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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN/GETIRILEN AKUT ISKEMIK INME HASTALARININ
INME ALT TiPiNiN ARASTIRILMASI

Amag: Inme, diinya genelinde mortalitesi ve morbiditesi yiiksek hastalik grubudur. Cogu
vakanin 70 yasin altindaki hastalar oldugu diistiniildiigiinde inme sadece yasli grup hastaligt
degildir. Is giicii kayb1 ve artmis saglik harcamalarina neden olmasindan 6tiirii inme risk
faktorlerinin belirlenmesi, dnlenmesi ve etiyolojik nedenlerinin ortaya konmasi 6nem arz
etmektedir. Bu ¢aligmada, iskemik inmenin etiyolojik alt tipleri ile 6n ve arka sistem
inmelerinin arasindaki iliskiyi, etiyolojik alt tip ile etkilenen damarlarin arasindaki iligkiyi

ve bu iligkilerin mortalite iizerine etkisini arastirmay1 amacladik.

Gereg ve Yontem: Bu ¢alismada 01/01/2019 ve 31/12/2021 tarihleri arasinda Kirsehir Ahi
Evran Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvurup intraserebral
kanamanin bilgisayarli tomografi ile ekarte edilip akut iskemik inme tanisi1 konulan ve
sonrasinda noroloji yatakli servisi ya da yogun bakim {initesine yatist yapilan 403 hastanin
demografik verileri, risk faktorleri, inme alt tipi ve mortalite oranlar1 retrospektif olarak

incelendi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 72.35 + 12.43 olup %50.4° U
kadmn idi. Calismamizda, inme risk faktorleri siklik sirasina gore hipertansiyon (HT)
(%80.9), diabetes mellitus (DM) (%43.7), gegirilmis iskemik inme (%32.3), atriyal
fibrilasyon (AF) (%32.0), hiperlipidemi (HL) (%31.5), sigara igimi (%31.3), koroner arter
hastaligi (KAH) (%30.0) ve konjestif kalp yetmezligi (KKY) (%13.4) idi. Damar sulama
alanlarina gore iskemik inme, %45.7 ile en ¢ok orta serebral arter (MCA) sulama alaninda,
mortalite orani ise %20.59 ile en sik 0-30 glin i¢cinde gozlendi. Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment (TOAST) swiflamasina gore; hasta grubumuz coktan aza dogru
aterotrombotik inme %50.6, kardiyoembolik inme %?28.3, lakiiner inme %12.4, ‘nedeni
bilinmeyen inme’ %7.2 ve ‘diger inme nedenleri’ %]1.5 olarak siralandi. Oxfordshire
simiflamasina gore; hastalarimizin %41.2” si parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkti (PACI)
(en sik), %28.5” i posterior sirkiilasyon enfarkt: (POCI), %18.4’ ii total anterior sirkiilasyon
enfarkti (TACI) ve %11.9” u lakiiner serebral enfarkt (LACI) grubundaydi. TOAST
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smiflamasina gore; risk faktorlerinden HT, ‘diger inme nedenleri’ hari¢ tiim inme alt
tiplerinde; DM, aterotrombotik inmede ve lakiiner inmede; HL, lakiiner inmelerde; KAH,
‘nedeni bilinmeyen inme’ grubunda, KKY ve AF kardiyoembolik inmelerde; sigara i¢imi,
‘diger inme nedenleri’ grubunda anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0.000). Ayni
siniflamaya gore tanisal testler bakimindan; AF varligi (%88.6), diisiik EF (<%40) (%26.3),
mitral yetmezlik (%19.3) ve trikiispit yetmezlik (%16.7) en sik kardiyoembolik inme
grubunda; sol ventrikul hipertrofisi (%21.1) ve %70 ve istii (ciddi) ipsilateral karotis darlig:
(%27.0) ise en sik aterotrombotik inme grubunda saptandi (p=0.000). Oxfordshire
siniflamasina gore; risk faktorlerinden HT varligi (%93.2) ve tanisal testler bakimindan %70
ve istii (ciddi) ipsilateral karotis darligt (%50.0) en sik TACI inme grubunda saptandi
(p<0.05). Her iki siniflamaya gore, yasam orani en yiiksek lakiiner inme grubunda idi
(p<0.05). Yine her iki siniflamanin etiyoloji ve damar tutulumu agisindan birbiriyle uyumlu
oldugu gériildii (p=0.000). Ileri analizlerde, MCA inmelerine ait mortalite oran1 diger damar
sulama alanlarina gore anlamli yiiksek saptandi (p=0.000). Sag veya sol MCA total
enfarktlarinda mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel agidan fark izlenmezken (p>0.05), sag
ve sol MCA alt divizyon enfarktlarinda yasam oranlarinin daha fazla oldugu saptandi
(p=0.000). Cinsiyete gore bakildiginda; kadin hastalarda, erkek hastalara gore mortalite
oraninin sag MCA (p=0.046) inmelerinde anlamli yiiksek oldugu saptandi.

Sonug: Akut iskemik inmenin cogunun MCA (sol>sag) sulama alaninda meydana geldigini,
MCA inmelerinin mortalitesinin daha sik oldugunu, o6zellikle sag MCA inmelerinde
mortalitenin kadin cinsiyette daha belirgin oldugunu ve MCA alt dal tikanmalarinda yasam
sliresinin daha uzun oldugunu saptadik. Bu konuda, genis vaka serilerini igeren ¢ok merkezli

caligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: iskemik inme, Inme siniflandirmasi, orta serebral arter inmesi, kadmn,

mortalite
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INVESTIGATION OF THE STROKE SUBTYPE OF ACUTE ISCHEMIC
STROKE PATIENTS ADMITTED/REFERRED TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT

Objective: Stroke is a disease group with high mortality and morbidity worldwide. Stroke
is not just a disease of the elderly, considering that most cases are patients under the age of
70. It is important to identify and prevent stroke risk factors and to reveal the etiological
causes of stroke because it causes loss of work force and increased health expenditures. In
this study, we aimed to investigate the relationship between the etiologic subtypes of
ischemic stroke and anterior and posterior system strokes, the relationship between the
etiologic subtype and the affected vessels, and the effect of these relationships on mortality.

Materials and Methods: Our data were recorded and analyzed retrospectively in order to
evaluate and investigate the demographic data, risk factors, stroke subtype, and mortality
rates of 403 acute ischemic stroke patients who applied to the Emergency Department of
Kirsehir Ahi Evran University Training and Research Hospital between 01.01.2019 and
31.12.2021, and then admitted to the neurology service or intensive care unit, after excluding

intracerebral hemorrhage with computed tomography.

Results: The mean age of the patients included in our study was 72.35 + 12.43 years and
50.4% were women. In our study, stroke risk factors, in order of frequency, were
hypertension (HT) (80.9%), diabetes mellitus (DM) (43.7%), prior ischemic stroke (32.3%),
atrial fibrillation (AF) (32.0%), hyperlipidemia (HL) ( 31.5%), smoking (31.3%), coronary
artery disease (CAD) (30.0%) and congestive heart failure (CHF) (13.4%). According to
vascular territories, ischemic stroke was observed most frequently in middle cerebral artery
(MCA) territory with 45.7%, mortality rate was observed most frequently in 0-30 days with
20.59%. According to Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) classification;
Our patient group was ranked from most to least as atherothrombotic stroke 50.6%,
cardioembolic stroke 28.3%, lacunar stroke 12.4%, 'stroke of unknown cause' 7.2% and
'stroke of other determined etiology' 1.5%. According to Oxfordshire classification; 41.2%
of our patients were in the partial anterior circulation infarction (PACI) group (most
common), 28.5% in the posterior circulation infarction (POCI) group, 18.4% in the total
anterior circulation infarction (TACI) group and 11.9% in the lacunar cerebral infarction

(LACI) group. According to TOAST classification the following risk factors were found to
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be significantly higher (p=0.000): HT in all stroke subtypes, except 'stroke of other
determined etiology'; DM in atherothrombotic stroke and lacunar stroke subtypes; HL in
lacunar stroke; CAD in the 'stroke of unknown cause' group, CHF and AF in cardioembolic
stroke; cigarette smoking in the ‘stroke of other determined etiology' group. According to
the same classification, in terms of diagnostic tests; Presence of AF (88.6%), low EF (<40%)
(26.3%), mitral insufficiency (19.3%) and tricuspid insufficiency (16.7%) were most
common in the cardioembolic stroke group; Left ventricular hypertrophy (21.1%) and >%70
(severe) ipsilateral carotid stenosis (27.0%) were most common in the atherothrombotic
stroke group (p=0.000). According to Oxfordshire classification; Among the risk factors,
HT (93.2%) and diagnostic tests >%70 (severe) ipsilateral carotid stenosis (50.0%) were
most common in the TACI stroke group. According to both classifications, the survival rate
was highest in the lacunar stroke group (p<0.05). Again, both classifications were found to
be compatible with each other in terms of etiology and vascular territory involvement
(p=0.000). In further analysis, the mortality rate of MCA strokes was found to be
significantly higher than in other vascular territories (p=0.000). While there was no statistical
difference between mortality rates in right or left MCA total infarcts (p>0.05), survival rates
were found to be higher in right and left MCA inferior division infarcts (p=0.000). In terms
of gender; Mortality rate was found to be significantly higher in right MCA (p=0.046)
strokes in female patients compared to male patients.

Conclusion: We found that most of the acute ischemic strokes occur in the MCA (left>right)
territory, the mortality of MCA strokes is more common, the mortality was more pronounced
in females with right MCA strokes, and the survival is longer in MCA inferior division
occlusions. In this regard, we think that multicentered studies with large case series are

needed.

Keywords: Ischemic stroke, stroke classification, middle cerebral artery stroke, female,

mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimiyla inme, damarsal nedenler disinda baska bir neden
olmaksizin merkezi sinir sisteminde ani olarak meydana gelen fokal veya global beyin
fonksiyon bozukluguna yol acan klinik bir durumdur (1). Inme, diinya genelinde ikinci en

sik 6liim nedenidir ayrica 6nde gelen engellilik nedenlerinden biridir (2).

Inme, hemorajik ve iskemik olarak iki gruba ayrilir. Diinyanin farkli bdlgelerinde oran olarak
farkliliklar goriilmekle beraber inmelerin ¢ogunu iskemik inmeler olusturmaktadir, kalan
kismin1 intraserebral kanamalar ve subaraknoid kanamalar olusturmaktadir. Diinya inme
Orgiti’niin 2022 yilinda yayinladigi Kiiresel inme Bilgi Formuna gére tiim inmelerin %62’
sini iskemik inmeler, %28’ ni intraserebral kanamalar ve %10’ unu subaraknoid kanamalar
olusturmaktadir. Diinyada her y1l 12.2 milyon yeni inme vakasi meydana gelmektedir, bu da
her ii¢ saniyede bir inme vakasina tekabiil eder. 2019 yilinda tiim inme vakalarmin %63’ U
70 yas altindaki popiilasyonda goriilmiis olup, her yil iskemik inme vakalarinin %58’ i,
subaraknoid kanamalarin %62’ si ve intraserebral kanamalarin %68’ i 70 yasin altindaki
hastalarda gortlmektedir. Bu yiizden inme sadece yasl popiilasyon hastaligi olarak kabul
edilmemelidir (3).

Inme, cogu risk faktorli kontrol edilebilir olmasi nedeniyle onlenebilen ancak olustugu
takdirde engellilik ve/veya o6limle sonuclanabilen bir hastaliktir. Yiksek mortalite,
morbidite, engellilik, is gilicii kayb1 ve artmis saglik harcamalarina neden olmasindan &tiirii
inmenin etiyolojik nedenlerinin saptanmasi ve 6nlenmesi bilylik 6nem arz etmektedir (4).
Bu yizden, iskemik inme alt tiplerinin belirlenmesi i¢in birkag siniflama sistemi gelistirilmis

ve yaygin olarak kullanilmaktadir.

Bu calismada iskemik inmenin etiyolojik alt tipleri ile 6n ve arka sistem inmelerinin
arasindaki iliskiyi, etiyolojik alt tip ile etkilenen damarlarin arasindaki iliskiyi ve bu

iligkilerin mortalite tizerine etkisinin arastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 iskemik inme Tanimm

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Amerikan inme Dernegi’nin (ASA) ortak beyaninda
iskemik inme; fokal serebral, spinal veya retinal enfarktiisiin neden oldugu bir nérolojik islev
bozuklugu epizodu olarak tanimlanmistir (5) Tromboz, emboli veya sistemik hipoperfiizyon,
beyne giden kan akisinin kisitlanmasina neden olarak iskemik inmenin birincil lezyonu olan

serebral enfarktis ile sonuclanabilir (6,7).

2.2 iskemik inme Epidemiyolojisi

Inme, diinya genelinde iskemik kalp hastaligindan sonra ikinci en sik 8liim nedenidir ayrica
tigiincli onde gelen 6liim ve sakatlik nedenidir (2). Yas, cinsiyet, irk ve yasanilan iilkenin
sosyoekonomik diizeyi inmenin insidansini etkilemektedir ve bu yiizden iilkeler arasinda
farkliliklar bulunmaktadir (8). 1990-2019 yillar1 arasinda global inme yiikiiniin biiyiik
kismini (%89) diisiik ve diisiik-orta gelirli Ulkeler tasimaktadir (3).

2021 yilinda yayinlanan 2019 Kiiresel Hastalik Yiikii ¢caligmasi verileri, yasam boyu inme
riskinin son 20 yilda %50 arttigin1 ve su anda her dort kisiden birinin inme gegirdigini
gostermektedir. 2019 yilinda kiiresel diizeyde inme insidansi ve prevalansi kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksek olmasma ragmen her iki cinsiyet arasinda inmeye bagh
olimlerin sayisinda bir fark goriilmemektedir (9). Yaslara gore inme insidansi 35-44 yas
arasinda 30-120/100000 olup 65-75 arast 670-970/100000° dir (10). Tahmini kuresel inme
maliyeti 891 milyar Amerikan dolarinin tizerindedir (3).

Diinya inme 6rgutinin 2022 yilinda yaymnladigi Kiiresel Inme Bilgi Formuna gore tiim
inmelerin %62’ sini iskemik inmeler olusturmaktadir. Her yil 7.6 milyon iskemik inme
vakas1 (%45 erkek, %55 kadin) goriilmektedir ve bu vakalarin %58’ ini 70 yasin altindaki
hastalar olusturmaktadir. Diger taraftan her yil 3.3 milyon insan (%48 erkek, %52 kadin)
iskemik inme nedeniyle 6lmektedir ve bu dliimlerin %19° unu 70 yasin altindaki vakalar
olusturmaktadir (3). Amerika Birlesik Devletleri’ nde (ABD) yillik 795.000 yeni veya

rekdrren inme vakasi goriilmektedir ve bunlarin %87’ sini iskemik inmeler olugturmaktadir



(11). ABD’ deki inme prevalansi ise %2.7° dir. Beyaz irka gore siyah irkta daha fazla

mortalite s6z konusudur (12).

2019 Kiiresel Hastalik Yiikii ¢alismasi verilerine gore Tiirkiye” de 2019 yilinda 125.345 akut
inme vakas1 goriilmiis ve bu vakalarin %65’ ini iskemik inmeler olusturdugu tahmin
edilmektedir (9). Tiirkiye Istatistik Kurumu tarafindan 2020 ve 2021 6liim verilerine gore
2020 yilinda Tiirkiye’ de 6liimlerin %36’ sinin nedeni kardiyovaskiiler sistem hastaliklari
iken olumlerin %7.2” si inme nedenliydi (13). 2021 yilinda ise Olimlerin %33.4° U

kardiyovaskdler hastaliklara bagliyken, %6.3” Ginun inmeye bagli oldugu goriilmektedir (14).

2.3 Iskemik Inme Patofizyolojisi

Serebral kan akimi miktar1 100 g beyin dokusu basina ifade edilir ve normal kosullarda
ortalama 50 ml/100g/dakikadir (15). Serebral dokunun geri doniisiimsiiz enfarktiise
ilerlemesi, beyin kan akimindaki diisiisiin siiresine ve biiyiikliigline baghdir. Serebral kan
akiminda yaklasik %350’ lik bir azalma ile hastalar asemptomatik kalabilir. Daha fazla
diistisle geri donilisiimlii noronal islev bozuklugu meydana gelir ve iskemik semptomlar
ortaya cikar. iskemiye neden olan diisiik akim uzun siirerse bu durum bir dizi patofizyolojik
olaylara yol acarak geri doniisiimsiliz doku hasarina neden olur ve serebral enfarktiis veya
iskemik inme ile sonug¢lanir (7). Bu doku hasar1 yogun iskemik bir merkez ile ¢evresinde
daha az iskemik dokudan olusan heterojen bir yap1 olarak distiniilebilir. Pozitron emisyon
tomografisi calismalarinda bu merkezin kan akimi <12 ml/100 g/dakika olan enfarktiis
dokusu oldugu gosterilmistir. Bu merkezin etrafindaki alanda kan akiminin 12-22
ml/100g/dakika olan metabolik agidan dengesiz canli doku bulunmakta ve penumbra olarak
adlandirilmaktadir. Birkag saat canli kalabilen bu alanin kurtarilmasi akut iskemi tedavi
protokollerinin hedefidir. Penumbra dokusunun etrafinda kan akimi >22 ml/100 g/dakika
olan ve kan akisinin azalmasindan etkilenmemis oligemik alan bulunmaktadir (16).

Iskemik inmede ortaya ¢ikan hipoksi ve glukoz eksikligine sekonder mitokondriyal
inhibisyon sonucu adenozin trifosfat (ATP) miktarinda azalma goriiliir. Bu durum bir
taraftan anaerobik glikolizi uyararak asidoza neden olur diger taraftan hiicre membranindaki
iyon kanallarmin islev kaybina neden olur. Na*/K*ATPase ve Ca* ATPaz iyon
pompalarinin inaktivasyonu hiicre igine sodyum ve kalsiyum girisini arttirarak Sitotoksik
odem olusmasina neden olur (17). Hiicre icine giren kalsiyum Ca*? bagimh proteazlari,

lipazlar1 ve deoksiriboniikleazlar1 aktive ederek hiicrelerin par¢alanmasina neden olur (18).
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Hiicre dis1 ortamda artan glutamat, N-Metil-D-Aspartat reseptorlerinin ve Alfa-amino-3-
hidroksi-5-Metil-4-izoksazol Propiyonik Asit reseptorlerinin asir1 uyarilmasina neden olarak
hiicre igine kalsiyum geg¢isini arttirarak nitrik oksit sentaz, siklooksijenaz ve fosfolipaz A2
gibi enzimlerin aktivasyonuna neden olur (6). Sonug olarak olusan serbest radikaller, artan
eksitator maddeler ve bozulan iyonik denge iskeminin komsu hiicrelere yayilmasina neden
olur (Sekil 2.1) (19).

Glutamat
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L~ w2
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Sekil 2.1: Iskemik inmenin patofizyolojisi.

2.4 iskemik inme Etiyolojisi ve Siniflandirmasi

Iskemik inme smiflandirilmasinda  temel amag¢ inmenin etiyolojik nedeninin
aydinlatilmasidir. Bu etiyolojik alt tipin belirlenmesi; nedene yonelik tedavinin planlanmas,
sekonder profilaksi stratejilerinin belirlenmesi ve prognozun saptanmasi agisindan 6nemlidir

(20). Bununla birlikte, iskemik inmenin bazi alt gruplarinda klinik ve radyolojik bulgular



benzerlik gosterdiginden etiyolojik siniflandirma bazen zor olabilmektedir. Bu nedenle,

giiniimiizde bir¢ok siniflandirma sistemi olusturulmus ve halihazirda kullanilmaktadir (21).

2.4.1 Oxfordshire inme Siniflamasi

Bamford J. ve ark. tarafindan 1991 yilinda tanitilan Oxfordshire Community Stroke Project
smiflandirmast (Sekil 2.2) etiyolojiye yer vermeyen ve klinik bulgulara dayanan esasen
popiilasyona dayal1 bir epidemiyolojik ¢alisma igin olusturulmustur (22). Bu siniflandirma,

inme sendromlarini etkilenen vaskiiler bolgeye gore dort alt tipe ayirir: (23)

1. Total anterior sirkiilasyon enfarkti (TACI)

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkti (PACI)

3. Posterior (vertebrobaziler) sirkiilasyon enfarkt: (POCI)
4. Lakilner enfarkt (LACI)

TACI (Total anterior sirktlasyon enfarkti)

Kontralateral hemipleji veya hemiparezi ve kontralateral homonim hemianopsi ve yiksek
kortikal disfonksiyonun (afazi, ihmal gibi) bir arada bulundugu enfarkt alt tipidir. Proksimal

orta serebral arter (MCA) veya internal karotid arterin (ICA) okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar.

PACI (Parsiyel anterior sirkilasyon enfarkti)

TACT m1 olusturan iic komponentin (Motor/duyusal defisit, yiiksek kortikal disfonksiyon,
hemianopsi) sadece ikisinin olmas1 veya motor-duysal bulgularin viicudun tek bir bélgesine
sinirl kalmasi veya izole yiksek kortikal disfonksiyon olmasi (izole afazi veya ihmal gibi)
ile ortaya ¢ikan enfarkt alt tipidir. MCA dallarindan birinin (6rn. Gst divizyon) ya da daha

nadir olarak anterior serebral arterin (ACA) okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar.

POCI (Posterior sirkilasyon enfarkti)

Vertebrobaziler sistem ile beslenen beyin sapi, serebellum ve oksipital lobun tutulumuyla
ortaya ¢ikan bulgularin (izole hemianopsi, serebellar disfonksiyon, konjuge g6z hareket

kusuru, bilateral motor/duysal defisit veya kontralateral motor-duysal defisitle beraber
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ipsilateral kraniyal sinir tutulumu) herhangi birinin varligiyla ortaya ¢ikar. Vertebral, baziler,

serebellar veya posterior serebral arter (PCA) okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar.

LACI (Lakuner enfarkt)

Yiksek kortikal disfonksiyon ve hemianopsi olmadan plr motor, plr duysal, sensérimotor
ve ataksik hemiparezi seklinde goriliir. Tutulum yiiz, kol ve bacagin en az ikisini igermelidir
ve diger inme nedenlerinin dislanmis olmasi1 gerekmektedir. Kiguk penetran arterlerin

okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar.

* Hemiparezi ve H » [zole ylUksek kortikal disfonksiyon veya

* Yilksek kortikal disfonksiyon : s Asagidaki bulgulardan ikisinin olmasi:
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* Homonim hemianopsi hemianopsi

OXFORDSHIRE
SRS S e R I SINIFLAMASI

LACI

* Purmotor inme veya » [zole hemianopsi veya q
= Plrsensoriyal inme veya = [psilateral kraniyal sinir felci ile kontralateral E
* Sensorimotor inme veya E motor + sensoriyal defisit veya
* Ataksik hemiparezi veya " s Bilateral motor * sensoriyal defisit veya
= Dizartri-beceriksiz el sendromu E = Serebellar disfonksiyon veya
E » Serebellar  beyinsapi sendromlari
H
E, K. 4
e aEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE et fsssssssssssssssssssssssssssEEEEsEEEEEEEEaaat *

Omer Jaradal
2023

Sekil 2.2: Oxfordshire inme siniflamasi.

2.4.2 TOAST inme Smiflamasi

1993 yilinda Adams HP. ve ark. tarafindan yayinlanan Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (TOAST) calismasinda Oxfordshire inme siniflamasindan farkli olarak hem
klinik bulgulara hem de etiyolojiye yer verilerek ilk nedensel inme simiflamasi

olusturulmustur ve halen en yaygin kullanilan sistemdir (24).



TOAST siniflamasina gore inme alt tipleri:

Blyuk arter aterosklerozu
Kardiyoembolik inme
Kicuk damar hastalig: (laktner enfarkt)

Diger belirlenmis etiyolojilere bagli inme

o > w0 e

Nedeni belirlenemeyen inme
a. Ayrntili incelemeye ragmen belirlenemeyen
b. Yetersiz inceleme

c. Birden fazla etiyolojik neden varligi

BlyUk Arter Aterosklerozu

Klinik belirtiler arasinda serebral kortikal bozukluk belirtileri (ihmal, afazi, motor defisit,
vb.), beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon belirtileri yer alir. Kardiyoembolik nedenlerin
dislanmasiyla birlikte klinik olarak sorumlu enfarktiis alanini besleyen biiyiikk ve orta
buyukltkteki arterlerde %50’ den fazla darligin gériilmesi durumunda veya %50’ den fazla
darlik olusturmayip ancak yumusak aterosklerotik plak varliginda biiyiik arter

aterosklerozundan bahsedilebilir.

Ana karotis arter (CCA), ICA’ nin ve vertebral arterin (VA) intrakraniyal ve ekstrakraniyal
kisimlari, baziler arter (BA), MCA, PCA, ACA gibi blyuk ve orta biyiklikteki damarlarda
akut tromboz geligsmesi veya arterden artere embolizm (artery-to-artery embolism) olmasiyla
enfarkt meydana gelir. Erken donem nuks riski yiksek oldugu bilinmektedir. Bu grup,

iskemik inmelerin yaklagik %30-43’ Uni olusturur (24,25).

Kardiyoembolik inme

Klinikten sorumlu olan bdlgeyi besleyen biiyiilk damarlarda %50’ den fazla darlik
olmadiginda yani biiylik arter aterosklerozu dislandiginda ve buna ilaveten serebral
embolizme neden olabilecek en az bir kardiyak patoloji varliginda kardiyoembolik inmeden
bahsedilebilir. Bunu saptamak icin elektrokardiyografi (EKG), ritim holter, transtorasik
ekokardiyografi veya transozefageal ekokardiyografi gibi tetkikler yapilir. Kardiyoembolik

inme kaynak agisindan yiiksek riskli ve orta riskli gruplara ayrilir (Tablo 2.1).



Goriintiileme tetkiklerinde birden fazla vaskiiler alanda daginik lezyonlar veya biiyiik arter
aterosklerozu yoklugunda bir vaskiiler alanda genis enfarkt bu inme alt tipini destekler.
Kardiyoembolik inmelerin tedavisi blylk arter aterosklerozu ve kiigik damar oklizyonu
inmelerinden farklidir. Tedavide antikoagiilan ilaglar kullanilir. Sekonder proflaksi i¢in altta
yatan kalp hastaliginin tedavisi veya antikoagiilasyon baslanmasi gerekir. Bu grup iskemik

inmelerin yaklasik %20-31’ ini olusturur (24,26).

Tablo 2.1: Kardiyoembolik inmenin yiiksek ve orta riskli kaynaklari.

Yuksek risk Orta risk

Akinetik sol ventrikiler segment Mitral kapak prolapsusu

Atriyal fibrilasyon Mitral stenoz

Atriyal fibrilasyonla birlikte olan mitral stenoz Mitral aniler kalsifikasyon

Atriyal miksoma Sol atriyal tirbulans (smoke)

Dilate kardiyomiyopati Atriyal septal anevrizma

Enfektif endokardit Patent foramen ovale

Hasta sinus sendromu Bioprostetik kalp kapag1

Mekanik protez kapak Non-bakteriyel trombotik endokardit
Sol atriyal/atriyal apendiks trombusu Konjestif kalp yetmezligi

Sol ventrikiler trombds Hipokinetik sol ventrikuler segment
Yeni gegirilmis miyokard enfarktisi (<4 hafta) Miyokard enfarktisii (>4 hafta, <6 ay)

Kiguk Damar Hastalhig: (Lakiner Enfarkt)

Buyuk arter aterosklerozu ve kardiyoembolik inmenin dislanmasi ile birlikte goriintilemede
klinigi agiklayan 20 mm’den kiiclik derin yerlesimli enfarktlarin varliginda lakiiner
enfarkttan bahsedilebilir. Inmenin bu alt tipi derin yerlesimli kiigiik penetran arterlerin
okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar. Bu arterler orijin aldiklar1 parent arterden dik agiyla ¢ikar ve

kollateral dolasim olanaklar1 kotiidiir (24).

Lakiiner sendromlar, yiksek kortikal disfonksiyon kanit1 yoklugunda pir motor sendrom,
pir duysal sendrom, sensérimotor sendrom veya ataksik hemiparezi (dizartri-beceriksiz el
sendromu dahil) seklinde goriiliir. Tutulumun yiiz, kol ve bacagin en az ikisini igermelidir.

Erken donem niiks riski diisiik oldugu bilinmektedir. Bu grup iskemik inmelerin yaklagik

%10-23’ Unu olusturur (24,25).



Diger Belirlenmis Etiyolojilere Bagh inme

Iskemik inmenin bu alt grubunda vaskiilit, hiperkoagiilabilite, serebral amiloid anjiyopati,
herediter trombofili, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK) ve diseksiyon gibi az
rastlanan ve aterosklerotik olmayan inme nedenleri bulunmaktadir. Biiyiik arter
aterosklerozu ve kardiyoembolik nedenler dislandiktan sonra etiyolojiye yonelik yapilan kan
ve goriintiileme tetkikleri etiyolojiyi aydinlatiyorsa bu tip inmeden bahsedilebilir. Rutin
tetkiklerle iskemik inme nedeninin agiklanamadigi 6zellikle geng hasta grubunda bu inme
alt tipine yonelik arastirma yapilmasi 6nerilir. Bu grup iskemik inmelerin yaklasik %2-11’
ini olusturur (25,27).

Nedeni Belirlenemeyen inme

Ayrintili incelemeye ragmen etiyolojisi agiklanamayan vakalar, yluksek mortalite nedeniyle
etiyolojik incelemenin tamamlanamadigi vakalar veya klinik tabloyu agiklayan ayni anda iki
veya daha fazla etiyolojik neden saptanan vakalar bu alt gruba dahil edilmektedir. Bu grup

iskemik inmelerin yaklagik %10-20" sini olusturur (24).

Bu inme alt tipine giren 300 hastanin degerlendirildigi PER DIEM adli randomize klinik
caligmada implante edilebilir dongii kaydedicilerle 12 ay boyunca yapilan takiplerde atriyal
fibrilasyon (AF) %15.3 oraninda saptanmistir (28).

2.5 iskemik inme Risk Faktorleri

Inme, birden fazla risk faktdrii ve nedeni olan heterojen bir hastaliktir. Erken teshis ve
mevcut agresif tedavilerdeki ilerlemelere ragmen hala diinya ¢apinda 6nde gelen 6lim ve
uzun vadeli sakatlik nedeni olmaya devam etmektedir (29). Tiim risk faktorlerinin birlesimi
kiiresel inme yuikiiniin %87” sini olusturmaktadir (3). Inme risk faktdrleri modifiye edilebilir

ve modifiye edilemez faktorler olmak iizere iki gruba ayrilir (30).



2.5.1 Modifiye edilemeyen risk faktorleri

Irk

Japonlar, Cinliler, Afrikali Amerikalilar, Hispanik Amerikalilar da ayrica Siyah 1rkta, beyaz

irka gore daha yiiksek inme oranlar1 kaydedilmistir (31,32).

Cinsiyet

Inme insidans1 ve prevalansi kadinlarda, erkeklere gore daha yiiksek olmasina ragmen her
iki cinsiyet arasinda inmeye bagl 6liimlerin sayisinda bir fark goriilmedi (9,33). 35 yas
grubunda kadinlarda, erkeklere gore daha fazla goriilmekte iken 35-45 yas grubunda kanitlar
celigkilidir (34). Framingham Kalp Calismasinda, yasam boyu inme riskinin, orta yash
kadinlar i¢in beste bir ve orta yash erkekler i¢in altida bir oldugu tahmin edilmektedir (35).

Yas

Ileri yas ile inme riski artmaktadir (36). Ancak giincel verilere gore her yil vakalarin %58’
ini 70 yasin altindaki hastalar olusturmaktadir buna ilaveten her yil tiim iskemik inme
vakalarmin %11 ini 15-49 yas arasindaki hastalar olusturmaktadur. Ileri yas, bir risk faktorii

kabul edilirken inme sadece yasli popiilasyon hastaligi olarak kabul edilmemelidir (3).

Genetik faktorler

Iskemik inmelerin ¢ok kiiciik bir orani monogenik durumlara atfedilebilir (Marfan
sendromu, Fabry hastaligi, homosistinuri vb.). Vakalarin bilyiik cogunlugunda genetik risk
faktorleri, ¢ok faktorlil bir yatkinligin pargasi olarak inme riskine katkida bulunur. Burada

her bir genetik varyasyon riskte yalnizca orta diizey artistan sorumludur (37).
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2.5.2 Modifiye edilebilen risk faktorleri
Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) inme i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Dlnyadaki tim
inmelerin yarisindan fazlasit HT’ na baglaniyor (38). Kiresel olarak yiksek sistolik kan
basinct inme i¢in en biiyiik risk faktortddr. 79.6 milyon sakatliga gore ayarlanmis yasam
yilina (DALY katkida bulunmaktadir (3).

HT’ nun %90 ila %95’ inden fazlasi primerdir. Genetik veya genel yasam tarzi faktorlerine
baglidir (39). 2018 yilinda ACC/AHA ortak galisma grubu tavsiyelerini gdzden gegirmis
olup artik normal kan basincini 120/80 mmHg'nin altinda olarak tanimlamaktadir (40).
Bircok prospektif kohort ¢alismasinda kan basincindaki her 10 mmHg azalma, inme riskinde
%33’ liik bir azalma ile iliskili bulunmustur (41).

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM), 0Ozellikle lakiiner inme igin bir risk faktérudir (42). DM’ da
glisemik kontrol mikrovaskdler komplikasyonlar tizerinde faydali olsa da agresif glisemik
kontrol, inme dahil makrovaskiiler olaylarin 6nlenmesinde faydali bulunmamistir (43). Bu
ylzden, uzun vadeli agresif glisemik kontrol yerine diyet, yasam tarzi degisikligi, egzersiz
ve ilag tedavisiyle HbAlc diizeyinin %7’ nin altinda tutulmasi onerilmektedir (44). DM
hastalarinda agresif kan basinci kontrolii ile lipid diisiiriicii stratejilerin uygulanmasi inme

riskini azaltmaktadir (45,46).

Hiperlipidemi

Cogu calisma, yiksek kolesterol seviyelerinin inme igin bir risk faktorii oldugunu ve lipid
diistirticti (6zellikle LDL kolesterol) statinlerle tedavi edilen hastalarda vaskiiler olaylarin ve
6liim oranlarinin azaldigini gostermistir (47,48). Statin tedavisinin yeni ge¢irilmis inme veya
TIA sonrasinda baslandiginda rekiirren inme ve major koroner olay riskini azalttig
gosterilmistir (49). Hosomi N. ve ark. statinlerin biiyiik arter aterosklerozuna bagl rekiirren

inme riskini azaltabilecegi sonucuna ulagmistir (50).
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Kalp hastaliklar

Kardiyoemboli, iskemik inme vakalarinin yaklagik %25-35’ ini olusturur. AF, miyokard
enfarktust (MI), kardiyomiyopati, sol ventrikil trombdisu, protez kapak, patent foramen
ovale, kapak hastaliklar1 ve kalp tiimdrleri kardiyoembolinin kaynagi olabilmektedir (29).
AF, tim iskemik inmelerin %10-12'sini olusturur. EKG, ritim holter veya uzun sureli ritim
kayitlar1 ile saptanabilir. Sanna T. ve ark.” na gore AF nedeni belirlenemeyen inmelerin

yaklasik %30’ nun altta yatan nedeni olabilir (51).

AF nedenli kardiyoembolik inmelerin tedavisi diger inme alt tiplerinden farklidir. Tedavide
antikoagiilan ilaglar kullanilir. Vitamin K antagonisti (warfarin) veya direk etkili oral
antikoagulanlar (dabigatran, apiksaban, vs.) ile oral antikoagulasyon, non-valviler AF’ da
sekonder profilaksi igin endikedir (52). Primer profilakside ise AF’ u olan hastalarda
tromboemboli riskinin belirlenmesinde CHA.DS.-VASc skoru (yas, cinsiyet, KK 6ykusd,
HT Oykisl, inme/transient iskemik atak (TiA)/tromboemboli 6ykiisi, vaskiiler hastalik
Oykist ve DM 6ykusil) kullanilmakta olup bu skora gore orta-yuksek embolik olay riski

tasiyan AF hastalarinda antikoagiilasyon baglanilmaktadir (53).

Sigara

Sigara icimi, inme i¢in iyi tanimlanmis bir risk faktoridir ve aterotrombotik inme ile gicli
bir iliskisi vardir (54). Global olarak sigara inme nedenli 25.3 milyon DALY’ na katkida
bulunur (3). Sigara doza bagiml bir risk faktoriidiir. Sigaray1 biraktiktan 5 y1l sonra inme

riski sigara icmeyenlerdeki seviyelere gerilemektedir (55).

Alkol

Alkol tiiketimi ve inme riski iizerine ¢esitli ¢calismalar yapilmistir. Sacco RL. ve ark.” nin
yaptig1 bir vaka kontrol ¢aligmasi, orta diizeyde alkol tiiketiminin (giinde iki defaya kadar)
daha diisiik inme riski ile iligkili oldugunu ileri surmektedir (56). Bir¢ok calismada ise agir
alkol tliketenlerde iskemik ve hemorajik inme riskinde artis gozlemlenmistir (57,58).
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Alkol tiiketimi ayrica hipertansiyon, kardiyomiyopati ve iskemik inme igin bir risk faktorii
olan AF ve diger aritmilere neden olabilmektedir (59). Bu yiizden iskemik inme hastalarinda

alkol tiikketimi azaltilmali veya miimkiinse kullanilmamalidir (57).

Diyet ve Obezite

Gozlemsel arastirmalar saglikli beslenen (meyve, sebze, lif, omega-yag asitleri ve Akdeniz
diyetindeki gibi tekli doymamis yagdan zengin besinler) bireylerin daha diisiik
serebrovaskiiler hastalik oranlarina sahip oldugunu gostermektedir (60,61). Diyette meyve,
sebze, az yagl siit iriinlerinin tiiketilmesi ile beraber sodyumun azaltilip potasyumun
arttirllmas1 kan basincim1 diisiirmek igin Onerilmekte ve inme riskini azaltabilecegi

diistiniilmektedir (62).

Obezite, viicut kitle indeksinin 30 kg/m?> den fazla olmas1 olarak tanimlanir (63). Global
olarak ylksek vucut kitle indeksi, inme nedenli 34.9 milyon DALY’ na katkida bulunur (3).
Obezite hastalarinda, kilo ile kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite arasinda dogrusal bir
iliski vardir. Kilo vermek, inme riski yan1 sira MI, DM ve HT risklerini de azaltmaktadir
(62).

2.6 iskemik inme Yonetimi

2.6.1 Hastane Oncesi Evrede Degerlendirme

Hastane oncesi evre, hastanin semptom baslangicindan itibaren hastaneye giris zamanina
kadar olan evredir ve iskemik inme hastalarinin yénetimi bu evreden baslar. Akut iskemik
inmeden sonraki hasarin boyutu, ilgili bolgedeki kan akisinin azalma miktarina ve
semptomlarin baslangicindan itibaren gecen siireye baghdir. Bir diger deyimle ‘’Zaman
Beyindir”’ (64).

Hastalarin veya hasta yakinlarinin inme semptomlarini tanimasi, acil saglik hizmetlerini
(112) aramasi ve terapotik zaman cgergevesi iginde bir inme merkezine ulagmasi ¢ok
onemlidir (65). Acil saglik hizmetlerinin aranmasinin ardindan adrese en yakin ambulansin
8-10 dakika i¢inde ulagmasi hedeflenmistir. Ayrica hastanin olay yerinde stabilizasyonu,
degerlendirilmesi ve en yakin kapsamli inme merkezine transferi miimkiin degilse en yakin

inme iinitesine transferi 15 dakikanin altinda gergeklesmesi hedeflenmistir (66).
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Hastane dncesi evrede hastanin primer stabilizasyonunda oncelikle Hava yolu, Solunum ve
Dolasim (A-B-C) yaklasimi uygulanmali, hava yolunu tehlikeye atan durumlar (aspirasyon,
hava yolu obstriiksiyonu, oral kavitede yabanci cisim vb.) 6nlenmeli ve gerekiyorsa hava
yolu koruma altina alinmalidir (67). Hastanin vital bulgularina bakilmali, kardiyak aritmiler
ve MI varlig1 agisindan inme hastalar1 monitorize edilmelidir (68). Hipoksiden, iskemik
beyin hasarini artirabilecegi ve sonucu kétiilestirebilecegi i¢in kaginilmalidir (69). O nin
rutin kullanimi1 6nerilmez. Bu ylzden, hastalarin oksijen satiirasyonlarina bakilmali ve
satiirasyon seviyeleri <%94 olan hastalara O? verilmesi énerilmektedir (70). inme diisiiniilen
hastalar trombolitik aday1 olabileceginden dolayi, hastanin transferini geciktirmeyecekse
intravendz (IV) damar yolu acilmasi onerilmektedir. Hastane oncesi evrede hipotansif
seyreden hastalara IV mayi baslanabilir ancak hipertansif seyreden hastalara antihipertansif
tedavinin baglanmasi ani diisiislere neden olabileceginden &nerilmemektedir (71). Inme
taklitcilerinden biri olan hipoglisemi primer stabilizasyon asamasindayken parmak ucu kan
sekeri bakilarak diglanmalidir. Hipoglisemi saptanirsa IV dekstroz ile diizeltilmelidir.
Ancak, hiperglisemik olup inme siiphesi olan hastalarda uygulama endiseleri nedeniyle

ambulansta insilin uygulanmasi 6nerilmemektedir (72,73).

Stabilizasyon saglandiktan sonra hastanin sikayetlerinin baglama zamani 6grenilmelidir ve
6 saatin altinda ise inme kodu (code stroke) verilmelidir. Hastanin transferi saglanirken akut
inmeyi hizli bir sekilde degerlendirmek ve triyaj yapmak i¢in bir inme 6l¢egi kullanilmalidir.
Pratikte Face Arm Speech Test (FAST) (Sekil 2.3), Cincinnati Prehospital Stroke Scale, Los
Angeles Prehospital Stroke Screen ve Recognition of Stroke in the Emergency Room gibi

inme olgekleri kullanilmaktadir (74).

Semptomlarin baglangict 6 saatten az ise en yakin inme merkezine gidilmelidir. Transport
stiresi 15 dakikay1 gegmeyecekse inmeyi tedavi edemeyen hastaneler atlanilarak kapsamli

inme merkezine gidilmelidir (66).
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FACE ARM SPEECH TIME
(YUZ) (KOL) (KONUSMA) (ZAMAN)
Yizln bir Gugsuzlik Geveleyerek Bu belirtiler
tarafinda nedeniyle konusma, varsa Acil Saglik
sarkma veya kollarini konusamama, Hizmetlerini
uyusma kaldiramama anlamada zorluk arayin

Omer Jaradat
2023

Sekil 2.3: FAST inme 0Olcegi.
2.6.2 Acil Serviste Degerlendirme ve Yonetim

2.6.2.1 Anamnez ve Fizik Muayene

Akut baslangicli fokal noérolojik defisit ile bagvuran bir hasta bekletilmeden hizli bir
anamnez ve fizik muayeneden ge¢melidir. Hastanin en son normal goriildiigi zamani,
semptomlarin ilk olarak ne zaman fark edildigi, risk faktorlerini ve ilaglar1 not edilmelidir.
Muayenede kalp hiz1 ve ritmi, kan basinci, kan sekeri ve viicut sicakligina bakilmalidir. Tam
bir ndrolojik muayene, biling durumu, kraniyal sinirler, motor, duyusal, serebellar, yirime,
refleksler ve meningeal irritasyon bulgularinin bir degerlendirmesini igermelidir ve travma

bulgular1 gozden kagirilmamalidir (75,76).

Boliimler arasi iletisimin daha net olmast agisindan ve klinik durumu daha iyi ifade
edebilmek adina norolojik muayene standardize bir skala kullanilarak not edilmelidir. Bu
minvalde, en sik Ulusal Saglik Enstitlisii Inme Olgegi (NIHSS) kullanilmaktadir (7). NIHSS
(Tablo 2.2) yaklasik bes dakikada uygulanabilen on bir maddelik bir 6lgektir. Hastalara O-
42 arasinda puan verir ve puan arttik¢a klinik tablo agirlasir (77). NIHSS ayrica inmeyi, inme
taklitgilerinden ayirmada yardimci olabilmektedir (78). Uluslararasi kilavuzlar temel
degerlendirmenin yapilmasi, kontrendikasyonlarin gdzden gecirilmesi ve nérolog tarafindan
ndrolojik muayenenin yapilmasi siirecinin bagvuru sonrasi en ge¢ 15 dakika igerisinde

tamamlanmasi gerektigini vurgulamaktadir (66,79).
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Tablo 2.2: NIHSS inme dlcegi (66)

1a. Biling durumu:

0: Uyanik

1: Hafif uyarana hemen cevap var.

2: Israrh veya guclu veya agrili uyarana cevap var.
3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var.

1b. Sorular (Kag yasindasiniz? Hangi ayday1z?)
0: iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri)
2: iki soruya yanlis cevap (veya afazi veya koma)
1c. Emirler (gozlerini a¢ kapa, saglam eli a¢ kapa)
: Ikisini de yapiyor.

: Birisini yapiyor.

: Higbirini yapamiyor.

Bakis

Normal

: Gozlerde forse deviasyon, total parezi

GOrme alam

: Kayip yok

: Parsiyel hemianopsi.

: Komplet hemianopsi

: Bilateral hemianopsi veya korltk.

. Fasyal paralizi

Yok

: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri

: Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

: Yiziln Ust veya altinda tek veya cift tarafli tam paralizi,
koma

5a. Motor kol sol (oturarak 90-, yatarak 45-olarak 10-sn
havada tutulur.)

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

WNPORWNROWNRONNERO

2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse

de

yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
5b. Motor kol sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse

de

yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).

4: Hic hareket yok.

x: Ampltasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.

: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi.

6a. Motor bacak sol

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
6b. Motor bacak sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

: Hi¢ hareket yok.

: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
Ataksi

: Yok (afazik veya hemiplejik)

: Tek ekstremitede var.

Ust ekstremitede var.

: Amplitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
Duyu

: Normal

: Hafif/orta tek tarafl: kayip (dokunuldugunu hisseder) veya
afazik/uyaniklik bozuklugu

2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu hissedemiyor) veya
iki tarafli duyu kayb1 veya yamit vermiyor veya kuadriplejik
veya 1la=3.

9. Konusma

0: Normal

1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de olsa iletigimi var.)
2: Agir afazi (hig iletisim kurulamiyor veya bilgi aligverisi
saglanamiyor)

3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada.

10. Dizartri

0: Yok

1: Hafif-orta siddette (ama anlasilabiliyor)

2: Anlasilamaz artikiilasyon veya anartri veya mutizm

x: Enttibasyon veya mekanik engel.

11. ihmal

0: Normal veya degerlendirilemedi (gérme kaybr1)

1: Es zamanl: iki uyariy:1 bir modalitede sondiriiyor (taktil
veya vizuel).

2: Birden fazla modalitede ihmal

PO®X NP ONX A

2.6.2.2 Tamsal Laboratuvar Testler

Tanisal laboratuvar testler tam kan sayimi, temel metabolik panel, pihtilasma paneli (aktive

edilmis kismi tromboplastin zaman1 (aPTT), protrombin zamani, international normalized

ratio (INR) ve troponini icermelidir. IV doku plazminojen aktivatéri (tPA) baslanmadan énce

gerekli olan tek sonug glukoz dizeyidir (72).

Iskemik inmede insidental koagiilopati veya trombositopeni oran1 ¢ok diisiiktiir. Koagiilopati

veya trombositopeni siliphesi, anti-trombotik veya antikoagiilasyon kullanim G&ykiisi
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olmadikga pihtilasma veya trombosit ¢aligsmalari i¢in trombolitik tedavi geciktirilmemelidir

(80,81).

2.6.2.3 Tamsal Goruntileme

Acil servisteki ilk degerlendirmenin ardindan hemorajik ve iskemik inmeyi ayirt etmek
gerekir, ¢linki hemoraji IV trombolitik tedavi i¢in mutlak kontrendikasyon teskil etmektedir.
Bunu giivenilir bir sekilde ayirt etmek yalnizca nérogoriintiileme yoluyla yapilabilir (73,82).

Son kilavuzlara gére nérogoriintiilemenin ilk 25 dakikada yapilmasi 6nerilmektedir (66).

Kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT), her ne kadar kii¢iik enfarktlar1 ve posterior fossa
enfarktlarin1 gostermede diisiik sensitiviteye sahip olsa da inme oldugu diisiiniilen hastada
ilk tercih edilen goruntileme yontemidir clinkii akut kanamayi ve kitle lezyonlarini
saptamada duyarlilig1 yiiksektir (72,83). Inme belirtileri olan bir hastada kanamay1 dislayan
BT goruntulemesi trombolitik tedavi karar1 verilmesinin temelini olusturur ki NINDS rt-PA
ve ECASS Il calismalari bunu kanitlamistir (84-86). Cekilen BT, ayrica klinik durumu
aciklayacak kanama veya inme disi nedenler, yerlesik enfarkt bulgulari ve vaskiiler okliizyon
kanit1 agisindan dikkatlice incelenmelidir (7). Kilavuzlar kapt — BT degerlendirme

zamaninin 45 dakikay1 gegmemesini 6nermektedir (87).

Endovaskiiler trombektomi mevcut saglik kurulusunda veya kritik siire i¢erisinde hastanin
sevk edilebilecegi bir merkezde yapiliyorsa hastanin endovaskiiler trombektomiye
uygunlugunu degerlendirmek igin aortik arktan vertekse kadar alani igeren bilgisayarli
tomografi anjiyografi (BTA) cekilmelidir (73). BTA vaskiiler patolojiler hakkinda bilgi
saglar. Diseksiyon, karotis arter stenozu, intrakraniyal ateroskleroz, biiylikk damar
aterosklerozu, okliizyonun derecesi ve kollateral akis derecesinin tanimlanmasinda yararhdir

(88).

Difuizyon agirlikli goriintiileme (DWI) iskemiyi gosteren en duyarli (%88-100) gortintileme
yontemidir. Bu yuzden erken iskemiyi tespit etme avantajina sahiptir (89,90). DWI ile
iskemik inmenin baglamasindan birkag dakika sonra anormal bulgular1t goérebilmek
mumkindir (91). DWI ile elde edilen gorintiler erken sitotoksik 6demi goésterir sonraki
birkag saat i¢inde iyonik ve vazojenik 6dem goriilmeye baslar (92). On dolagim enfarktlarina
gore posterior dolagim enfarktlarini saptamada duyarliligi biraz daha diisiik olsa da 2010

yilinda Amerikan Noroloji Akademisi DWI’ nin iskemik inme tanisindaki roliine iligkin

17



yayinladig1r kilavuzda, akut iskemik inmenin en dogru tamisi igin DWI c¢ekilmesini

onermektedir (93,94).

DWI sekansi, iskeminin ilk birka¢ dakikasindan sonra ortaya g¢ikan erken serebral su
degisikliklerine (sitotoksik 6dem) karsi ¢ok hassastir ancak Fluid Attenuated Inversion
Recovery (FLAIR) sekansi, enfarktiis siireci ilerledik¢e beyin 6demi (vazojenik 6dem)
birikimini yansitir. Bu nedenle bir DWI lezyonunun varligi ve onunla eslesen bir FLAIR
anormalliginin olmamasi nispeten erken bir enfarktist temsil etmektedir. Bu duruma DWI-
FLAIR uyumsuzlugu (DWI-FLAIR mismatch) (Sekil 2.4) denir ve en son iyilik hali
bilinmeyen veya uyanma inmesi oldugu (wake-up stroke) diisiiniilen hastalardan trombolitik

tedavinin uygulanmasi agisindan uygun olanlarin segilmesinde yararli olabilir (95-97).

Sekil 2.4: DWI-FLAIR uyumsuzlugu (DWI-FLAIR mismatch) (96)

Perflizyon bilgisayarli tomografi veya perflizyon manyetik rezonans goruntiilemelerinin
tedavi penceresi i¢indeki hastalarda rutin kullanimi Onerilmezken en son iyilik hali
bilinmeyen ancak semptom siiresi 6-24 saat arasinda kalan hastalardan endovaskiiler

trombektomiye uygun olan adaylarin belirlenmesinde kullanilabilmektedir (79).

2.6.3 Akut iskemik inme Tedavisi

2.6.3.1 intravenoz Trombolitik Tedavi

Akut iskemik inmede ilk 4.5 saate kadar yapilan IV trombolitik tedavi klinik sonlanimi
iyilestirmede etkilidir (79,98).
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IV tPA uygulamadan dnce yapilmasi gereken bazi islemler vardir, bunlar:

e Detayl fizik muayene ve tam norolojik muayene

e Kan sekeri dl¢lilmesi varsa hipogliseminin diizeltilmesi

e Kontrastsiz BT ile kanamanin dislanmasi

e Kan basinci kontrolii: 185/110 mmHg iizerinde olmadik¢a kan basincina miidahale
edilmemelidir. Trombolitik planlanan hastada bu seviyelerin {istiindeki kan basinci
degerleri 1V ajanlarla diisiiriilmeli ve tedavi sonrasinda en az ilk 24 saat boyunca
180/105 mmHg seviyesinin altinda tutulmalidir (79). Ulkemizde kullanilacak ilk sira
IV ajanlar esmolol ve nikardipin’ dir (66).

e NIHSS hesaplanmasi
IV trombolitik tedavi igin iki ana ilag mevcuttur: alteplaz ve tenekteplaz

Alteplaz, plazminojeni plazmine parcalayan tPA’ nin rekombinant formudur. Plazmin daha
sonra fibrin aglarini eritir ve trombiisii ¢ézer (84). Ingiltere’ deki Ulusal Saglik ve Klinik
Mukemmellik Enstitisti’ niin yayiladig: inme ve transient iskemik atak kilavuzu kanama
diglanan ve semptomlar1 ilk 4.5 saat i¢inde olan iskemik inme hastasina alteplaz

baslanmasini dnermektedir (73).

Tenekteplaz alteplazdan daha uzun yar1 6émre sahip, bolus olarak verilebilen ve fibrine
Ozgiilligli daha yiiksek olan genetigi degistirilmis bir tPA’ dir (99). Birka¢ c¢alisma
etkinligini ve gilivenirligini gdstermis ve pratik uygulamalarda yerini almaya baglamistir
(100).

IV trombolitik tedavi baslanmas: diisiiniildiigiinde mutlak ve rolatif kontrendikasyonlar
(Tablo 2.3) g6z dniinde bulundurulmalidir.
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Tablo 2.3: IV trombolitik tedavinin endikasyon ve kontrendikasyonlari (66).

Daima dislama Kriteri

— aPTT> 40 saniye

— BT’ de demarke ve genis hipodansite

—  Gorlntulemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama
- INR>17

— Sistolik kan basinc1 >185 mmHg veya diastolik kan basing >110 mmHg

— Tedaviye semptom basglamasindan sonraki 4.5 saat icinde baslanamayacaksa

— Trombositopeni (<100 bin/mm3)

Goreceli (baz1 sart/durumlarda) dislama kriteri, ama hastalarin cogu icin IV tPA uygundur.
IV tPA verilebilir.

— Aort diseksiyonu — Komprese edilemeyecek arterlere
— Baslangi¢ zamaninin belirlenememis ponksiyon (<1 hafta)
olmasi — Kraniyal/spinal cerrahi (<3 ay)
— Direkt etkili oral antikoagilan kullanimi — Kraniyal/spinal travma (<3 ay)
(son 48 saatte) —  Major cerrahi (<3 hafta)
—  Dural ponksiyon (<1 hafta) —  Major sistemik travma (<2 hafta)
— Gastrointestinal kanama (<3 hafta) —  Perikardit
—  Genitodriner kanama (<3 hafta) —  Sistemik malignite
= lleri karaciger yetmezligi, siroz —  Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz
—  Infektif endokardit —  Uyanma aninda fark edilen inme
h ?ntrakramyal AVM i - . — Yaygin 6n duvar ST elevasyonlu miyokard
- ?ntrakramyal intraaksiyel tiimor veya kitle enfarktiisii (STEMI)
— Intrakraniyal kanama 6ykiisii
—  Iskemik inme (<3 ay)

Dislama kriteri degildir.
IV tPA verilebilir.

—  Akut miyokard enfarktiisii (non-STEMI, —  lleri yas (>80 y1l)
posterior veya inferior STEMI) —  Inme 6ncesi mobiliteyi engellemeyen
— BT’ de hiperdens arter isareti ozarlaluk
— Demans —  Insidental intrakraniyal anevrizma
—  Diigiik molekiil agirlikli heparin kullanimi —  Intrakardiyak trombiis
(son 24 saatte, aPTT <40 saniye, anti- — IV heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT
faktor Xa normal) <40 saniye)
—  Ekstraaksiyel intrakraniyal timor —  Major inme (NIHSS >22)
— Epileptik ndbet —  Menstriel kanama
—  Hamilelik —  Mindr inme (NIHSS <5)
— Hiperglisemi —  Servikokraniyal arter diseksiyonu
— Hipoglisemi — Son 7 gun icinde aspirin velveya
—  Hizh diizelen hasta klopidogrel kullanim1

Akut iskemik inme icin alteplaz dozu 0,9 mg/kg’dan hesaplanir. Dozun %10’u bolus olarak
uygulanir, geri kalani ise 1 saat boyunca infiize edilir. Maksimum doz 90 mg’dir (101). IV
tPA uygulamasi yapilan hastalarda 24. saat sonunda ve sekonder profilaksi baslamadan 6nce
kontrol BT cekilir (66). IV trombolitik tedavi sonrasi hastalar yan etkiler agisindan takip

edilmelidir. Tedavinin ana yan etkisi intrakraniyal hemorajidir, 6zellikle de inmenin
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hemorajik déniisiimiidiir ve genellikle ilk 36 saatte goriilmektedir. Infiizyon sirasinda veya
sonrasinda norolojik durumda kétiilesme uyarici olmalidir. Norolojik kétiilesme durumunda
derhal tedavi durdurulmali, kontrastsiz BT ¢ekilmeli, kan testleri olarak tam kan sayimi,
aPTT, INR, protrombin zamani ve fibrinojen bakilmalidir. Ayrica etkin kan basinci kontroli,
trombolitik etkinin kriyopresipitat veya transeksamik asit ile geriye dondirilmesi ve

dekompresyon ag¢isindan beyin sinir cerrahisi konsiiltasyonu yapilmalidir (79).

2.6.3.2 Endovaskuler trombektomi

Akut iskemik inmeli hastalarda rekanalizasyonu saglamak i¢in uygulanan perkiitan

endovaskiiler tedavi yontemleridir.

MR CLEAN, EXTEND IA, REVASCAT, SWIFT PRIME, ESCAPE gibi yakin dénemde
yayinlanan ¢alismalarda intrakraniyal karotis arterin ve MCA M1 segmentinin okliizyonu
ile iliskili iskemik inmelerdeki basarisinin ardindan semptom sonrasi ilk 6 saat iginde
bagvuran ve proksimal arter oklizyonu saptanan hastalarda altin standart tedavi yontemi
haline gelmistir. Bes ¢alismanin verilerinden elde edilen sonuglara gore mekanik
trombektomi ile tedavi edilen hastalarin %4.4’ Unde intrakraniyal hemoraji gelismistir. Bu

oran, mekanik trombektominin oldukg¢a giivenli oldugunu gostermektedir (102).

Yakin zamanda yaymlanan DAWN ve DEFUSE 3 calismalar1 sonras1 dikkatle secilmis
perflizyon-enfarkt uyumsuzlugu olan hastalarda endovaskuler tedavi penceresi 24 saate
kadar uzatilabilmektedir (103,104).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hastalarm Segimi

Bu tez calismasi, Kirsehir Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu 25/01/2022 tarih ve 2022-02/19 sayili onay1 alindiktan sonra
Kirsehir Ahi Evran Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi’ nde gerceklestirildi.

Bu tez galismasinin verileri, tiim diinyay1 etkisi altinda birakan COVID-19 pandemi streci
de dahil olmak Uzere 01/01/2019 ve 31/12/2021 tarihleri arasinda Kirgehir Ahi Evran
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine bagvurup intraserebral
kanamanin BT ile ekarte edilip akut iskemik inme tanis1 konulan ve sonrasinda néroloji
yatakli servisi ya da yogun bakim iinitesine yatis1 yapilan hastalarin yatis donemlerindeki

tan1 ve tedavi siiregleri retrospektif olarak incelenerek elde edilmistir.

Calismaya dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan 403 akut iskemik inme hastasi

dahil edilmistir;
Calismaya dahil edilme kriterleri

1. 18 yas stii olan hastalar

2. Akut iskemik inme tanis1 alan hastalar
Dislama Kkriterleri

18 yas alt1 hastalar

Akut hemorajik inme tanili hastalar
TIA tanil1 hastalar

Verileri eksik olan hastalar

BT ¢ekilmemis olan hastalar

Gebeler

o o~ w b F
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3.2 Veri Toplama Sireci

Calismamizin dogas1 retrospektif oldugundan c¢alismaya dahil edilen hastalardan onam
alinmadi. Hastalardan dahil edilme kriterlerini karsilayanlar ¢alisma grubuna alindi. Hasta
verilerine; hasta dosyasi, hastane arsivi ve otomasyon sisteminden ulasildi. Caligmaya alinan

hastalarin yas, cinsiyet ve yatis siiresi gibi sosyodemografik 6zellikleri kaydedildi.

Iskemik inme risk faktérlerinde kabul edilen; HT, DM, HL, koroner arter hastalig1, konjestif
kalp yetmezligi, alkol ve sigara kullanimi, gegirilmis iskemik inme Oykiisii incelenip
kaydedildi. Hastalarin acil servis bagvurusundaki gelis anamnez ve nérolojik muayeneleri,

ayrica noroloji yatakli servis veya yogun bakim klinik seyirlerindeki muayeneleri

kaydedildi.

Bagvuru esnasinda ¢ekilen EKG ve ndroloji yatakli servis veya yogun bakim yatis siiresince
kaydedilen ritim holter sonuglarina gore aritmi (AF, vs.) olup olmadig: incelendi. Ayrica,
yatis siiresince yapilan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu (EF), kapak patolojileri ve
kardiyoembolik inme nedeni olabilecek kardiyak patolojiler yoninden incelenip kaydedildi.

Yatis siiresi iginde ¢ekilen karotis doppler ultrasonda stenoz varligi1 ve derecesi kaydedildi.

Bagvuruda ¢ekilmis olan beyin BT, beyin ve boyun BTA ve DWI’ den en az biri incelendi.
Biiytik damar aterosklerozu varligi, enfarkt alaninin hangi damarin sulama alanin
ilgilendirdigi not edildi. TOAST ve Oxfordshire siniflamalar1 kullanilarak inme alt tipleri
gruplandirildi ve kaydedildi.

Hastanemizin Kirsehir ilinde tek hastane olmasi nedeni ile hastalarin takiplerinin neredeyse
tamam1 hastanemiz ndroloji uzmanlar1 tarafindan yapilmaktaydi bu sebeple hastane
otomasyon sisteminden ayrica hastalarin e-nabizlarindan daha sonraki siiregleri ve 6lUm

tarihi bilgileri elde edilebildi.

3.3 istatistiksel Analiz

Bu c¢alismada toplanan verilerin istatistiksel analizi i¢in Statistical Package for the Social
Sciences 23.0 (SPSS Inc; Chicago, IL, USA) programi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin
normallik varsayimi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile test edilmistir.

Homojenlik varsayimi Levene homojenlik testi yardimiyla test edilmistir. Degigkenlere ait
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tamimlayict istatistikler Ortalamatstandart sapma, ortanca (minimum-maksimum) ve

frekanslar n(%) seklinde verilmistir.

Calismada yer alan siirekli degiskenlerin analizleri degisken tipine ve varsayimlarin
saglanma durumuna gére ANOVA testi kullanilarak yapilmistir. ANOVA sonucunda
aralarinda anlamli farklilik tespit edilen ortalamalarin karsilastirilmast DUNCAN ¢oklu

karsilagtirma testi kullanilarak yapilmistir.

DUNCAN sonucunda aralarinda anlamli farklilik bulunmayan ortalamalar ayni harfle
gosterilmistir. Kategorik verilerin analizleri kategori sayis1 ve beklenen degerlere gore Ki-
Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact testleri kullanilarak yapilmistir. Caligmanin

tamaminda p<0.05 istatistiki olarak anlaml1 alinmistir.
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4. BULGULAR

Calisma grubu 403 hasta olarak belirlendi. Calisma grubundaki hastalarin demografik
ozellikleri, yatis siireleri, risk faktorleri, inme gegirdikleri ilgili damar sulama alanlar1 ve
yasam stireleri Tablo 3.1° de Ozetlenmistir. Buna gore; hastalarin yas araligi 21 ile 100
arasinda degismekte olup yas ortalamasi 72.35+12.43 idi. Hastalarin %50.4> G (n=203)
kadin, %49.6° s1 (n=200) erkekti. Hastalarin yatis slirelerinin ortancast 6 gun (minimum 2 -
maksimum 106) idi (Tablo 3.1).

Risk faktorleri arasinda; %80.9 (n=326) ile HT, %43.7 (n=176) ile DM, %32.3 (n=130) ile
gecirilmis iskemik inme, %32.0 (n=129) ile AF, %31.5 (n=127) ile HL, %31.3 (n=126) ile
sigara i¢imi, %30.0 (n=121)’unda koroner arter hastalig1 ve %13.4 (n=54) ile konjestif kalp
yetmezligi saptandi (Tablo 3.1).

Damar sulama alanlarina gore iskemik inme, %45.7 (n=184) ile en ¢ok orta MCA sulama
alaninda goriilmistiir. Bunu %11.4 (n=46) ile PCA, %8.7 (n=35) ile BA, %5.9 (n=24) ile
ICA, %5.2 (n=21) ile VA ve %2.2 (n=9) ile ACA takip etmekteydi. Ayrica, ¢oklu alan
(multiple) enfarktlart %12.9 (n=52) oraninda, sinir bolge (watershed) enfarktlari %8 (n=32)
oraninda goriildi (Tablo 3.1).

Mortalite oranlar1 hesaplanirken hastalar 31-90 giin, 91 gln-1 yil olarak 3 gruba ayrildu.
Mortalite oranlar1 0-30 guin igin %20.59 (n=83), 31-90 glin icin %6.45 (n=26) ve 91 gin-1
yil i¢in %10.42 (n=42) idi. Kaybedilen hastalarin ortalama yasam siireleri; 0-30 gun
araliginda 11.11+6.22 guin, 31-90 giin araliginda 51.23+17.49 gln ve 91 gin-1 yi1l araliginda
194.20+81.21 gun idi (Tablo 3.1).
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Tablo 3.1: Akut iskemik inme hastalarinin demografik verileri.

HASTALAR
Yas 72.35112.43
Cinsiyet
Kadin 203(%50.4)
Erkek 200(%49.6)
Yatis siiresi 6(2-106)
Risk faktoru
Hipertansiyon 326(%80.9)
Diabetes mellitus 176(%43.7)
Hiperlipidemi 127(%31.5)
Koroner arter hastaligi 121(%30.0)
Konjestif kalp yetmezligi 54(%13.4)
Atriyal fibrilasyon 129(%32.0)
Sigara igimi 126(%31.3)
Gegirilmis iskemik inme 130(%32.3)
Damar sulama alam
Internal karotis arter 24 (%5.9)
Orta serebral arter 184 (%45.7)
On serebral arter 9(%2.2)
Vertebral arter 21(%5.2)
Baziler arter 35(%8.7)
Arka serebral arter 46(%11.4)
Coklu alan 52(%12.9)
Sinir bolge 32(%8)
Mortalite oranlar:
0-30 giin 83(%20.59)
31-90 giin 26(%6.45)
91 gin— 1 yil 42(%10.42)

Degerler n(%), ortalama £ SS olarak ifade edildi.

TOAST simiflamasina gore; gcalismamizdaki akut iskemik inme hastalar1 ¢oktan aza dogru
aterotrombotik inme %50.6 (n=204), kardiyoembolik inme %28.3 (n=114), lakiiner inme
%12.4 (n=50), ‘nedeni bilinmeyen inme’ %7.2 (n=29) ve ‘diger inme nedenleri’ %1.5 (n=6)
olarak siralandi (Tablo 3.2).
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Tablo 3.2: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) simiflamasina gore hasta
dagilima.

TOAST n(%)
Aterotrombotik inme 204(%50.6)
Kardiyoembolik inme 114(%28.3)
Lakiiner inme 50(%12.4)
Diger inme nedenleri 6(%1.5)
Nedeni bilinmeyen inme 29(%7.2)
TOPLAM | 403(%100)

Degerler n(%) olarak ifade edildi.

Oxfordshire siniflamasina gore; calismamizdaki akut iskemik inme hastalarin %41.2” si
(n=166) PACI (en s1k), %28.5" i (n=115) POCI, %18.4" i (n=74) TACI ve %11.9’ u (n=48)
LACI grubundayd: (Tablo 3.3).

Tablo 3.3: Oxfordshire siniflamasina gore hasta dagilimi.

OXFORDSHIRE n(%)
TACI (Total Anterior Circulation Infarcts) 74(%18.4)
PACI (Partial Anterior Circulation Infarcts) 166(%41.2)
POCI (Posterior Circulation Infarcts) 115(%28.5)
LACI (Lacunar Circulation Infarcts) 48(%11.9)
TOPLAM | 403(100%)

Degerler n(%) olarak ifade edildi.

Calismamiza dahil edilen akut iskemik inme hastalarinda, TOAST siniflamasina gore
belirlenmis inme alt tiplerinin demografik veriler, risk faktorleri, tanisal testler ve mortalite
oranlari bakimindan karsilastiritlmas1 Tablo 3.4° de sunulmustur. Buna gore; yas dagilimi
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.000). En yaslh hasta
grubunu 74.70+13.17 yas ortalamasiyla kardiyoembolik inmeler olustururken, en genc hasta
grubunu 51.83+£18.96 yas ortalamasiyla ‘diger inme nedenleri’ grubu olusturdu. Kadin
cinsiyet %56.1 (n=64) ile en sik kardiyoembolik inme grubunda izlense de gruplar arasinda

istatistiksel olarak fark saptanmadi (Tablo 3.4).

TOAST siiflamasina gore risk faktorleri bakimindan; HT varligi, ‘nedeni bilinmeyen inme’
grubunda %86.2 (n=25), aterotrombotik inmede %82.4 (n=168), kardiyoembolik inmede
%81.6 (N=93) anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0.000). DM varligi, %48.5 (n=99)
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aterotrombotik inmede ve %44.0 (n=22) lakiiner inmede anlaml diizeyde yiiksek saptandi
(p=0.000). HL varlig1 %44.0 (n=22) lakiiner inmelerde daha sik idi (p=0.000). Koroner arter
hastalig1 %35.9 (n=70) ‘nedeni bilinmeyen inme’ grubunda, konjestif kalp yetmezligi %21.8
(n=41) ve AF %88.6 (n=109) kardiyoembolik inmelerde daha sik saptandi (p=0.000). Sigara
icimi %50.0 (n=5) ‘diger inme nedenleri’ grubunda anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p=0.000) (Tablo 3.4).

TOAST siiflamasina gore tanisal testler bakimindan; ¢aligmaya alinan tiim hastalarin EKG
bulgulart mevcuttu. Kardiyoembolik inme grubunda hastalarin %88.6” sinda (n=109) AF
anlamli diizeyde yiiksek saptandi1 (p=0.000). Calismaya alinan tiim hastalara karotis doppler
ultrasonografi yapildi. %70 ve istii (ciddi) ipsilateral karotis darligi, hastalarin %27.0° sinde
(n=55) olmak tizere en sik aterotrombotik inme grubunda saptandi (p=0.000).
Calismamizdaki tiim hastalarin ekokardiyografik bulgular1 degerlendirildi. Diisiikk EF
(<%40) hastalarin %26.3” Ginde (n=30) olmak tizere en sik kardiyoembolik inme grubunda
izlendi (p=0.000). Mitral Yetmezlik (MY) hastalarin %19.3” tnde (n=22) ve Trikispit
Yetmezlik (TY) hastalarin %16.7’ sinde (n=19) olmak iizre en sik kardiyoembolik inme
grubunda goézlendi (p=0.000). Sol ventrikil hipertrofisi (LVH) aterotrombotik inmeli
hastalarin %21.1° inde (n=43) anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.000) (Tablo 3.4).

TOAST simiflamasina gore mortalite oranlari; en sik olarak 0-30 glinde ‘nedeni bilinmeyen
inme’ grubunda, 31-90 gunde kardiyoembolik inme grubunda, 91 giin-1 yil arasinda ise
‘diger inme nedenleri’ grubunda anlamli olarak yiiksekti (p=0.000). TOAST siniflamasina
g0re inme alt tiplerinde, yasam oran1 en yiiksek lakiiner inme grubunda idi (p=0.000) (Tablo
3.4).
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Tablo 3.4: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) siniflamasina gore akut iskemik
inme alt tiplerinin analizi.

TOAST siniflamasi P
Atero- Kardiyo- Lakuner Diger inme Nedeni deceiss
trombotik embolik inme inme nedenleri bilinmeyen
inme n(%) n(%) n(%) inme
n(%) n(%)

Yas (ortalama) 72.22+12.45a | 74.70£13.17a | 68.32+11.90a | 51.83+£18.96b | 72.75+11.04a | 0.000*
Kadin cinsiyet n(%) 100(%49.0) 64(%56.1) 26(%52.0) 2(%33.3) 11(%37.9) 0.378&
RiSK FAKTORU
Hipertansiyon 168(%82.4) 93(%81.6) 37(%74.0) 3(%50.0) 25(%86.2) 0.000
Diabetes mellitus 99(%48.5) 42(%36.8) 22(%44.0) 2(%33.3) 11(%37.9) 0.000
Hiperlipidemi 61(%29.9) 33(%28.9) 22(%44.0) 1(%16.7) 10(%34.5) 0.000
Koroner arter hastalig 102(%29.4) 70(%35.9) 18(%23.1) 4(%36.4) 19(%39.6) 0.000
Konjestif kalp yetmezligi 26(%7.4) 41(%21.8) 3(%3.4) 0(%0.0) 5(%10.9) 0.000
Atriyal fibrilasyon 10(%7.8) 109(%84.5) 2(%1.5) 1(%0.7) 7(%5.5) 0.000
Sigara icimi 113(%32.0) 60(%31.9) 24(%27.3) 5(%50.0) 13(%28.3) 0.000
Gegirilmis iskemik inme 110(%32.3) 69(%35.8) 27(%31.4) 0(%0.0) 19(%37.3) 0.000
TANISAL TESTLER
Elektrokardiyog | NSR 185(%94.9) 14(%11.4) 48(%96.0) 5(%83.3) 22(%75.9) 0.000
rafi bulgular AF 10(%5.1) 109(%88.6) 2(%4.0) 1(9%16.7) 7(%24.1)
Karotis doppler | <%50 126(%61.8) 112(%98.2) 49(%98.0) 6(%100.0) 21(%72.4) 0.000
ultrasonografi %50-69 23(%11.3) 1(%0.9) 1(%2.0) 0(%0.0) 6(%20.7)

>%70 55(%27.0) 1(%0.9) 0(%0.0) 0(%0.0) 2(%6.9)
Ejeksiyon >%350 186(%91.2) 73(%64.0) 49(%98.0) 6(%100.0) 24(%82.8) 0.000
fraksiyonu %41-49 10(%4.9) 11(%9.6) 0(%0.0) 0(%0.0) 1(%3.4)

<%40 8(%3.9) 30(%26.3) 1(%2.0) 0(%0.0) 4(%13.8)
Ekokardiyografi | MY 10(%4.9) 22(%19.3) 0(%0.0) 0(%0.0) 3(%10.3) 0.000
bulgulari TY 8(%3.9) 19(%16.7) 1(%2.0) 1(%2.0) 2(%6.9)

LVH 43(%21.1) 13(%11.4) 4(%8.0) 0(%0.0) 1(%3.4)

Normal 142(%69.6) 50(%43.9) 45(%90.0) 5(%83.3) 21(%72.4)
MORTALITE ORANLARI
Yastyor 131(%64.2) 58(%50.9) 44(%88.0) 3(%50.0) 16(%55.2) 0.000€
0-30 giin 40(%19.6) 30(%26.3) 4(%8.0) 1(%16.7) 8(%27.6)
31-90 giin 8(%3.9) 14(%12.3) 1(%2.0) 0(%0.0) 3(%10.3)
91 giin-1 y1l 25(%12.3) 12(%10.5) 1(%2.0) 2(%33.3) 2(%6.9)

Degerler n(%) veya ortalama + SS olarak ifade edildi. TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment, NSR: Normal Sinis Ritmi,
AF: Atriyal Fibrilasyon, MY: Mitral Yetmezlik, TY: Trikuspit Yetmezlik, LVH: Sol Ventrikul Hipertrofisi, *: ANOVA  &: Ki-Kare

Testi

€: Fisher Freeman Halton Exact test
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Calismamiza alinan akut iskemik inme hastalarinda, Oxfordshire siniflamasina gore
belirlenmis inme alt tiplerinin demografik veriler, risk faktorleri, tanisal testler ve mortalite
oranlar1 bakimindan karsilagtirilmasi Tablo 3.5’ de sunulmustur. Buna gore; en yash hasta
grubunu 75.14+11.23 yas ortalamasiyla TACI inmeleri olusturdu. Kadin cinsiyet %56.0
(n=93) ile en sik PACI inme grubunda saptandi (Tablo 3.5).

Risk faktorlerinden HT varligi, diger gruplara kiyasla hastalarin %93.2” sinde (n=69) olmak
iizere TACI inme grubunda daha sik idi (p=0.024). Koroner arter hastaligi varligi, hastalarin
%35.4° Uinde (n=17) olmak tizere LACI inme grubunda daha sik saptandi (p=0.049). Diger
risk faktorleri gruplar arasinda istatistiki anlamlilik gostermedi (p>0.05) (Tablo 3.5).

Hastalarin EKG bulgular1 ve ekokardiyografi bulgulari gruplar arasinda istatistiki anlamlilik
gostermedi (p>0.05). Calismaya alinan tiim hastalara karotis doppler ultrasonografi yapildi.
%70 ve ustii (ciddi) ipsilateral karotis darlig1 hastalarin %50.0” sinde (n=37) olmak (izere en
stk TACI inme grubunda saptandi (p=0.000) (Tablo 3.5).

Mortalite oranlari; en sik olarak 0-30 gln ve 31-90 glinde TACI inme grubunda, 91 gln-1
yil arasinda ise PACI inme grubunda anlamli olarak yiiksekti (p=0.002). Oxfordshire
smiflamasina gore inme alt tiplerinde, yasam orani en yiiksek LACI inme grubunda idi
(p=0.002) (Tablo 3.5).
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Tablo 3.5: Oxfordshire siniflamasina gore akut iskemik inme alt tiplerinin analizi.

OXFORDSHIRE siniflamasi P degeri&
TACI PACI LACI POCI
n(%) n(%) n(%) n(%)

Yas (ortalama) 75.14+11.23 | 72.49%112.48 | 70.43+12.01 | 70.52+£14.61 0.079*
Kadin cinsiyet n(%) 36(48.6) 93(56.) 23(47.9) 51(44.3) 0.262&
RiSK FAKTORU
Hipertansiyon 69(%93.2) 130(%78.3) 39(%81.3) 88(%76.5) 0.024
Diabetes mellitus 25(%33.8) 78(%47.0) 19(%39.6) 54(%47.0) 0.211
Hiperlipidemi 27(%36.5) 47(%28.3) 19(%39.6) 34(%29.6) 0.350
Koroner arter hastalig 24(%32.4) 57(%34.3) 17(%35.4) 23(%20.0) 0.049
Konjestif kalp yetmezligi 16(%21.6) 23(%13.9) 3(%6.3) 12(%10.4) 0.062
Atriyal fibrilasyon 22(%29.7) 59(%35.5) 13(%27.1) 35(%30.4) 0.616
Sigara igimi 21(%28.4) 48(%28.9) 15(%31.3) 42(%36.5) 0.534
Gegirilmis iskemik inme 25(%33.8) 53(%31.9) 12(%25.0) 40(%34.8) 0.664
TANISAL TESTLER
Elektrokardiyografi | NSR 52(%70.3) 107(%64.5) 80(%069.6) 35(%72.9)
bulgulari AF 22(529.7) 59(%35.5) 13(%27.1) 13(%27.1) 0.616
Karotis doppler <%50 27(%36.5) 144(%86.7) 46(%95.8) 97(%84.3) 0.000
ultrasonografi %50-69 10(%13.5) 12(%7.2) 2(%4.2) 7(%6.1)

>%70 37(%50.0) 10(%6.0) 0(%0.0) 11(%9.6)
Ejeksiyon >%50 56(%75.7) | 140(%84.3) | 41(%85.4) | 101(%87.8) 0.264
fraksiyonu %41-49 4(%5.4) 11(%6.6) 2(%4.2) 5(%4.3)

<%40 14(%18.9) 15(%9.0) 5(%10.4) 9(%7.8)
Ekokardiyografi MY 11(%14.9) 13(%7.8) 4(%8.3) 7(%6.1) 0.616
bulgulari TY 4(%5.4) 13(%7.8) 4(%8.3) 10(%8.7)

LVH 10(%13.5) 26(%15.7) 7(%14.6) 18(%15.7)

Normal 45(%60.8) 110(%66.3) 32(%66.7) 76(%66.1)
MORTALITE ORANLARI
Yastyor 32(%43.2) 110(%66.3) 38(%79.2) 72(%62.6) 0.002€
0-30 glin 26(%35.1) 25(%15.1) 5(%10.4) 27(%23.5)
31-90 giin 9(%12.2) 9(%5.4) 3(%6.3) 5(%4.3)
91 giin-1 y1l 7(%9.5) 22(%13.3) 2(%4.2) 11(%9.6)

Degerler n(%) veya ortalama + SS olarak ifade edildi. NSR: Normal Sinus Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, MY: Mitral Yetmezlik, TY:
Trikuspit Yetmezlik, LVH: Sol Ventrikil Hipertrofisi, TACI: Total Anterior Circulation Infarcts, PACI: Parsiyel Anterior Circulation
Infarcts, LACI: Lacunar Circulation Infarcts, POCI: Posterior Circulation Infarcts, *: ANOVA, &: Ki-Kare Testi, €: Fisher Freeman Halton

Exact test
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Calismamiza dahil edilen akut iskemik inme hastalarinda, TOAST siniflamast ile
Oxfordshire siniflamas: arasindaki iligki Tablo 3.6° da Ozetlenmistir. Buna gore;
aterotrombotik etiyoloji %73.0 (n=54) ile TACI inmeleri, kardiyoembolik etiyoloji %32.5
(n=54) ile PACI inmeleri, lakiiner inme etiyolojisi %62.5 (n=30) ile LACI inmeleri, ‘diger
inme nedenleri’ %2.4 (n=4) ile PACI inmeleri ve ‘nedeni bilinmeyen inme’ ler ise %9.6
(n=11) ile POCI inmeleri ile daha sik birliktelik gosterdi (p=0.000) (Tablo 3.6).

Tablo 3.6: Akut iskemik inme hastalarinda Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)
ve Oxfordshire siniflamasi arasindaki iliski.

OXFORDSHIRE siniflamasi
TOAST smiflamasi TACI PACI LACI POCI P degerie
74(%18.4) 166(%41.2) | 48(%11.9) 115(%28.5)
Aterotrombotik inme 54(%73.0) 97(%58.4) 3(%6.3) 50(%43.5) 0.000
Kardiyoembolik inme 14(%18.9) 54(%32.5) 14(%29.2) 32(%27.8)
Lakiner inme 0(%0.0) 0(%0.0) 30(%62.5) 20(%17.4)
Diger inme nedenleri 0(%0.0) 4(%2.4) 0(%0.0) 2(%1.7)
Nedeni bilinmeyen inme 6(%8.1) 11(%6.6) 1(%2.1) 11(%9.6)

Degerler n(%) olarak ifade edildi. TACI: Total Anterior Circulation Infarcts, PACI: Parsiyel Anterior Circulation Infarcts, LACI: Lacunar

Circulation Infarcts, POCI: Posterior Circulation Infarcts , €: Fisher Freeman Halton Exact test

Caligma grubumuzda, damar sulama alanlarina gore mortalite oranlart Tablo 3.7° de
gosterilmistir. Buna gore; MCA sulama alanindaki inmeler, diger damar sulama alanlarina
gore hem inme sonrasi yasayan hasta grubunda hem de zamana goére tim mortalite

gruplarinda anlamli yiiksek saptandi (p=0.000) (Tablo 3.7).
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Tablo 3.7: Akut iskemik inme hastalarinda damar sulama alanlarina gére mortalite oranlart.

Damar sulama alam
Mortalite P
oranlart | fnternal Orta On Vertebral | Baziler Arka Coklu Sinir degeri®
karotis serebral serebral arter arter serebral alan bolge
arter arter arter arter
Yasiyor 15(%6.0) | 114(%45.8) | 8(%3.2) | 14(%5.6) | 21(%8.4) | 30(%12.0) | 21(%8.4) | 26(%10.4) | 0.000
0-30gliin | 6(%7.3) | 38(%46.3) | 0(%0.0) | 5(%6.1) | 10(%12.2) | 8(%9.8) | 12(%14.6) | 3(%3.7) 0.000
31-90 3(%11.5) | 12(%46.2) | 1(%3.8) | 1(%3.8) 1(%3.8) 2(%7.7) | 6(%23.1) | 0(%0.0) 0.000
gun
91 gin-1 | 0(%0.0) | 20(%54.1) | 0(%0.0) | 1(%2.7) | 3(%8.1) 6(%16.2) | 4(%10.8) | 3(%8.1) 0.000
yil

Degerler n(%) olarak ifade edildi. &: Ki kare testi

Calisma grubumuzda, damar sulama alanlarinda cinsiyete gore mortalite oranlar1 Tablo 3.8’

de sunulmustur. Buna gore; erkek hastalara gore hem ICA (p=0.048) hem de sag MCA

(p=0.046) sulama alan1 inmelerinde, kadin hastalarin sirastyla 0-30 giin ve 0-1 yi1l mortalite

oranlarmin anlamli daha yiksek oldugu saptandi. Diger tiim damar sulama alanlarinda ise

mortalite oranlari, cinsiyet acisindan istatistiksel acidan anlamli farklilik gdstermedi

(p>0.05) (Tablo 3.8).

Tablo 3.8: Akut iskemik inme hastalarinda damar sulama alanlarinda cinsiyete gére mortalite

oranlari.
Mortalite oranlari
P degeri

Damar sulama alam | Cinsiyet Yastyor 0-30 glin 31-90 giin | 91 glin-1 y1l

Internal karotis arter Kadin 7(%46.7) 5(%83.3) 0(%0.0) 0(%0.0) 0.048
Erkek 8(%53.3) 1(%16.7) 3(%100.0) 0(%0.0)

Orta Sag Kadin 18(%37.5) | 10(%58.8) 6(%75.0) 8(%72.7) 0.046

serebral MCA Erkek 30(%62.5) 7(%41.2) 2(%25.0) 3(%27.3)

arter Sol Kadin 32(%48.5) | 15(%71.4) | 4(%100.0) 6(%66.7) 0.081

(MCA) MCA Erkek 34(%51.5) 6(%28.6) 0(%0.0) 3(%33.3)

On serebral arter Kadin 5(%62.5) 0(%0.0) 1(%100.0) 0(%0.0) 0.453
Erkek 3(%37.5) 0(%0.0) 0(%0.0) 0(%0.0)

Vertebral arter Kadmn 7(%50.0) 2(%40.0) 1(%100.0) 1(%100.0) 0.540
Erkek 7(%50.0) 3(%60.0) 0(%0.0) 0(%0.0)

Baziler arter Kadmn 7(%33.3) 4(%40.0) 1(%100.0) 0(%0.0) 0.304
Erkek 14(%66.7) 6(%60.0) 0(%0.0) 3(%100.0)

Arka serebral arter Kadmn 16(%53.3) 4(%50.0) 1(%50.0) 1(%16.7) 0.433
Erkek 14(%46.7) 4(%50.0) 1(%50.0) 5(%83.3)

Coklu alan Kadin 11(%52.4) 7(%46.7) 8(%80.0) 2(%33.3) 0.469
Erkek 10(%47.6) 8(%53.3) 2(%20.0) 4(%66.7)

Sinir bolge Kadin 13(%50.0) 1(%33.3) 0(%0.0) 0(%0.0) 0.767
Erkek 13(%50.0) 2(%66.7) 0(%0.0) 3(%37.5)

Degerler n(%) olarak ifade edildi.
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Calisma grubumuzda, MCA sulama alanini tutan iskemik inmelerde yasam oranlar1 Tablo

3.9 da Ozetlenmistir. Buna gore; hem sag hem de sol MCA inmelerinde alt divizyon

enfarktlarinin inme sonrasi yasam oranlarinin daha fazla oldugu saptandi (p=0.000).

Mortalite oranlar1 bakimindan; 0-30 giin grubunda sadece sol MCA inmesinde alt divizyon

enfarktlarinin, 31-90 gln grubunda sadece sol MCA inmesinde st divizyon enfarktlarinin,

91 gin-1 yil grubunda ise hem sol hem sag MCA inmelerinde alt divizyon enfarktlarinin

istatistiki olarak daha fazla oldugu saptandi (p=0.000). Bununla birlikte sag veya sol MCA

total enfarktlarinda mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik izlenmedi

(p>0.05) (Tablo 3.9)

Tablo 3.9: Orta serebral arter sulama alanini tutan akut iskemik inmelerde mortalite oranlari.

Mortalite oranlar:

P
Orta serebral arter (MCA) Yastyor 0-30 giin 31-90 giin ol gin-1yi | deseri
sulama alam
SOIMCA | Ustdivizyon | 17(%362) | A4(%400) | 2(%66.7) 0(%0.0) 0.000
Altdivizyon | 30(%638) | 6(%60.0) | 1(%33.3) 4(%100.0) 0.000
Sag MCA | Ustdivizyon | 21(%34.4) 0(%0.0) 0(%0.0) 0(%0.0) 0.000
Altdivizyon | 40(%65.6) 0(%0.0) 0(%0.0) 2(%100.0) 0.000

Degerler n(%) olarak ifade edildi.
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5. TARTISMA

Inme ile iliskili risk faktorleri arasinda en iyi tanimlanmis olani ileri yastir. Calismamizda,
akut iskemik inme tanili hasta grubumuzun yas ortalamasi literatiir ile uyumlu olarak
72.35+12.43 olarak saptandi. Ulkemiz Adiyaman ilinde yapilan bir ¢alismada yas ortalamasi
72.47+11.07 olarak bulunmustur (105). Norveg’ te Nacu A. ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada
ise yas ortalamasi 70.8 £ 14.9 idi (106). Fransa kohortunda ise 74.2 idi (107). Yine,
calismamizdaki hastalarin %50.4° (i kadin olup literaturle uyumluydu (9,108). 32 llkeden
katilimcilarla gergeklesen INTERSTROKE adli vaka kontrol ¢alismasinda en yaygin risk
faktoru olarak HT bildirilmistir (30). Benzer sekilde, ¢alismamizda hipertansiyon sikligi
%80.9 ile en sik risk faktori idi. Nitekim, calismalar etkin HT tedavisiyle inme riskinin %22
oraninda azalabilecegini gostermistir (109). Hastalarimizin %43.7” sinde inme i¢in bir diger
risk faktori olan DM saptanmis olup Harris S. ve ark. yaptiklar: calismada benzer sonuglara
(%48.5) ulagmistir (110). Ayrica, hastalarimizin %31.5” inde HL saptanmis olup bu oran
Hollanda Parelsnoer Enstitlisi Serebrovaskiler Olay Calismasindaki orana (%32.5) ve
ilkemiz Adiyaman ve Agn illerinde yapilan c¢alismalardaki sonuglara benzerdir
(105,111,112).

Calismamizda akut iskemik inme hastalart TOAST siniflamasina gore etiyolojik agidan
gruplandirildiginda literatiirle uyumlu olarak ¢oktan aza dogru aterotrombotik inme %50.6,
kardiyoembolik inme %28.3, lakiiner inme %212.4, ‘nedeni bilinmeyen inme’ %7.2 ve ‘diger
inme nedenleri’ %1.5 olarak siralandi (24). TOAST sinmiflamasina gore en yash hasta
grubumuzu 74.70£13.17 yas ortalamasiyla kardiyoembolik inmeler olusturdu, ki bu
istatistiki olarak anlamli idi. Bu durum, Norveg’te yapilan bir caligmada ve ayrica tilkemizde
yapilan TEKHARF adli ¢calismada oldugu gibi AF prevalansinin yasla beraber artmasiyla
iliskilendirilebilir (113,114). En gen¢ hasta grubunu 51.83+18.96 yas ortalamasiyla
literatlirle uyumlu olarak, beklenir sekilde ‘diger inme nedenleri’ olusturdu (27). Ayrica,
kadin cinsiyet en sik kardiyoembolik inme grubunda saptansa da istatistiksel olarak

anlamliliga ulasmadi. Mitta N. ve ark.’nin da benzer sonuglara ulagsmistir (115).

Calismamizda inme risk faktorleri irdelendiginde; HT varligi %80.9 ile en yaygin risk
faktoru olarak bulundu ve TOAST siniflamasina gore ‘diger inme nedenleri’ grubu harig tim
inme alt tiplerinde istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek idi. Bu sonug, Lubnan (%77)

ve Endonezya (%83) kohortlarina benzerdir (110,116). Endonezya’ da yapilan bir
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retrospektif kesitsel ¢alismada, DM’ un aterotrombotik inmede 6nemli bir risk faktori
oldugu gosterilmisken; ¢alismamizda DM sikligi hem aterotrombotik inmede hem de
lakiiner inmede anlamli yiiksek saptanmistir (110). Bulgumuz, Malek EG. ve ark.” nin
yaptigi calisma ile ortiismektedir (116). Bu sonug, kotii kan sekeri regulasyonunun kigik
damar hastaligi yaninda biiyiik damar hastaligi patogenezine de katkida bulunabilecegini
gostermektedir. Ulkemizde Agr1 ilinde yapilan ve yakin zamanda yayinlanan retrospektif bir
calismada HL’ nin lakiiner inmelerde sik oldugu bulunmustur (112). Bizim ¢alismamizda da
benzer sonug elde edilmistir. Hasta grubumuzda sigara i¢imi literatlirdeki oranlara gore,
‘diger inme nedenleri’ grubunda oldukca yiiksek (%50) saptandi (116). Bu bulgu, alt

gruptaki hasta sayisinin az olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda kardiyak tanisal testler irdelendiginde; TOAST siniflamasina gore konjestif
kalp yetmezligi beklenir sekilde kardiyoembolik inmelerde daha sik saptandi. AF inme
riskini bes kat artirabilen bir risk faktortdur (11) ve AF sikliginin kardiyoembolik inmelerde
yiiksek oldugu bilinmektedir (28). Bu durum, AF’ nun ¢ogu zaman sol atriyal apendikste
trombiis olusumuna neden olmasi ile agiklanmaktadir. Nitekim, ¢alismamizda AF varlig
%88.6 ile kardiyoembolik inmelerde daha sik saptandi. Libnan kohortunda da bizim
oranlarimiza yakin degerler (%78) elde edilmistir (116). Ayrica, diisiik EF’ lu hastalarda
iskemik inme gorulebilmektedir ve bu durum, ciddi sekilde bozulmus sol ventrikiil
fonksiyonunun sol ventrikiilde trombiis olusumuna yol agmasi ile iliskilendirilmektedir.
(117). Glnumuzde, distik EF iskemik inme igin bilinen mindr bir risk faktori olarak kabul
edilse de giincel literatir diisiik EF’ na sahip ancak sol ventrikulde trombist olmayan veya
ritim holterde AF saptanmamis iskemik inme hastalarina antikoagiilasyonun etkinligini
aragtiran ¢aligmalar ortaya koymaktadir (118). TUmd birlikte degerlendirildiginde disiik EF
varliginin kardiyoembolik inmede sik oldugu Ongoriilebilir. Calismamiz da bu fikri
desteklemistir. Literatirde, MY ve TY iskemik inmede major risk faktori olarak
gorulmemektedir (24). Ancak, MY ve TY’ i olan hastalarimizda en sik kardiyoembolik inme
tipini gézlemledik. Biz bu bulguyu, ekokardiyografik inceleme ile ortaya konmus MY ve
TY’ ne sahip hastalarda, yliksek oranda saptadigimiz AF birlikteligine baglamaktayiz. MY
ve TY’ nin iskemik inmedeki rolii sonraki calismalarla netlik kazanacaktir. Ote yandan,
LVH, aterotrombotik inmeli hasta grubumuzda anlamli olarak yiiksek bulundu, bu durumun

hipertansiyona bagli oldugu disiiniilmektedir (119).

TOAST smiflamasina gore, ¢alisma grubumuzdaki hastalarin karotis doppler ultrasonografi

sonuclari incelendiginde; %70 ve iistii (ciddi) ipsilateral karotis darlig1, en sik aterotrombotik
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inme grubunda saptandi. inmelerin yaklasik %80’ i tromboembolik kokenlidir ve emboli
karotid plaktan kaynaklanir (120). Tsiskaridze A. ve ark. ekstrakraniyal ICA stenozu ile ilgili
yaptiklar1 ¢aligmalarinda ciddi karotis darliginin en ¢ok aterotrombotik inmeye neden
oldugunu gdstermis olup inme &ncesi TIA’ larin da bu grupta izlendigini saptamistir (121).

Bu agidan sonuglarimiz literatiirle uyumlu idi.

TOAST siniflamasina gore, yasam slrelerine bakildiginda bizim c¢alismamizda yasam
oraninin en yiiksek lakiiner inme grubunda oldugu izlendi. Hauer AJ. ve ark.” na gore de
boyleydi (111). Mortalite oranlar ise, en sik olarak ilk bir ayda nedeni bilinmeyen inme
grubunda, 31-90 giinde kardiyoembolik inme grubunda, 91 giin-1 y1l arasinda ise ‘diger inme
nedenleri’ grubunda anlamli olarak vyiiksekti. ilk bir ayda mortalitenin yiiksekligi
hastalarimizin %24.5’ inin yogun bakim hastas1 olmasina ve birgogunda inme etiyolojisini
aragtirmada engel olan kritik hastalik, hemodinamik instabilite, sok, sepsis ve DIK gibi

durumlarm olmasina baglanabilir.

Akut iskemik inme hastalar1 Oxfordshire siniflamas: ile smiflandirildiginda, literatir ile
uyumlu olarak, hastalarin %41.2° si PACI (en sik), %28.5° i POCI, %18.4” (i TACI ve
%11.9’ u LACI grubundaydi (122). Ayni siniflamaya gore ciddi ipsilateral karotis darlig:
hastalarin %50’ sinde olmak {izere en sik TACI inme grubunda saptandi ki bu durum TOAST
siniflamasindaki aterotrombotik inmede yiiksek ciddi karotis darlig1 orani ile uyumluydu.
Almanya’ da yapilan bir galismada yuksek dereceli ICA stenozu olan hastalarda ¢alismamizi
destekler nitelikte, hastalarin yaklasik yarisinda TACI inmesi meydana geldigi saptanmustir
(123). Ayrica, Isve¢ kohortunda, LACI ile karsilastirildiginda, PACI ve POCI inme
sendromlarinin bagimsiz olarak 3 yillik mortalite oranlarinin yiksek oldugu saptanmistir
(124). Benzer sekilde, ¢alismamizda yasam orani en yliksek LACI inme grubunda idi. Buna
karsilik, TACI inmeleri literatiirde en mortal seyreden inme alt tipi olarak bilinmektedir (23).
Nitekim, calismamizin sonuglari da bunu destekler sekilde ilk 3 ay mortalite oranlar1 TACI

inme grubunda anlaml olarak ytiiksekti.

Iskemik inme etiyolojisi hakkinda bilgi veren TOAST suniflamast ve damar sulama alan
hakkinda bilgi veren Oxfordshire siniflamasimin arasindaki iliskiye bakildiginda;
aterotrombotik etiyoloji TACI inmeleriyle, kardiyoembolik etiyoloji PACI inmeleriyle,
lakiiner inme etiyolojisi ise LACI inmeleriyle belirgin sekilde daha sik birliktelik gosterdi.
Bu bulgular, iki siflamanin da birbiriyle uyumlu oldugunu teyit etmektedir. Obir taraftan,

Chung JW. ve ark.” nin yaptigit DWI temelli iskemik inme damar sulama alani galismasinda
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‘nedeni bilinmeyen inme’ lerin vertebrobaziler bélge enfarktlarinda (POCI) daha sik oldugu
bulunmustur (125). Benzer sekilde, ¢alismamizda da ‘nedeni bilinmeyen inme’ grubu POCI
inmeleriyle anlamli olarak iligkili ¢ikmistir, ancak bu gruptaki hasta sayisinin az olmasi

nedeniyle kesin yorum yapilamamaktadir.

Tim iskemik inmelerin yarisindan fazlasinin MCA sulama alaninda meydana geldigi
bilinmektedir (126). Tedavi edilmeyen malign MCA enfarkt hastalarinda mortalitenin %80’
¢ vardig1 da bilinmektedir (127). Literatrle uyumlu olarak, ¢alismamizda MCA inmeleri
(sol>sag) belirgin olarak daha sik saptandi, ayrica mortalite orant da MCA inmelerinde diger
sulama alani inmelerine gore daha yiiksekti. Ancak, sol veya sag MCA total enfarktlarinda,
mortalite oranlari arasinda istatistiksel agidan anlaml farklilik izlemedik (p>0.05). Benzer
olarak Ispanya’da yapilan sag ve sol MCA enfarktlarnin karsilastirildigi bir retrospektif
calismada da akut inme hastalarinda ilk yatis doneminde MCA enfarktinin tarafinin
mortaliteyi etkilemedigi saptanmistir (128). Oysa, Aszalos N. ve ark. uzun vadede (10 yila
kadar) kontrol grubuna kiyasla sag MCA inmelerinde daha yiiksek ancak anlamli olmayan
bir 6liim oran1 kaydetmistir (129). Calismamizla uyumlu olarak, Naess H. ve ark. sol serebral
hemisferik enfarktlarin sag tarafa gore daha sik goriildiigiinii raporlamis; Hedna VS. ve ark.
da anterior sirkiilasyon inme insidansini sol hemisferde daha yiiksek bulmus ve sol MCA

inmelerini daha yiiksek mortalite ile iliskilendirmistir (130,131).

Calismamizda MCA dal enfarktlar1 arasinda bir kiyaslama yaptigimizda; hem sag hem de
sol MCA inmelerinde alt divizyon enfarktlar1 sonras1 yasam oranlarinin daha fazla oldugu
saptand1 (p=0.000). Bazi alt gruplarda hasta olmadig1 i¢in mortalite oranlar agisindan yorum
yapilamasa da bir onceki ifadeye gore mortalitenin {ist dal enfarktlarinda yiiksek oldugu
sonucu ¢ikarilabilir. Benzer sekilde, Seker F. ve ark. Ust divizyon inmelerinde benzer
rekanalizasyon ve komplikasyon oranlarima ragmen alt divizyon inmelerine kiyasla iyi

sonlanim olasiliginin daha diisiik oldugunu saptamistir (132).

Ek olarak, mortalite oranlarinin cinsiyetle iliskisine bakildiginda; sadece ICA ve sag MCA
inmelerinde kadin hastalarin erkeklere kiyasla daha mortal seyrettigi seklinde hafif derecede
anlaml1 bir iliski saptadik. Ozellikle kadin hastalarin ilk 90 giin mortalite oranlarmin %66.9
oldugu dikkati gekti. Literatiirde Karamchandani RR. ve ark.” nin yaptig1 caligmada ise kadin
hastalarda 90 giinliilk mortalite %59.7° dir (133). Bu ¢aligmada mortalite oranlarinin bir

miktar diisiik olmas1 MCA inme hastalarinda IV trombolitik ve endovaskiiler tedavi gibi
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definitif tedavi seceneklerinin kullanilmast ve kendi hasta grubumuzun g¢ogunlugunun

konservatif tedavi almasiyla agiklanabilir.

Calismamizin bazi temel kisitliliklart bulunmaktadir. Birincisi; ¢alismamizin tek merkezde
yuritiiliiyor olmasi yani verilerimizin sadece hastanemize basvuran hastalar ile sinirlt
kalmasi. Ikincisi; calismamizin retrospektif dogasi, eksik veri ve veri girisi hatalar1 gibi
durumlarla karsilasip bazi vakalarin analizlere dahil edilmemesine neden olmasi. Ugiinciisii;
‘nedeni bilinmeyen inme’ grubunun olmasidir. Bu durum TOAST siniflamasinin ¢ok iyi
bilinen bir kisithligidir ¢linkii gercekten etiyolojisi bilinmeyen vakalar ile birlikte birkag
potansiyel etiyolojik nedeni olan vakalar1 da igermektedir ve bu durum diger inme alt
tiplerinin anlamliligini etkileyebilmektedir. Dordiinciisl; c¢alismamizin biiyiik kisminin
Covid-19 pandemisinin yasandigi donemde yapilmasidir. Hastane basvuru sayilarinda
azalma ve gecikme, saglik personelleri arasinda yiiksek enfeksiyon orani ve sonrasinda
uygulanan karantina sonucunda aktif hizmet veren personel sayisinin azalmasi, prosediirler
geregi hastane ig¢i silireclerde ve sevk zincirinde uzamalarin yaganmasi. Tiim bu kisitliliklar

calisma verilerimizin etkilenmesine neden olmus olabilir.
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6. SONUC

Inme, diinya genelinde mortalitesi ve morbiditesi yiiksek hastalik grubu olup erken tan1 ve
tedavisi 6nem arz etmektedir. Yiiksek mortalite, morbidite, engellilik, is giicii kayb1 ve
artmis saglik harcamalarina neden olmasindan 6tiiri inme risk faktorlerini saptamak ve bu
faktorleri ortadan kaldirmak ya da en aza indirgenmesi igin gerekli tedbirlerin alinmasi
oncelikli hedefimiz olmalidir (primer profilaksi). Ote yandan, meydana gelmis her bir inme
vakasinda ileri incelemeler ile etiyolojik siniflamasi yapmak da sekonder profilaksiye yon

vermek bakimindan oldukga 6nemlidir.

Akut iskemik inme tanili 403 hastayr kapsayan bu calismamizda; ileri yas, sistemik
hastaliklar gibi inme risk faktorleri detayli gézden gecirilmis, tanisal testler ile inmenin
etiyolojik siniflamasi yapilmis ve damar sulama alanlarina ait mortalite oranlari
hesaplanmistir. Literatiirle uyumlu olarak, ¢ogu akut iskemik inmenin MCA (solda daha
belirgin) sulama alaninda meydana geldigini, MCA inmelerinin mortalitesinin diger damar
sulama alanlarina gore daha sik oldugunu, 6zellikle mortalitenin sag MCA inmelerinde kadin
cinsiyette daha belirgin oldugunu ve MCA alt dal tikanmalarinda yasam siiresinin daha uzun

oldugunu saptadik.

Kirgehir ili ve g¢evresini yansitan bu kii¢iikk kohort ¢alismamiz cografi Ozelliklerimizi
yansitmast bakimindan degerli olsa da daha genis vaka serilerini i¢eren ¢ok merkezli

caligmalara ihtiyag¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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8. EKLER

Ek 1: Etik Kurul Onam Formu
Ek 2: Olgu Rapor Formu
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Ek 2: Olgu Rapor Formu

ACIL SERVISE BASVURAN/GETIRILEN AKUT iSKEMiK iINME HASTALARININ

INME ALT TiPiNiN ARASTIRILMASI

Adi-soyadi: Tarih:
TC no:

Yas:

Cinsiyet:

Yatis tarihi:

Sikayeti:

Vicut kitle indeksi:

Sistemik hastalik: HT () DM () HL() KAH() KOAH () PAH () Malignite ()
Kullandigi ilaglar:

Sigara (paket/gun):

Alkol (cc/hf):

Egitim diizeyi: egitimsiz ( ) ilkokul ( ) ortaokul ( ) lise( ) Universite ( )
Medeni durum: bekar ( ) evli () bosanmis/dul ( )

Yasam alani: koy ( ) kasaba ( ) sehir (1)

Meslegi:

Kan: Hb —BK - PLT - AKS - TG — HDL — TOTAL — LDL - B12 — FOL - Dvit
Beyin MRG:

On sistem:

Arka sistem:

Karotis dopler usg:

Vertebral dopler usg:

Boyun BTA:

EKG: AF () Bradikardi () Tasikardi () Dalblogu () Asistoli()

Holter:

inme tipi: aterotrombotik () kardiyoembolik () lakiiner () diger nedenler ()
Rekiirren inme varhgi:

Trombolitik/Trombektomi uygulamasi:

Mortalite varhg: Arastirmaci/ imza:
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