyonunun serebral arter okliizyonunda énemli bir role sahip oldugundan ve
yiiksek platelet degerlerinin kotii prognoz ile iligskili oldugundan bahsedildigi
goriilmektedir (Sengeze N, Giray S, 2020, Fraks et al. 2010, Dogan ve ark. 2016).
Serum K diizeyleri ile iliskili olarak ise, K diizeylerindeki yiiksekligin inme
insidans1 ve inme sonrasi mortaliteyi azalttigini bildiren yayinlar vardir (Green et
al., 2002, Vinceti et al. 2016). Buna karsin LDL diizeyi ile iliskili ¢aligmalara
bakildiginda ise tam bir sdylem birlikteliginin olmadig1 goriilmektedir. Yiiksek
LDL diizeylerinin aterosklerotik serebrovaskiiler hastaliklarin gelisimi ve buna
bagli mortalite ile iliskili oldugundan bahseden yayinlar oldugu gibi, Cui ve
arkadaglarmin yapmis olduklar1 c¢aligmada oldugu gibi akut iskemik inmeli
hastalarin LDL diizeyleri ile goniillii kontrol grubu arasinda anlamli bir farkin
olmadigini rapor eden galismalar da vardir (Zhang et al. 2017, Ma et al. 2019,
Lewis et al. 2010, Cui et al. 2020). Bizim g¢alisma sonug¢larimizin da, inme
tanisinda laboratuvar verilerinin fayda saglamadigi tezini destekler nitelikte
oldugu goriilmektedir. Ancak inme sonrasi bagvuru siiresi dikkate alinarak bir
karsilagtirma yapildiginda ise; yliksek LDL diizeylerinin uyanma inmeleri igin,
yiiksek platelet ve K diizeylerinin ise ge¢ donemde bagvuran inme hastalar1 i¢in
bir tanisal parametre olarak dikkate alinabilecegi goriilmektedir. Ancak bu

sonucun genellenebilmesi i¢in ilave ¢aligmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

Bizim c¢alismamizda, inme sonrasi basvuru siiresi ile NIHSS skoru arasindaki
iligki yoniinden yapilan karsilastimaya gore en yiikksek NIHSS skorunun uyanma
inmelerinde, en diisiik skorun ise gecikmis inmelerde oldugu goriilmektedir. Bu
konuda Matsuo ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada ge¢ donemde
acil servise gelen hastalarin NIHSS skorlarinin erken déonemde gelen hastalardan
daha diisiik oldugu rapor edilmistir (Matsuo et al. 2017). Literatiirdeki bu ¢alisma
ile bizim calismamiz arasinda bu yoniiyle benzerlik bulunmaktadir. Gecikmis

inmeli  hastalarin inme siddetlerinin diisik olmasi, hastalar tarafindan
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Oonemsenmeyerek hastaneye bagvuru siiresini uzatiyor olabilir.  Ayrica
calismamizda uyanma inmelerin NIHSS skorlarinin diger gruplardan daha yiiksek
olmasiin nedeni ise uykuda inme gegiren hastalarin hastaneye diisiiniildiigiinden
daha erken siirede geldigine isaret ediyor olabilir. Ancak bu verininde bizim
calismamaizda oldugu gibi genis hasta serili caligmalar ile desteklenmesi

gerekmektedir.

Inme hastalarmin tanisal yaklasiminda son zamanlarda iizerinde arastirma yapilan
antioksindanlardan birisi de tiyollerdir (Bektas ve ark. 2016). Literatiire
bakildiginda tiyollerin icerdikleri -SH gruplarindan dolay1 oksidasyona karsi
yiiksek hassasiyete sahip olduklar1 ve bu nedenle viicudun toplam plazma
antioksidan kapasitesinin belirli bir kismindan sorumlu olduklar1 goriillmektedir
(Erel O, Neselioglu S, 2014, Turell et al. 2013). Oksidasyon sonras1 agiga ¢ikan
serbest oksijen radikalleri ve reaktif oksijen tiirevleri plazmada bulunan nativ
tiyollere baglanmakta ve tiyol disiilfid baglar1 olusmaktadir. Bu durum plazmada
nativ tiyol ve total tiyol miktarim1 azaltirken, tiyol disiilfid miktarin1 da
arttirmaktadir (Erel O, Erdogan S, 2020). Bu konuda Ivanov ve arkadaslari
yapmis olduklart bir ¢aligmada, deney hayvanlarinin beyinlerinde fokal ve global
iskemi olusturmuslar ve fokal iskemi grubunda daha fazla olacak sekilde her iKi
grupta da nativ tiyol ve total tiyol degerlerinin azaldigin1 ortaya koymuslardir. Bu
sebeple de plazmada bulunan tiyollerin serebral iskeminin erken evrelerinde
oksidasyon reaksiyonlarinda aktif olarak yer aldigi ve akut inmede hassas bir
belirte¢ oldugunu rapor etmislerdir (Ivanov et al. 2017). Benzer sekilde, Bektas ve
arkadaslar1 ise inme hastalarinda yapmis olduklar1 bir c¢aligmada tiyol
diizeylerindeki degisiklikler ile inmenin siddeti arasinda bir iliskinin oldugunu
tespit etmislerdir. Ger¢ektende calismalarinda akut iskemik inmeli hastalarin nativ
tiyol ve total tiyol seviyelerinin goniillii kontrol gruba gore anlamli derece diisiik
oldugunu, ancak tiyol disiilfid seviyelerinde ise anlamli bir fark olmadigini rapor
etmislerdir. Yilmaz ve arkadaslar1 da yapmis olduklar1 bir ¢aligmada benzer bir
sonug¢ bulmuslardir (Bektas et al. 2016 Yilmaz ve ark. 2018). Tsai ve arkadaslari
da yapmis olduklar1 bir ¢caligmada, biiylik damar tikanikligi olan hastalarin nativ
tiyol diizeylerinin, kii¢iik damar tikaniklig1 olan hastalardan anlamli derecede

daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (Tsai et al. 2014). Bu ¢alismalarin aksine,
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Acar ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 bir ¢aligmada, inme hastalarinin nativ tiyol,
total tiyol ve tiyol disiilfid diizeylerinin goniillii kontrol gruba gore anlaml
derecede daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (Acar ve ark. 2021). Tim bu
calisamalarin sonuglar1 dikkate alindiginda, akut iskemik inmede nativ tiyol ve
total tiyol diizeylerine azalma, tiyol disiilfid diizeylerinde ise yiikselme olmasi
beklenmektedir. Ancak bu ¢aligmalarin hi¢ birinde inme siiresi yoniinden tiyol
diizeyleri yonlii bir karsilastirma yapilmamistir. Bu yonii ile bizim ¢alismamiz bu
caligmalardan farkli olarak literatiire ek katki saglamaktadir. Bizim ¢alismamizda,
tiyol diizeylerine bakarak inme siiresi (uyanma, akut ve gecikmis) hakkinda bir

yorum yapilamacagi goriilmektedir.

Inme sonrasi tedavi secenekleri arasinda; medikal ve trombolitik ve/veya
trombektomi yer alir. Tedavinin seklini belirlemede en fazla etki eden faktorlerin
basinda ise; bagvuru siiresi ve NIHSS skorunun diizeyi gelmektedir (Ulker ve ark.
2014). Bizim incelememizde literatiirde inme sonrasi tedavi segeneginin
belirlenmesinde  tiyol = diizeylerinin ~ bir  belirteg ~ olarak  kullanip
kullanilamayacagina dair her hangi bir yaymna rastlanmamistir. Bu amacla
calisgmamizda medikal tedavi alan hasta grubu ile trombolitik ve/veya
trombektomi uygulanan hasta gruplari karsilastirllmis ve medikal tedavi
uygulanan hastalarda Nativ Tiyol ve Nativ Tiyol/Total Tiyol oraninin daha
yiiksek, Distilfid/Nativ Tiyol ve Disiilfid/Total Tiyol oranlarinin ise daha diisiik
oldugu saptanmistir. Bu verinin, mevcut hali ile her ne kadar literatiire ek katki

saglasa da ilave caligmalar ile desteklenmesine ihtiya¢ vardir.

Tedavi secenigini degerlendiren calismalara bakildigida NIHSS skoru disiik
olanlarin daha ziyade medikal tedavi, NIHSS skoru yiiksek olanlarin ise daha
ziyade trombolitik ve/veya trombektomi ile tedavi edildikleri goriilmektedir
(Ulker ve ark. 2014). NIHSS skoru, daha ziyade én dolasimdaki biiyiik damar
okliizyonun ve prognozun éngoriilmesinde kullanilmaktadir. Ornegin, NIHSS > 9
ise serebral bliylik damar okliizyonu olasiligi artarken, NIHSS < 4 ise biiylik
damar okliizyonu olasiligi %5’in altina diismektedir (Topcuoglu MA, Giray S,
2020). Prognoz agisindan Ulker ve arkadaslari yapmis olduklar1 bir calismada,
NIHSS skoru < 6’dan diisiikk olan hastalarin prognozlarinin NIHSS >16 olan
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hastalara gore daha iyi oldugunu ortaya koymuslar ve buradan hareketle hastalarin
trombolitik tedavideki kanama riskinden dolayr medikal tedavi ile takip edilmesi
gerektigini belirtmislerdir (Ulker ve ark. 2014). Bizim ¢alismamizda literatiirdeki
diger calismalar arasinda bu yonde benzerlik bulunmaktadir. Calismamizda
hastalarin NIHSS skoru degerlerinin hastalara uygulanan tedavi ydnteminde
belirleyici oldugu saptanmistir. NIHSS skoru diisiik olan hastalar medikal tedavi
alirken, NIHSS skoru yiiksek olan hastalara ise trombolitik veya trombektomi

uygulanmustir.
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6. SONUCLAR

T.C Saglik Bakanlig1 Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine

bagvuran ve iskemik inme tanist konulan 120 hasta iizerinde prospektif olarak

gerceklestirilen bu ¢alisma sonuglarina gore;

10.

11.

12.

Inme geciren hastalarin yaris1 erkek olup, hastalarin yas ortalamasi
69,87°dir.

Inme sonrasi hastalar cogunlukla acil servise ambulans ile basvuru
yapmaktadir.

Inme hastalarmin acil servise basvuru siiresi ortalama 8,49 saattir.

Inme sonrasi hastalarin % 31,6’s1 ilk 4,5 saatte acil servise basvuru
yapmaktadir.

Inme sonrasi hastalarin SKB normal referans degerlerinin {izerinde
seyretmektedir.

Inme hastalarinim acil servise en sik basvuru sikayetleri sirasiyla
ekstremitede gii¢ kaybi1 ve konusma bozuklugu iken, en sik saptanan klinik
muayene bulgular1 ise sirasiyla ekstremitede gii¢ kaybi ve konusma
bozuklugudur.

Inmeye sirasiyla en cok HT ve DM eslik etmektedir

Inme hastalar1, acil servise NIHSS skorularmna gore orta siddette inme
nedeni ile bagvurmaktadir.

Inme hastalarinda kan glukoz degeri normal degerin {izerine ¢ikmaktadur.
Inme sonras1 hastalarin NLO ve PLO degerleri inme siiresini tahmin
etmede ve tedaviyi planmada faydali degildir.

Inme hastalarinda LDL ve HDL diizeyleri tanisal parametre olarak yol
gosterici degildir.

Inme gegciren hastalarda en sik gériilen patolojik EKG bulgusu AF’dir.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Inme sonrast gelen hastalarda iskemik-hemorajik inme ayriminda
kontrassiz BT, inmeninin akut donem bulgular i¢in ise MR daha degerli
bir goriintiileme yontemidir.

Inme sonras1 konusma bozuklugu ve biling degisikligi olan hastalar acil
servise daha erken basvuru yapmaktadir.

Yiksek LDL diizeyleri uyanma inmeleri icin, yiiksek platelet ve K
diizeyleri ise ge¢ donemde basvuran inme hastalar1 i¢in tanisal parametre
olarak dikkate alinabilir.

Inme sonrasi gelen hastalarda en yiiksek NIHSS skoru uyanma
inmelerinde, en diisiik NIHSS skoru ise gecikmis inmelerdedir.

Tiyol diizeylerine bakarak inme siiresi (uyanma, akut ve gecikmis)
hakkinda bir yorum yapilamaz.

Inme sonras1 medikal tedavi uygulanmasi gereken hastalarin seciminde
Nativ Tiyol ve Nativ Tiyol/Total Tiyol oranlarindaki yiikseklik ve
Disiilfid/Nativ Tiyol ve Disiilfid/Total Tiyol oranlarindaki disiiklik yol
gosterici olabilir.

Inme hastalarindaki hesaplanan NIHSS skoru medikal ve trombolitik
ve/veya trombektomi tedavi se¢iminde kullanilabilir. NIHSS skoru diisiik
inme hastalarinda medikal tedavi, NIHSS skoru yiiksek olanlarda ise

trombolitik ve/veya trombektomi tercih edilebilir.
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