iS_KEMiK
. INME
,,j ACIL SERVIS

/ TANI VE TEDAVI
4 REHBERI




BIDGE Yayinlar1
ISKEMIK INME ACIL SERVIS TANI VE TEDAVI REHBERI

Yazar: KEMAL BARUT

ISBN: 978-625-372-674-4

1. Baski
Sayfa Diizeni: Gézde YUCEL
Yayinlama Tarihi: 18.06.2025

BIDGE Yayinlar

Bu eserin biitiin haklar1 saklidir. Kaynak gosterilerek tanitim igin
yapilacak kisa alintilar disinda yaymcinin ve editoriin yazili izni
olmaksizin hicbir yolla ¢ogaltilamaz.

Sertifika No: 71374

Yay1n haklar1 © BIDGE Yayinlari

www.bidgeyayinlari.com.tr - bidgeyayinlari@gmail.com

Krc Biligim Ticaret ve Organizasyon Ltd. Sti.

Gilizeltepe Mahallesi Abidin Daver Sokak Sefer Apartmani No: 7/9 Cankaya /
Ankara

I GE

.

Do



Icindekiler

GIRES e 4
GENEL BILGILER ...t 5
1. InMe TANIMI ..o 5

2. Inme Epidemiyolofi........ccoovvivieiieeeiieieeeeeeeeeeeeeeeseseeeneans 6
3. Iskemik Inmenin Patofizyolojisi...........cccccoeevevevevrenennnns 15

4. Serebrovaskiiler AnNatomi..........cccceeveeeiiieniieniienieeieeee 19

5. Iskemik Inme Etiyoloji ve Simiflandirmasi ........................ 21

6. Iskemik Inmede Klinik Degerlendirme ve Tani................. 27

T TEAAVI .t 39

8. Inmenin Sonuglari, Etkileri, Prognoz..............c.cccccoovne..... 47
KAYNAKLAR ..ottt e 49



GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasma gore inme, vaskiiler
nedenler disinda goriiniir bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin
bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve
bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun
siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (1). Inme olgularinin
%80- 85’1 iskemik, %15-20’si hemorajik kokenlidir (2). Akut inme
tiim diinyada en sik besinci 6liim nedeni olup kalp hastaliklar1 ve
kanserlerin ardindan morbiditenin sik nedenleri arasindadir (3, 4).
Tiirkiye’de tiim oliimlerin %40,6’s1 kalp hastaliklarindan, %6,8’1
inmeden kaynaklanmaktadir. Bu oranla inme Tiirkiye’de {i¢iincii en
stk 6liim nedenidir (4). Gegici iskemik atak ise genellikle dakikalar
icinde dilizelen inme benzeri semptomlar olusturan durum olup;
inmeden farki sekel birakmadan diizelmesidir.

Noronlarin doku iskemisi ile hiicresel diizeyde irreversbl
kayb1 mevcut mortalite ve morbiditenin temelini olusturur. Inmeli
hastalarin 1/3 i oOliirken; 1/3 1 ise olusan sekel sonucu giinliik
islerinde baskalarina muhta¢ olarak yasamlarini siirdiirmekte ve
bunlarin bir kism1 bakim hastas1 haline gelmektedir (7). Ayrica inme
hastalarinin akut tedavisi, uzun donem bakimi ve hastalarin
iretimden diismeleri bireye ve topluma ek maliyetler getirmektedir
(5). Sayisal ifadeyle bu ABD’de yillik 3 milyar dolar, hasta basina
ise yaklasik 50,000 dolarlik kayip anlamina gelmektedir (6). Bu
hastalar immobilizasyon sonucu ayrica diger komplikasyonlarla
kars1 karsiya kalmakta ve mortalite daha da artmaktadr.

Son yillarda mortalitesi yiiksek hastaliklar olan koroner arter
hastaliklari, kanserler ve inmelerin mortalitesini 6ngérmek amaciyla
klinik bulgular, skorlama sistemleri, biyokimyasal markerler ve
goriintiileme yontemleri ile birtakim c¢alismalar yapilmistir. Bu
dogrultuda yapilan ¢aligmalar; erken donemde tikanan beyin
damarmin revaskiilarizasyonuyla hipoksinin geri dondiiriilmesi ile
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daha fazla hiicresel kaybin Oniine gecebilecegini gostermistir.
Iskemik inme hastalarinda erken tanmin Sneminin anlasilmasi,
toplumun biling diizeyinin artirilmas: ve yeni tedavi yontemlerinin
hizli sekilde uygulanmasi ile mortalite ve morbiditede disiis
saglanacaktir.

Iskemik inme hastalarinda tikanan damar1 agmaya yonelik
olarak antiagregan ve antikoagiilan tedaviler yillarca gliniimiize
kadar kullanilmistir. Gilintimiizdeki yeni gelismelerle trombolitik ve
embolektomi tedavilerinin kullanim sahasi genisledik¢e hipoksik
beyin bolgesindeki kan akimi erken donemde yeniden saglanarak
hiicre 6liimii ve sekel oran1 azaltilmistir. Bu siire trombolitik tedavi
icin en uygun olarak ilk 4,5 saat iken embolektomi i¢in ilk 6 saat
olup uygun vakalarda 24 saate kadar uygulanmaktadir.

Akut iskemik inme tedavisindeki etkinligi kuvvetli kanitlara
dayanan intravendz trombolitik tedavi ¢eyrek asirdir uygulanmasina
karsin bir tiirlii istenilen seviyede yayginlasamamuistir. Britanya’da
2013 yilinda intravendz trombolitik tedaviden yarar gorme olasiligi
olan grubun ancak %15’inde ila¢ uygulanabilmisken (8), ABD’de
ise ilk 2 saat i¢inde bagvuran ve kontrendikasyonu bulunmayan akut
iskemik inme olgularinin %25’ine tedavi verilememistir (9).
Tiirkiye’deki durum tam olarak bilinmemekle birlikte; genel kani
uygulamanin yayginlagmadig1 ve bu konuda daha fazla farkindalik
caligmasi yapilmasi gerektigi lehinedir (10,11).

Bu kitap boliimii; hekimler icin iskemik inme hakkinda
kapsaml1 bir rehber sunmay1 amaglamaktadir.

GENEL BIiLGILER
1. inme Tanmm

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gére inmeyi vaskiiler
nedenler disinda goriiniir bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin
bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve
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bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun
stirmesi ile karakterize klinik bir sendrom olarak tanimlar (1).
Burada dikkat edilecek olan beyin kan akimindaki gecici azalma
sonucu gelisen genelde dakikalar igerisinde sekel birakmadan tam
diizelen gegici iskemik atak (TIA) tan 24 saatten uzun siirmesi ile
ayrimi yapilmasidir.

Inme olgularinin %80- 85°i iskemik, %15-20’si hemorajik
kokenlidir (2). iskemik inmeyi daha énemli hale getiren daha fazla
goriinmesinin yaninda hizli ve spesifik tedavi ile daha yiiz giildiiriicii
sonuclar almmasidir. Ustelik stk kullanilan beyin bilgisayarl
tomografisinde (BBT) erken donemde iskeminin tespit edilememesi
klinik olarak iskemik inmenin taninmasini daha elzem kilmaktadir.

2. inme Epidemiyoloji
2.1 inme Insidans ve Prevelans:

American Heart Association ve American Stroke Association
(AHA/ASA) verilerine gére Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de
2015 yilinda ortalama her 40 saniyede bir kisi inme gecirmis ve her
19 oliimden biri inmeye baglh gerceklesmisti. Inme 2007 de
Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada 3. En sik 6liim nedeni iken; 2017
de AHA’nin raporuna gore diinyada 5. en sik 6liim nedeni olup uzun
donemde sakatligin en sik nedenidir (12).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2017 verilerine gére
Tiirkiye’de tiim oliimlerin %39,7°si dolasim sistemi hastaliklari
nedenli olup, en sik Olim nedeni olarak bildirilmistir.
Serebrovaskiiler hastalik (SVH), bu dliimler igerisinde %22.,9 ile
iskemik kalp hastaligindan sonra ikinci siradadir. 2016°da 38959
kisi, 2017 de 1se 38885 kisi SVH nedenli 6lmiistiir (13).

Inme epidemiyolojisini incelemede en giivenilir verilerden
biri insidans (bir toplumda yil i¢inde ortaya ¢ikan yeni inme olgu
sayisidir. Yag standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve iistii yaslarda
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total inme insidans1 yillik 4.2-6.5/1000 olarak goriilmektedir. Yasa
spesifik inme insidansinin dekad artis1 ile de progresif bir sekilde
arttigl gézlemlenmistir. Yas gruplarina gore yapilan c¢aligmalarda
yillik inme insidansi; 45 yas alt1 kisilerde 0.1-0.3/1000 kisi/y1l, 75-
84 yas aras1 12-20/1000 kisi/y1l olarak degismektedir (14). Cinsiyet
farklig1 olarak erkeklerde inme prevalansi 58.8-92.6/1000 Kkisi,
kadinlarda 32.2-61.2/1000 kisi olarak hesaplanmustir (14).

2.2 Risk faktorleri

Risk faktorlerinin bilinmesi hastalifin  6nlenebilmesi
acisindan c¢ok onemlidir. Iskemik inmede degistirilebilir ve
degistirilemeyen bir takim risk faktorleri tanimlanmustir.

Degistirilemeyen risk faktorleri:
1) Yas

2) Cinsiyet

3) Irk

4) Aile oykiisii

Degistirilebilen risk faktorleri ise:
1) Hipertansiyon

2) Diyabet

3) Kardiyak Nedenler

4) Sigara

5) Obezite

6) Hiperlipidemi

7) Fiziksel Inaktivite

8) Alkol Tiiketimi

9) Beslenme



10) Psikososyal Faktorler olarak siralanabilir (15).

Degistirilemeyen faktorler inme i¢in yiiksek risk arz ederken
degistirilebilen faktorleri daha diisiik risk olustururlar (16).

2.2.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas

Yas, risk faktorleri arasinda en onemlilerdendir ve inme 65
yas ve lzerinde daha sik gdzlenmistir (17). 55 yasindan sonra
sonraki her on yilda bu risk 2 katina ¢gikmaktadir.

Cinsiyet

Erkeklerde daha fazla goriiliir kadinlarin yagamlar1 boyunca
inme ile karsilasma riskleri daha yiiksektir. 2006’°da yapilan
Firmingham Heart Study calismasina gore 55-75 yas araliginda inme
riski her 5 kadinda 1 saptanirken: erkeklerde 6’da 1 saptanmigtir
(17).

Kadinlar inme ile erkeklerden ortalama 4 yas daha gec
karsilasmaktadirlar (18). Atrial fibrilasyon (AF)’lu kadinlarin AF’1i
erkeklere gore inme riski daha yiiksektir (19). Dogal menapoza 42

yasindan once giren kadinlarin, 42 yasindan sonra girenlere gore
inme riski 2 kat daha fazladir (20).

Benzer yas grubu ve etnik kokene sahip kadinlarda gebelik
siiresince ve gebelik sonrast ilk 6 haftada inrakranial kanama (IKK)
ve iskemik inme riski gebe olmayanlara gore 2,4 kat daha ytiksektir
(21).

Irk

Siyah 1rkta inme insidansi daha yiksektir (%38). Bu
popiilasyonda hipertansiyon, obesite ve diyabetin fazla olmasi, bu
durumdan sorumlu tutulmustur.



Aile oyKkiisii

Hem paternal hem maternal inme Oykiisii, kiside inme
riskinin artmasi ile iligkili bulunmustur (22,23). Genetik caligmalar
cesitli spesifik genetik halotipler ile inme arasinda korelasyon
olabilecegini ortaya koymakla birlikte, heniiz patojenik olabilecek
bir mutasyon bulunmamistir. Aile dykiisiiniin risk faktérii olusunda
cesitli etmenler rol oynamaktadir. Bunlar; benzer yasam tarzlari,
beslenme aligkanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler olabilir (24).

Iskemik inme alt tiplerinin genetik komponentlerini arastiran
bir calismaya gore aile 0ykiisii; biiyiik damar aterosklerozu ve kiigiik
damar hastalig1 icin anlaml bir risk faktorii iken; kardiyoembolik ve
nedeni belirlenemeyen inme gruplarinda bdyle bir iliski
gozlenmemistir (25). Yapilan baska bir ¢alismada Anne ve babada
inme Oykiisii, inme riskini arttirirken 65 yas 6ncesinde inme gegiren
ailelerin ¢cocuklarinda 3 kat daha fazla risk s6z tespit edilmistir (26).

2.2.2 Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) hem serebral infarkt hem de intraserebral
hemoraji i¢in en dnemli risk faktorii olup kan basinci regiilasyonu
inme riskinin kontroliinde en 6nemli basamaktir (27). Sistolik kan
basincinda (SKB) 10 mmHg ve diastolik kan basincinda(DKB) 5
mmHg’lik dliisme inme riskini %41 kadar azaltabilmektedir. Benzer
caligmalarda diyastolik kan basincinda 10 mm Hg’lik diisme inme
riskini %56 azaltabilecegi gosterilmistir.

9 caligmanin derlendigi bir meta analizde yiiksek kanit
diizeyi ile kan basimcinin 150/90 mmHg altinda tutulmasinin inme
riskini anlamli olarak diigiirdiigli vurgulanmistir (28). Yapilan baska
bir ¢alismada hedef SKB 130 mmHg altinda tutuldugunda, 130-149
mmHg ile seyredenlere gore tekrarlayan inme %20 daha az
gorilmistir (29). Giincel kilavuzlar kan basincinin <140/90
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mmHg nin altinda olmasi gerektigini vurgulanmaktadir; ancak DM
gibi diger risk faktorii olan hastalarda daha asagi ¢cekilmesi gerektigi
de belirtilmektedir.

Diyabet

Diyabetes mellitus (DM) biitiin yas gruplarinda inme i¢in bir
risk faktoriidiir. Diyabetin iskemik inme riskini 1,8 - 6 kat arasi
artirdigi bilinmektedir (37). DM hastalarinda her yil risk %3
oraninda artarken, 10 yildan uzun siiredir DM hastasi olmak riski 3
kat arttirmaktadir (37). Bu da inme ve DM iliskisinin siire bagimli
oldugu ve kontrolsiiz DM hastalarinin uzun dénem kan sekerinin
unregiile olmasinin riski artirdigin1 gostermektedir.

Mekanizmasinda mikrovaskiiler etkilerin yani sira biiyiik
damar aterosklerozunu hizlandirma, diisiik ve yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterolleri iizerine olumsuz etkide bulunma ve
hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plag1 biiylitmesi de rol
almaktadir.

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tip 2 DM tanili hastalarda
uzun donem mikrovaskiiler komplikasyonlara kars1 glikozillenmis
hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyinin %7 nin altinda tutulmasini
onermektedir (38).

DM hastaligina HT nin eslik ettigi durumlarda 6zellikle SKB
120’nin altinda tutulmasimin inme riskini azalttigi, morbidite ve
mortaliteyi azalttig1 goriilmiistiir (39).

Kardiyovaskiiler Hastahklar

Inmeye neden olan kalp hastaliklari arasinda dilate
kardiyomyopati, valviiler kalp hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu,
endokardit, prostetik kalp kapaklari), intrakardiyak konjenital
defektler (patent foramen ovale, atrial septal defekt) ve atrial
fibrilasyon (AF) yer almaktadir (40).
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Atriyal fibrilasyon (AF),inme i¢in gii¢lii ve bagimsiz bir risk
faktori olup bu hastalarda yillik inme riski %3-5tir. AF
tromboembolik inmelerin %50’sinden sorumludur. Tim yas
gruplarinda yaklasik 5 kat risk artis1 meydana getirmektedir (41). Bu
durum siklikla sol atriyal apendikste staz nedeniyle olusan trombus
embolisi kaynaklidir. AF’ye bagli inmenin mortalitesi ve morbiditesi
oldukca ytiksektir ve paroksismal AF ile kalic1 AF arasinda inme
riski a¢isindan anlamli bir fark bulunamamaistir (42,43). Mortalitenin
muhtemel artis sebepleri AF nin yasla artmasi, AF’li hastalarda daha
genis iskemik tutulumlar olmasi ve AF nin tedavisinin zorlugundan
dolay1 potansiyel tromboembolik inme riskinin hayat boyu devam
etmesidir (129).

AF tanis1 konduktan sonra hastanin inme riski, tedavi se¢imi
ve tedavinin kanama riski mutlaka degerlendirilmelidir. Giinliik
uygulamadaki en sik inme risk faktorlerini kapsayan CHA2DS2-
VASc skorlamasi tromboemboli riski skorlama sistemidir (44,45).
Ayrica yiiksek troponin, bnp ve kadin cinsiyette de risk artis1 anlaml
bulunmustur (45).

Antikoagiilan kullanmayan AF hastalarinda tekrarlayan inme
riski 2,1 kat artarken, tekrarlayan ciddi inme riski 2,4 kat artmistir
(46).

Sigara

Sigara inme riski agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Aktif sigara icicilerinin, aktif icmeyenlere veya 10 yil1 agkin siiredir
kullanmayanlara gore inme riski 2 ile 4 kat arasinda artmistir
(30,31,32). Sigaranin risk artisinda cinsiyet farki yaratmadigi ancak
tiim cinsiyet, yas ve etnik gruplarda sigaranin birakilmasinin inme
riskini azalttig1 gosterilmistir (33).

Sigaranin kendi basima bir risk faktorii olmasinin yaninda
diger risk faktorleri ile bir araya geldiginde onlarin etkisini arttirici,
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bir bakima sinerjistik etkisi de vardir. Yiiksek SKB ve oral
kontraseptif hap kullanimina eslik etmesi inme riskini katlamistir
(34,35).

Pasif sigara iciciligi, diger risk faktorleri dislandiginda %30
oraninda inme riskini arttirmaktadir (36).

Obezite

BMI (Beden kitle indeksi), 25-30 kg/m2 arasinda olanlar
asir1 kilolu, 30-40 kg/m2 aras1 obezite ve 40 iizeri morbid obezite
seklinde tanimlanir (47). Abdominal obezite ve yiiksek BMI artmis
inme riski ile yakin iligkilidir. Kilo verilmesi ile tiim serebrovaskiiler
olaylarinin belirgin oranda azaldig1 saptanmaistir (48).

Dislipidemi

Genel olarak kolesterol ve alt tipleri ile inme iliskisi
arasindaki ¢aligmalar tutarsizlik gostermistir (49-51). Total
kolesterol (TK) ile inme arasinda birgok c¢alismalarda iligki
bulunurken (52-54) iligkinin olmadigin1 gosteren birkag¢ ¢alisma da

mevcuttur. [laveten artmis TK ile kanayici inme arasinda ters orant
oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur (50).

Erkeklerde yapilan bir calismada yiiksek TK seviyeleri ile
(240-270 mg/dl) iskemik inme hizinda artis gosterilmistir (55).
Yapilan bagka bir calismada TK’de her 1 mmol/L’lik (38.7 mg/dl)
artis iskemik inme hizinda %25’lik bir artisa yol agmistir (56).

Diisiik agirlikl lipoprotein (LDL) kolesteroliin her 10 mg/dl
diismesi ile inme riskinin %11-15 arasinda azaldigina; Yiiksek
agirlikli lipoprotein (HDL) seviyesinin diisiikliigii ile riskin arttigina
yonelik caligmalar mevcut (57).
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Fiziksel aktivite

Fiziksel olarak aktif kisiler daha az inme veya 6liim riskine
sahip oldugu belirtilmektedir. Fakat fiziksel aktivitenin inme riskini
dogrudan azalttigina dair kanit yoktur. Fiziksel aktivitenin inme
riskini azaltmada; viicut agirhigimi azaltma, kan basinci
diizenlenmesi, serum HDL sini arttirmasi, glukoz intoleransi
azaltmasi (60) fibrinojen ve platelet aktivitesini azaltmasi, plazma
doku plazminojen aktivatorlerinin arttiritlmasi etkileriyle iliskili
oldugu diisiiniilmektedir (40).

Alkol

Fazla miktarda alkol tiiketenlerin hemorajik inme gecirme
riski, igmeyenlere gore {i¢ kat daha fazladir. Alkol lipoprotein a’y1
azaltip HDL’yi artirarak ve LDL oksidasyonunu inhibe ederek
aterosklerozu oOnler. Alkol tliketimi platelet agregasyonunda,
fibrinojen seviyesinde azalma, doku plazminojen seviyesinde artisa
neden olur. Hafif ya da orta diizeyde alkol alimi iskemik inme i¢in
koruyucu olurken, ¢ok fazla tiiketenlerde bu risk artmaktadir (58).
Gilinde 5 kadehten fazla alkol tiiketenlerde inme riskinin %69
oraninda arttig1 yani inme riski ile alkol arasindaki iligkinin doz
bagimli oldugu gosterilmistir (58,59).

Diyet ve beslenme

Diisiik yag, artmis meyve ve sebze tiikketiminin inme riskini
azalttig diisiiniilmektedir (59). Ozellikle fazla miktarda tuzlu diyet,
diisiik potasyum tiiketimi, asir1 kilo, yliksek miktarda alkol tiiketimi
ve ideal olmayan beslenme diizeni kan basincinda yiikselmeye yol
acarak da dolayli olarak inme riskini artirabilir (62).

Psikososyal Faktorler

Psikolojik stres ve depresyonun inme riskini arttirdigi birgok
farkli galisma da yer almaktadir.
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2.2.3 Diger risk faktorleri

Karotis darligi, hiperhomosisteinemi, metabolik sendrom,
migren, enfeksiyonlar, inflamasyon, bobrek hastali§i, yasanilan
iklim, kadinlara yonelik riskler (menapoz, gebelik, oks) diger risk
faktorleri olarak siralanabilir.

Karotis darhk

Karotis arterlerdeki darlik belirli bir seviyeye kadar
asemptomatik seyreder ve inme i¢in uzun donemde gizli bir risk
faktoriidiir. Yapilan calismalarda %50 nin lizerinde karotis darliginin
65 yas tizerindeki erkeklerde %7, kadinlarda %5 oraninda oldugu
tespit edilmistir (59). Asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda
eger darlik derecesi %60’tan daha ileriyse, endarterektomi
uygulanmasi halinde bes yillik ipsilateral inme riskinde %353
oraninda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir (63).

Bobrek Hastaliklar:

Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR) < 60 ml/dk olanlarda inme
riski %43 daha fazla oldugu ve Albuminiiri ile inme riskinin dogru
orantili oldugu bulunmustur (64). Dort prospektif calismadaki 29595
hastada diisiik GFR’li hastalar normal GFR’li hastalara gére daha
fazla iskemik inme gecirmis ancak kanayici inme agisindan fark
gbzlenmemistir (65). Iskemik inme geciren ve bobrek fonksiyonlar
bozuk hastalar daha mortal seyretmektedir (66). Bobrek fonksiyon
bozuklugu ve inme riski tahmininde proteiniiri ve albiiminiiri,
GFR’den daha degerlidir (67).

iklim ve mevsim

Mevsimsel degisikliklerin serebrovaskiiler hastalik insidansi
ve mortalite lizerine etkisi kuzey yarimkiiredeki bircok iilkede
yapilmis ¢alismalarda rapor edilmistir (68,69).
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Yapilan bazi ¢aligmalarda da 6zellikle kis aylarinda inmeye
bagli 6liimlerin ve inmeye bagli hastanede kalis siiresinin daha fazla
oldugu gosterilmistir (69). Farklt bir calismada ise farkl
bolgelerdeki mevsimsel 1s1 degisimlerinin inme siklig1 iizerine etkisi
olmadig1 rapor edilmistir (70). Tersi olarak bazi caligmalarda ise hem
hemorajik hem de iskemik inme vakalarinin yaz déoneminde daha
fazla gergeklestigi rapor edilmistir (71,72,73).

Iskemik inmedeki mevsimsel dagilimm bu kadar farkli
olmasinin altinda her bolgenin kendine 06zgii bdlgesel iklim
farkliliklarinin olmasi ve hava basinci, 1s1s1, nemi vb. meteorolojik
parametrelerinin degiskenligi yatiyor olabilir.

Giin ici sirkadiyen ritim

Yapilan c¢alismalarda Ozellikle sabah saatlerinde iskemik
inme vakalarmin fazla oldugu; bunun altinda yatan olasi
mekanizmalarin sabah saatlerinde yiikselen kan basincit ve
hiperkoagiilabite artis1 oldugu diisiiniilmektedir (74). Ek olarak bu
saatlerde hiperlipidemi ve alfa-sempatik etkinligin fazla olmasi da
bu artisla iligkilendirmistir (120). Ancak wake up stroke hastalari
giin i¢i sirkadiyen ritmi bulmaya yo6nelik caligmalardaki en dnemli
kisitlilig1 olugturmaktadir.

3. iskemik inmenin Patofizyolojisi

Beyin, kabaca kardiyak debinin %20’sini alirken toplam
oksijenin de %25’in1 kullanir. Noronlar ve glial hiicreler, devamh
olarak membran potansiyellerini korumak, transmitter sentezlemek
ve depolamak, aksoplazma iiretmek ve bozulan yapisal kisimlarini
yenilemek zorundadirlar. Bu nedenle beyin hiicreleri viicuttaki diger
organlara gore daha yiiksek miktarda oksijen ve enerji ihtiyaci
duyarlar.

Noronlarin canliligini koruyabilmeleri i¢in ortamda oksijen
ve glikoz yeterli diizeyde olmalidir. Beyin dokusunda, viicudun diger
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organlarinda bulunan yag ve glikojen depolar1 gibi diger enerji
kaynaklar1 yoktur. Bu nedenle beyin iskemiye son derece hassastir.
Serebral iskemi, serebral perflizyonun azalmasina bagl gelisen bir
patolojidir. Iskemide esik degerinin asilmasi membran pompa
yetersizligi, hiicre i¢ine sivi-iyon girisi gibi hiicre Oliimiine dek
uzanan bir kaskad1 baslatir (75).

Her iki karotis arter dakikada 350 cc, vertebrobaziler sistem
ise 150 -200 cc kani beyine tasir. Ortalama serebral kan akimi(SKA),
100 gr beyin dokusu i¢in 58 ml/dakikadir. Gri cevherde SKA
ortalama 70-80 ml/100gr/dakika iken beyaz cevherde 30
ml/100gr/dk’dir. Beyin kan akimi degerinin kritik esik noktasi
ise100 gr beyin dokusu i¢in 15-18ml/dakikadir. Eger bu dolasim hizi
10 ml/dakikanin altina inerse, inme dakikalar igerisinde gelisir (76).
Beyin kan akimi tamamen kesildiginde ise yaklasik 3 dakika
icerisinde hiicre 6liimii ortaya ¢ikar.

Iskemi bolgesinde otoregiilasyon kayb1 yanisira ATP
pompalart ve iyon transportunun disfonksiyonu vardir. Hiicre
membranindaki bu transport bozuklugu hiicre i¢inde su birikmesine
yol acar ve bu olay sitotoksik ddem olarak adlandirilir. Iskeminin
neden oldugu anaerobik metabolizma hiicresel laktik asit birikimine
yol acar. Kapiller duvarinda yapisal patolojik degisiklikler olusur.
Iskemik kaskad, eksitatdr ndrotransmitterler olan glutamat ve
aspartatin salinimi tetikler. Glutamat, noron elastisitesinde rol
sahibidir. Iskemi bdlgesinde kontrolsiiz salimimi sodyum ve
kalsiyum akinina neden olarak ndron membraninda yikici etkiler
meydana getirir. Bunu da hali hazirda azalmis olan ATP’yi tiiketerek
ve proteaz, lipaz ve niikleazlar1 aktifleyerek gerceklestirir. Bu
enzimler ve serbest oksijen radikalleri gibi metabolik tiriinleri hiicre
zarini, yapisal proteinleri ve genetik materyali hasarlayarak néron
Olimiine neden olur. Kaspazlar apoptotik hiicre oliim
mekanizmalarini tetikler (77). Biitiin bu mekanizmalar sonucunda;

dinamik ve hiicreye 6zel yolaklar iskemik hasarin siire ve siddetine
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bagli olarak, nekroz ya da apopitoz ya da her ikisi birlikte hiicre
oliimiine sebep olur (77).

Hiicre Oliimiiniin bu kadar ani olmasi nedeniyle inmede
girisimin miimkiin olamayacag diisiiniilebilir. Ancak klinik pratikte
iskemik inmelerin ¢cogu tam iskemik kiiciik bir alan1 ¢evreleyen
genis bir inkomplet iskemik alan seklindedir. Santraldeki infarkt
alanin1 ¢evreleyen, iskemik ancak infarkta ugramamis bu alan
“penumbra’ olarak adlandirilir (75). Penumbra i¢indeki noronlar
perflizyon azalmasina ragmen canliliklarini koruyabilmektedir.

Penumbra dinamiktir ve bu alanda iskeminin geri doniisimii
36 saate kadar uzayabilmektedir (78,79). iskemik nedenli infarktlar
tim hemisferi, major vaskiiler kollateral damarlarin border
(watershed) zonlarin1 ya da daha kiigiik u¢ damarlart tutabilir.
Watershed zonlar major arteriyel dallarin terminal kapiller yataklari
arasindaki alanlardir. Anterior border zon; anterior ve orta serebral
arterlerin terminal arteriyel dallar1 tarafindan, posterior border zon
ise orta ve posterior serebral arterin terminal dallar1 tarafindan
beslenir. Border zonlar serebellumu besleyen major dallar arasinda
da vardir (80). Vaskiiler okliizyonu takiben Willis poligonu
araciligryla direkt kollateral akim distal iskemik dokuyu besleyebilir
(anterior ve posterior kommunikan arter).

Inmenin olustugu bélge igin, damar anatomisi ve sulama
alanlar1 bilinmelidir. Ayrica inmenin mekanizmasi i¢in, sadece
sulama alanlar1 ve vaskiiler yapilar degil hastanin diger metabolik
durumlar da degerlendirilmelidir. Birgok metabolik durum inmeyi
taklit  edebili. Inme tamismin  dogrulanmasi  genellikle
goriintiilemeye baglhdir. Beyin bilgisayarli tomografisi (BBT);
timor, kanama gibi inme ile karisabilecek dislanmasi gereken
durumlar1 ve hemorajik infaktan ayirt edilmesini saglar. Beyin BT
ve magnetik rezonans goriintilleme (MRG) infarkt ve hemoraji
alanlarinin taninmasini saglar. iskemik inmelerin cogu tam iskemik
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kiigiik bir alan1 ¢evreleyen genis bir inkomplet iskemik alan yani
penumbra seklindedir (75). Penumbra alaninin dogru olarak
saptanmasi hasta tedavisinin planlanmasinda son derece énemlidir.

Sekill: Beyin bolgelerinin kanlanmasinin aksiyel ve koronal
kesitlerde goriintimii
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4. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin islevselligi ve igerdigi yapilar nedeniyle viicudun en
cok perfiize olmasi gereken organlarindan birisidir ve bu perflizyonu
2 ana kaynaktan saglar; internal karotis arterle saglanan 6n dolagim
ve vertebral arterlerle saglanan arka dolasim. Aort, kavsini yaptigi
bolgede 3 ana dala ayrilir, ilk ve en biiyiik olani; brakiyosefalik dal,
ikincisi; sol ana karotis dal1 ve {igiinciisii de sol subklaviyen arterdir.
Vertebral arterler subklaviyen arterden koken alirlar. Ana karotisler
C4 vertebra seviyesinde internal ve eksternal olarak 2 dala ayrilir.
Eksternal karotisler dallanirken, internal karotisler dallanmazlar ve
gorevleri beynin 6n sistem dolasimini saglamaktir. Wills Halkas1
olarak bilinen anastomoz agiyla internal karotis ve vertebral arterler
birbirini desteklerler. Halkanin dallari; anterior serebral arter (ACA),
anterior kommunikan arter (ACoA), posterior serebral arter (PCA),
posterior kommunikan arter (PCoA) ve baziler arterdir. Tiim yapilar1
barindiran tam bir halka ancak %25 kadar insanda goriilmektedir.

On Sistem Dolasimi: 6n sistemin dolasimi ICA’nimn
dallarindan saglanir. Orta serebral arter (ACA), orta serebral arter
(MCA) ve 0n koroidal arter (AChA) ana besleyicilerdir. Anterior
veya koroidal arter mediyal temporal loba kan saglar. Orta serebral
arter frontal, pariyetal ve temporal loblar1 igeren serebral
hemisferlerin lateral yiizeyinin dolagimimi saglar. Orta serebral
arterin horizontal boliimiinden gelen kiiciik dallar olan lentikiilostriat
arterler bazal ganglionun derindeki yapilarina ve internal kapsiiliine
kan saglar. ACA frontal, pariyetal ve temporal loblar1 iceren serebral
hemisferlerin mediyal ylizeyine kan saglar (81).

Arka Sistem Dolasimi: bu dolagim ile oksipital lob, beyin
sap1 ve serebellum beslenir. Vertebral arterler birleserek baziller
arteri olusturur. Baziller arterden anterior ve siiperior serebellar
arterler koken alir. Baziller arterden ¢ikan kiigiik arterler beyin kokii
ve serebellumun geri kalan boliimiine kan saglar. Baziller arterin ug
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dallar1 posterior serebral arterleri olusturur ve bu arterler talamus ile
birlikte pariyetal ve temporal loplarin posterior boliimlerine ve
oksipital loba kan saglar.

Sekil 2: Beyni besleyen biiyiik arterler ve willis poligonu
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5. iskemik inme Etiyoloji ve Siniflandirmasi

Temel olarak inmeler hemorajik ve iskemik olarak
siniflandirilirken zamanla sadece goriintiilemeler esas alinarak
yapilan ayrimlar, inmenin alt tipleri hakkinda yetersiz kalmstir.
Olayin olus mekanizmasi, lezyonun patolojisi, lokalizasyonu, eslik
eden risk faktorleri de siniflandirmalara dahil edilmistir. Serebral
infarktlarda etyolojik simiflandirma, iskeminin tedavisi ve
prognozunun belirlenmesi yani sira ikincil koruma agisindan ¢ok
onemlidir. Buna karsilik klinik ve nororadyolojik bulgularin bazi
iskemik inme alt gruplarinda benzerlik gdstermesi nedeni ile
etyolojik siniflandirma oldukea giictiir (82).

Iskemik inmelerle ilgili pratikte kullanim alan1 bulan énemli
bir simiflama Oxfordshire Toplum Inme Projesinde onerilmistir.
Bamford ve arkadaslar1 1991 yilinda ilk kez inme gegiren 675 hasta
iizerinde yaptiklart calisma sonrasinda, lezyonun boyutunu ve
bolgesini 6n planda tutan ancak olasi etiyolojileri goz ardi eden bir
siiflama yayinladilar (83).

Bamford ve Arkadaslarina gore Serebral Infarkt Siniflamasi
(OCSP Oxfordshire Community Stroke Scale)

1 Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)

2 Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
3 Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

4 Lakiiner infarktlar (LACI)

5.1 OCSP (Oxfordshire Community Stroke Scale) Klinik
Siniflamasi

1. TACIL: Yiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (disfazi,
diskalkiili, vizyospasyal bozukluk), homonim hemianopsi ve motor
/ duysal defisit bulgularinin bir arada olmasidir.
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2. PACI: Her ii¢ TACI komponentinden ikisi veya tek basina
yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu veya smirli kontralateral
motor/duysal defisitin varligini igerir.

3. POCI: Wallenberg sendromu, serebellar infarkt, sinirh
beyin sapt tutulumu, genis beyin sap1 tutulumu, baziler tepe
sendromlari, 1yi tanimlanamayan posterior sirkiilasyon sendromlar1
bu grup i¢inde degerlendirilir.

4. LACIL: Pir motor inme, piir duysal inme, ataksik

hemiparezi, dizartri - beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir.

1993 yilinda yayinlanan TOAST “Trial of Organization in
Acute Stroke Treatment” ¢alismasinda ise iskemik inmeler klinik
bulgularin yani sira etiyolojik agidan da 5 ana gruba ayrilmislardir
(84).

Iskemik iInmede TOAST Siniflamast:
1 Biiyiik Arter Aterosklerozu
2 Kardiyoembolik Inme
3 Kiigiik Damar Hastalig1
4 Diger Belirlenen Nedenler

5 Sebebi Belirlenemeyen inme

5.2 TOAST (Trial of Organization in Acute Stroke Treatment)
Siniflamasi

1. Biiyiik Arter Aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin
%30-40°1 biiyiik arter aterosklerozuna bagli olarak gelisir.
Aterosklerotik plaklar karotis arter ve vertebrobaziler sistemin
herhangi bir noktasinda olusabilir. Fakat en sik ana karotis arter
bifurkasyonu ile eksternal ve internal karotis arterlerde goriiliir.
Ayrica orta ve 0n serebral arterlerden ve vertebral arterlerden orijin
alabilir. Damarda 9%70’den fazla stenoz varliginda, darlik
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derecesinden bagimsiz olarak plakta iilserasyon ya da plak iizerinde
trombiis goriildiiglinde ve aterom plaklarinin stabilizasyonunun
bozulmasiyla ortaya g¢ikan trombozlarda etiyolojide biiylik arter
aterosklerozu  oOncelikle diisliniilmelidi. Bu mekanizmada,
proksimal arterin %70-80 ve iizerindeki darliklar1 s6z konusudur.
Ayrica, stabil olmayan aterosklerotik plaktan kopan trombiis ve
kolesterol gibi baz1 pargalarin arterden artere emboli mekanizmasi
ile de distal arterlerin tikanmasi miimkiindiir. Hemodinamik
mekanizmalar, daha distalde sinir bolgelerde (watershed sheet)
infarktlara neden olabilir. Ozge¢misinde ayni arter sulama alanindan
daha &nce gegirilmis inme veya TIA oykiisiiniin olmasi,
goriintiilemelerde watershed sheet infarkt saptanmasi ve ayni arter
sulama alaninda farkli zamanlara ait infarkt bulgularin (akut,
subakut, kronik) olmasi, inme etyolojisinde aterosklerotik bir
stirecin oldugunu diistindiirmelidir. Klinik olarak motor ve duysal
defisit, afazi, ithmal gibi kortikal bulgular ya da beyin sap1 ve
serebellar disfonksiyonu diislindiiren bulgular ile klinik olusabilir.
Beyin BT veya MRG de 1,5 cm’den biiyiik infarktlarin saptanmasi,
ilgili arterde %70 ve lizeri darlik olmasi ve kardiyoembolik kaynagin
olmadiginin gosterilmesi tan1 konulmasi i¢in gerekmektedir.

2. Kardiyoembolik inme: Tiim iskemik inmelerin %20-
30’undan sorumludur. Emboliye yol acan kalp hastaliklari, yiiksek
riskli ve diisiik riskli olmak tizere alt gruplara ayrilmistir.

Yiksek risk:  Sol  ventrikiiler trombiis, Dilate
kardiyomyopati, Mekanik prostetik kapak, AF, AF’li mitral stenoz,
hasta sinilis sendromu, gecirilmis MI (<4 hafta), Atriyal miksoma,
infektif endokardit

Diisiik risk: Mitral kapak prolapsusu, AF siz mitral stenoz,
patent foramen ovale, atriyal flutter, biyoprostetik kalp kapagi,
konjestif kalp yetmezligi, atriyal septal anevrizma, nonbakteriyel
trombotik endokardit, gegirilmis MI (>4 hafta,<6 ay)
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Son zamanlarda holter EKG ve EKO’nun yaygmn
kullanilmasi ile kardioembolik inme tan1 siklig1 artmaya baslamistir.
Beyinde farkli arter sulama alanlarinda multipl infarktin olmasi veya
es zamanl sistemik embolizm varligi kardiyoembolik bir odagi
mutlaka diisiindiirmelidir. Kardioembolik inmeye neden olan
etyolojiler, yiiksek riskli kardiyak emboli kaynaklar1 ve diisiik riskli
kardiyak emboli kaynaklari seklinde ikiye ayrilir. Yiiksek riskli
kardiyoembolik nedenler genis enfarktlara yol agmaktadirlar ve bu
nedenle inme nedenleri arasinda prognozu en kotli etyolojiler
arasinda yer almaktadir. Diisiik riskli nedenler, ancak diger ana inme
nedenlerinden biri mevcut olmadig: takdirde etyolojiden sorumlu
tutulmalidirlar.

3. Kiiciik Damar Hastahg:: Lakiiner infartlar (L) olarak da
bilinirler. Tiim iskemik inmelerin %25'ini olustururlar. LI
lipohiyalinozis ve mikroaterom plaklarin, 800 um c¢apl delici
(penetran) arterlerde tikaniklik meydana getirmesi sonucu olusur.
Vakalarm %20 -25'inde énceden TIA goriilebilir. Li klinik olarak
0zel sendromlar ile hastaneye bagvurabilirler. Bu klinik 6zelliklere
lakiiner sendromlar olarak adlandirilirlar. Bunlar: I. Saf motor inme,
II. Saf sensoriyel inme, III. Sensorimotor inme, IV. Dizartri-
beceriksiz el sendromu, V. Ataksik hemiparezi. Genellikle bazal
ganglion, beyin sap1 ve internal kapsiiliin ¢evresinde bu infartlar
goriilir. DM veya HT oOykiisi olmast taniyr destekler.
Nororadyolojik olarak 1,5cm’den kiigiik, derin infarktlarin
gozlenmesi  tan1  koydurur. Bu  vakalarda,  potansiyel
kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50°den fazla darliga yol
acan biliylik damar tikanmalar1 bulunmamalidir. Higbir ndérolojik
semptomu olmayan orta yas iizeri bireylerde MRG ile yapilmis
calismalarda LI’larin ¢ogunun asemptomatik oldugu gosterilmistir.
Semptomatik lakiinlerin altta yatan en Onemli mekanizmasi
mikroateromdur. Kronik HT'a bagli penetran arterlerin
lipohyalinozisi de 6nemli rol oynar. Lipohyalinozis sessiz lakiinlerde
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de sik goriiliir. Ayrica damar duvarindaki, kronik HT'a bagli fibrinoid
nekroz da 6nemlidir. Fibrinoid nekroz sonucu serebral otoregiilasyon
bozulabilir. Artmis kan basinci ile damar duvari kalinlagir. Bu durum
hidrostatik kapiller basinci arttirir ve kapiller zarlarda vaskiiler
nekroz kii¢lik damar hastaligini olusturur (85). Mikroembolizm de
lakiiner enfarkt olusturabilir. LI tek veya ¢oklu, semptomatik veya
asemptomatik olabilirler. Giiniimiizde difiizyon agirlikli MRG (DA-
MRG)’nin daha yaygin kullanilmasi ile lakiiner infartlar daha ¢ok
saptanabilir hale gelmislerdir. DA-MRG’nin 6zgiinliik ve hassasiyeti
%100’e yakindir. Rekiirrens riski en diisiik ve norolojik iyilesme
bakimindan en iyi prognoza sahip olan inme alt tipidir.

4. Diger Belirlenen Nedenler: Yukarida bahsedilen 3 temel
iskemik inme nedeni disinda nadir de olsa bagka birgok hastalik inme
nedeni olabilir. Bunlar 6zellikle aterosklerotik ve kardiyak risk
faktorii  olmayan gen¢ bireylerdeki inmelerden sorumlu
tutulmaktadirlar. Bu hastalarda lezyonun yeri ve biiytikliigline bagh
olmaksizin klinik bulgu ve goriintiileme bulgular1 olabilir. Kan
testleri ve damar yapisal bozukluklari i¢in yapilan tanisal testlerle bu
hastaliklardan biri gosterilmelidir. Tiim iskemik inmelerin yaklasik
%>5’inden azini olusturur.

Antifosfolipid antikor sendromu
Migren iligkili inme

Arteriyel diseksiyon
Mitokondrial hastaliklar

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopaty with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy)

Moyamoya hastaligi
Damar duvari hastaliklar1 (dolikoektazi, anevrizma vs.)

Orak hiicreli anemi
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Dissemine intravaskiiler koagulasyon

Primer ya da sekonder santral sinir sistemi vaskulitleri
Fabry hastalig1

Siniis ven trombozu

Fibromuskuler displazi

Sneddon sendromu

Heparin ile iligkili trombositopeni

Trombotik trombositopenik purpura / hemolitik iiremik
sendrom

Hiperviskozite sendromlar1

Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar
Hipoperfuzyon sendromlar1
Vazokonstriksiyon / vazospazm

[la¢ kullanimu iliskili inmeler

Migren iligkili inme

Iyatrojenik nedenler

Menenjit, damar duvari enfeksiyonlari

5. Sebebi Belirlenemeyen inme: Kriptojenik inme olarak da
adlandirilirlar. Iskemik inme hastalarinin yaklasik %20-40'inda bir
neden bulunamaz. Inme nedeninin saptanamamasindaki etkenlerden
bazilar etiyolojik arastirmalarin tam olarak
gerceklestirilememesidir. Hastane sartlar1 ve hastanin genel durum
bozuklugu nedeniyle bazen tam bir kardiyak ve wvaskiiler
degerlendirme yapilamaz ve bu nedenle etyoloji saptanamaz. Inme
nedeninin aydinlatilamamasmin bir diger nedeni de birden fazla
etiyolojik nedenin bir arada olmasidir.
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6. iskemik inmede Klinik Degerlendirme ve Tam

6.1 iskemik inmede klinik degerlendirme

Inme hastasini ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve
hastanin klinik durumunun belirlenmesi agisindan kritik dnem tasir.
Inme, beyin fonksiyonu bozuklugu semptom ve bulgularma neden
olabilen diger durumlardan (beyin tiimorleri, subdural hematom
gibi) ayirt edilmelidir. inmeyi taklit eden ve ayiric1 tanida dislanmasi
gereken baslica durumlar; SSS absesi, tiimori, ilag intoksikasyonu,
hipertansif ensefalopati, hipoglisemi, hiperglisemi, komplike aurali
migren, parezi, afazi yapan nobet sonrast siireg, psikojen nedenler,
Wernike Ensefalopatisi, kafa travmasi, multipl skleroz, dejeneratif
norolojik hastaliklar, IKK, sistemik enfeksiyonlar ve senkoptur (86).

Hastanede hekim ilk semptomlar, baslangi¢ zamani, siiresi ve
progresyonu ya da iyilesmenin bulunup bulunmadigindan emin
olmalidir. Hasta uyaranlara yanitsizsa veya afazi nedeni ile
konusamiyorsa bir aile iiyesi veya olay1 gozleyen bir kisiden dykii
almmmalidir. Hekim dykiiden viicudun bir tarafinda zayiflik varligini,
konusma zorlugunu, biling diizeyi degisikligini, gérme alaninin bir
tarafindaki veya bir gozdeki gorme bozuklugunu, ¢ift gérme veya
goz kaymasi, duyu degisikligi, denge kaybi, ekstremitelerde uyum
bozuklugu, bas agris1 veya bas donmesi bulunup bulunmadigini
belirleyebilir.

Nérolojik bakidan 6nce genel fizik baki yapilir. Ilk énce acil
yasam destegi gerekmediginden emin olmak i¢in biling diizeyi, kalp
attimi ve hava yolu acikligi belirlenir. Kan basinct mutlaka
Olciilmelidir. Embolik bir olaydan sorumlu olabilecek atrial
fibrilasyon gibi olas1 bir kardiyak aritmiyi diisiindiirecek sekilde
hizl1 veya diizensiz olup olmadigin1 belirlemek i¢in nabiz hiz1 bakisi
mutlaka  yapilmalidir.  Karotis  tikayic1  arter  hastaliginin
tanimlanmas1 i¢in servikal karotis nabizlarina bakilir. Yiizeyel
temporal ve supraorbital nabizlar degerlendirilir c¢iinkii tikayici
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karotis hastaliginda, internal karotis dolasimina oftalmik arter
araciligr ile geri akimla ve eksternal karotis arterden kan gelisi
nedeni ile yiizeyel temporal arterler biiyilkk ve pulsatil olabilir.
Ufiiriimlerin tanimlanmast i¢in kalp ve biiyiik damarlar steteskop ile
dinlenmelidir. Karotis arterden kaynaklanan ve tikayici karotis arter
hastaligi varligin1 gosterebilen damar seslerini dinlemek igin
steteskop ¢ene agisina yerlestirilir.

Norolojik baki biling durumunun degerlendirilmesi ile baslar.
Hastalardan adlarini, bulunduklar1 yeri, zamani ve giincel olaylari
tanimlanmalart istenir. Baskin olmayan hemisferde inmesi olan bir
hasta sorulara normal yanitlar verebilir fakat inme olustugunu veya
viicudun kars1 (genellikle sol) tarafinda zayiflik varliginin farkinda
olmayabilir. Konusmanin akici olup olmadiginin belirlenmesi igin
hasta konusurken dinlenerek konusma degerlendirilmelidir. Normal
kelimelerin kullanilip kullanilmadiginin veya kullanilmak istenene
benzer fakat yanlis kullanilan (parafazi) uygunsuz kelimelerin
kullanilip kullanilmadiginin belirlenmesi i¢in konusma igerigi de
incelenmelidir. Hastadan nesnelerin ve viicudunun parcalarinin
adlarin1 sOylemesi ve sOylenilen climleleri tekrarlamasi ve verilen
emirlere uymas1 istenir. Bu baki genellikle solda olan baskin
hemisfer lezyonlarmin gostergesi olan anlamli afazi veya algi
afazisinin bulunup bulunmadigini ortaya cikarir. Yakin ve uzun
donemli hafiza ¢agdas ve ge¢mis olaylar sorularak test edilmelidir.
Hafiza hastanin bir dizi kelimeyi veya deyimi aklinda tutup 5 dakika
sonra tekrarlamasi istenerek test edilir. Biligsel yetenek, hastadan 4
veya 5 harfli bir kelimeyi normal ve tersinden hecelemesi istenerek
veya basit c¢ikarma ve toplama islemleri yapmasi istenerek
degerlendirilmelidir. Algi, hastanin nereye dokundugunu bilip
bilmedigi veya viicudunun birden ¢ok boliimiiniin uyarilmasini
hissedip hissetmedigi degerlendirilerek test edilebilir. Uzaysal
gorme ve yapilandirma yetenegi hastadan zaman1 gosteren bir saat
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cizmesi veya dis fircast gibi bir aletin kullanimini gostermesi
istenerek degerlendirilir (87).

Daha sonra kraniyal sinirler, pupil refleksleri, ekstraokiiler
hareketler, gérme alanlar1 ve goz dibi bakisit yapilmalidir. Gz
dibindeki koroiddeki alev seklindeki hemorajiler subaraknoid veya
intrakranial kanamada olusabilir. Akut kafa i¢in basing artisi da
bazen papilla 6demine ve retinal kanamaya neden olabilir. G6z
hareketleri nistagmus agisindan goézlenmelidir. Gorme alam
bozukluklarinin tanimlanmasi i¢in sol ve sag gérme alanlarina es
zamanli ¢ift uyaranlar uygulanmalidir (56).

Yiiz, dil, ¢gene ve damak hareketleri gozlenmelidir. Tek bagina
ag1z sarkmasi list motor néron lezyonu varligin1 gosterirken gozii
kapayamama veya kasini kaldiramama ile birlikte agiz sarkmasi
fasiyal sinir veya cekirdegin alt motor ndron lezyonu varligini
gosterir. Inflamatuvar nedenden kaynaklanan izole bir periferik
fasiyal sinir lezyonu siklikla hatali bir sekilde inme olarak algilanir
fakat bir merkezi sinir sistemi lezyonu da kollateral hemiparezi gibi
baska norolojik bulgular1 eslik ettigi alt motor noron fasiyal
zay1fligina yol agabilir. Hasta korneal refleks ve yiizdeki igne batma
duyusu yoniinden test edilmelidir (87).

Motor baki omuz, dirsek, el bilegi, parmaklar, kalcalar,
dizler, ayak bilekleri ve ayak parmaklarindaki her eklemin
hareketinden sorumlu kas gruplarinin, fleksiyonda ve ekstensiyonda
giicli ve hareketliligi degerlendirilerek siirdiiriiliir. Gevseklik veya
sertlik icin kas tonusu test edilmelidir. igne batmas1 ve sicaklik,
titresim, eklem pozisyonu duyusu degerlendirilmelidir. Derin tendon
refleksleri refleks ¢ekici ile uyarilarak incelenmelidir. Babinski gibi
patolojik reflekslere de bakilmalidir (87).

Serebellar sistem muayenesi hastalardan burunlarina ve baki
yapan hekimin parmagimna tekrar tekrar dokunmasi istenerek ve
hastadan topuklarini dizden ayagina dogru tibia kemiginin tizerinde,
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asag1 yukar1 hareket ettirmesi istenerek yapilir. Boylece dismetri ve
disdiadokinezi gibi patolojik bulgular tespit edilir. Hasta
yiirliyebiliyorsa yiiriiylis de test edilmelidir. Genis tabanli yiiriime
spastik ve serebellar bozuklugu gosterir (87).

Norolojik oykii ve baki anatomik lokalizasyonun ortaya
konmas1 ve inmenin olas1 sebeplerinin belirlenmesi igin
sentezlenmelidir. Konusmanin disa vurumunda zorluk ve bir sag
hemiparezi genellikle frontal lob veya temporal loblar1 tutan bir sol
serebral lezyon varligini gosterir. Beyin kokiinii tutan inmede
genellikle alt motor noron fasiyal zay1flig1 ve goz disa bakis zay1flig
gibi ayni taraf kranial sinir yetersizliklerinin ve ekstremitelerin karsi
taraf hemiparezisinin eslik ettigi ¢apraz bir sendrom olusur (87).

Go6z hareketleri inmenin serebral hemisferi mi yoksa beyin
kokiinii mi tuttugunun belirlenmesinde kritik 6nemdedir. Konjuge
sabit bakisi etkileyen bir serebral lezyonda gozler karsi tarafa
yonlendirilemez. Bu sol serebral bir lezyonda gozlerin sola
kaymasina ve sag hemipareziye ve sag serebral bir lezyonda gozlerin
saga kaymasina ve sol hemipareziye neden olur. Konjuge sabit bakisi
tutan bir beyin kokii lezyonunda gozler lezyon tarafina
yonlendirilemez. Bu sol beyin kokii lezyonlarinda goézlerin saga
kaymasina ve bir sag hemipareziye ve sag beyin kokii lezyonlarinda
gozlerin sola kaymasina ve bir sol hemipareziye neden olur (87).

Bir inmenin damarsal alan1 genellikle klinik baki ile
belirlenir. Bacaklardan daha ¢ok yiizii ve kolu tutan bir paralizi olan
hastada genellikle MCA alaninda bir lezyon vardir. Oysa koldan
daha ¢ok bacagi tutan zayiflig1 olan bir hastada genellikle ACA
sulama alaninda, duyularda bozuklukla birlikte ayni1 taraf
hemianopsisi olan bir hastada genellikle PCA ya da baziller arter
sulama alaninda lezyon vardir. Vertigo, nistagmus, yutma giicliigi,
ses kisiklig1 ayni taraf horner sendromu, igne batma duyusunun
yiizlin ayni tarafinda ve viicudun ters tarafinda azaldig1 ve bazen ayn
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taraf ataksisi bulunan bir hastada genellikle o taraf vertebral arter
veya posterior inferiyor serebellar arter alaninda bir lezyon vardir
(87).

Klinik degerlendirme sahada baslar. Ciinkii inme ve néronlar
s0z konusu olunca zaman esittir beyin sozii akildan ¢ikmamalidir.
Hastay1 tasiyan ekiplerin, hastaneyi haberdar ederek organizasyonu
aktive etmelerinin, olay ve hasta hakkinda edindikleri anamnezin
(basglangi¢ zamani, tibbi 6zge¢mis vb.) kap1 igne zamanini (acile
giris ve trombolitik uygulama arasindaki siire) kisalttigi ve
dolayistyla iyi sonuglara katki sagladiklari, bu nedenle daha etkin rol
almalar1 gerektigi kilavuzlarda da sinif 1 6neri olarak yer almaktadir.
Hastaya oncelikle A, B, C (hava yolu, solunum ve dolagim)
degerlendirmesi yapilmalidir. Bulgu olmayan taraftan damar yolu
erisimi saglanmalidir. Inmeye bagli suur durumu bozulan hastalarin
erken hava yolu destegine ihtiyaglari olabilir. Kan sekeri, nabiz, kan
basinci, oksijen satlirasyonu ve ates kontrol edilmelidir. Oksijen
satlirasyonu %94 ve lizerinde tutulmaldir. Hipoksisi olmayan
hastalara ek oksijen verilmesi zararli bulunmustur (88).

Inmenin etyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin
uygun tedavisine karar verilmesinde kritik 6nemdedir. Hasta acil
servise girdikten sonra, inme diisiiniiliiyorsa inmenin ciddiyetini
hesaplamaya yardimc1 skorlama sistemleri kullanilabilir( Simif 1 -B
oneri) (88). Bu nedenle yillardan beri tani, siddet, etkilenen bolge,
tutulan damar ve tedavi yaklasimi belirleme amagli bir¢ok inme
simiflama skalas1 gelistirilemeye calisilmisti. Bunlardan en
bilinenleri:

NIHHS (national isntutis of healt stroke scale)
C-STAT (cincinati stroke triage assestrment tool)
LAMS (losangeles motor scale)

LAPPS (losangeles prehospitalstroke screen)
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RACE (rapit arterial occlution evaluation)
PASS (Prehospital acute stroke severity scale)
LVOS (large vessel occlution score)

PRACTISE (Promoting acute thrombolysis for ischaemic
stroke

VAN (vision, aphasia, neglect)
FAST (face, arm, spech test)

FAST-ED (field assestment stroke triage for emergncy
destination)

ROSIER (recognation of stroke in the emergency room)
CPSS (cincinati prehospital stroke severty ) scale

31-SS (3 ITEM STROKE SCALE)

MASS (Melbourne Ambulance Stroke Screen)

Bu skorlama sistemleri farkli klinik degerlendirmelere gore
yapilmis olsa da aslinda hepsinin ortak amact iskemik inme hastasini
en hizli sekilde tanimak ve uygun tedaviye hizla baglanmasidir. Bu
skorlamalar ile inme geciren hastalarin hastane dncesi ve hastanede
gecirdikleri zaman kaybini en aza indirmek hedeflenir. Her bir
simiflamanin kendine gore istiinlik ve zayifliklari mevcuttur.
Spesifite ve sensitiviteleri degismektedir. Bunlardan bir kismi
hastane 6ncesi bir kism1 hastanede uygulanabilirken; bir kismi1 kisa
basit olup bir kisminda ise detayli ve uzman degerlendirmesi gerekir.

FASTED skoru: biiyiik damar tikaniklig1 olan hastalarin hizl
sekilde en uygun tedaviyi alabilecekleri inme merkezine gelmeleri
icin olusturulmus basit maddeleri olan ilk kez O. Lima ve arkadaslar1
tarafindan 2016 yilinda olusturulup test edimis bir skorlama
sistemidir. Alinan puanlara gore diisiik risk (0-1), orta risk (2-3),
yiksek risk (>4) olarak smiflanir. Bu sekilde siiflama hastanin

--32--



biiyiik damar tikaniklig1 riskini belirlemede yol gosterici olup sahada
ATT ve paramediklerin de kolayca uygulayabilecegi basitlige
indirger. Yapilan yayinda 6zellikle FASTED orta ve yiiksek riskli
hastalarin ~ biliyllk damar tikanikligint  gdstermede  diisiik
FASTED’nin ise diglamada oldukga basarili oldugu gosterilmistir.
Ayrica 6 aylik mRS (modifiye rankin skor) >2 olan hastalarin
yiizdesi fasted 0-%11,8, 1-%25,7, 2-%41,6, 3-%42,2, 4-%52,4, 5—
%60,3, 6-%85,7, 7-%85,7, 8-%100 ve 9-%100 olarak tespit edilmis
ve yiikselen FASTED puanlari ile morbidite arasinda kuvvetli iliski
kurulmustur (93).

Sekil 3: FASTED skorlama karti

Facial paralizi
Normal veya minér

Parsiyel veya komplet 1
Ust ekstremitede giigsiizliik

Erken diisme yok 0
Erken diisme veya hafif giigstizlik 1
Kaldiramazveya az hareket 2
Konusma degisikligi

Yok 0
Hafif 1
Siddetli veya afazik 2
Goz kaymasi

Yok 0
Hafif 1
Ciddi 2
Farkindahk

Tam 0
Sadece 1 duyusal uyarana kars1 yanitsizlik 1
Kendi elini tanimaz veya viicudunun sadece bir tarafini tanir 2

Tiim bu skalalar cesitli yayinlarda sensitivite ve spesivite
acisidan karsilastirilmistir. Cesitli yayinlarda 6n plana ¢ikan ve
yiiksek prediktif degeri olan bazi sklalalarda asagidaki sonuglara
ulasilmas.
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CPSS: sensitivite 93.19% (95% Cl: 90.11-95.54), spesifite
51.85% (89)

MASS: The sensitivite 0.63 (95% Cl: 0.55 to 0.70), spesifite
0.94 (95% CI: 0.91 to 0.96) (90)

LAPPS: sensitivite 26% and specifite 84% (91)

ROSIER: sensitivite of 83.13% (95% CI 79.74- 86.52%),
spesifite 80.88% (95% CI 77.32- 84.44%) (92)

FAST-ED: sensitivite %60(95% C10.71 0.60) , spesifite %89
(95% CI0.78 - 0.89)(93)

Bunlar disinda bir¢ok yayinda benzer skalalar karsilastirilmis
ve farkli sonuglara ulasildigi goriilmektedir. Bu farkli sonuglar
nedeniyle hangi skalanin kullanilacagi hakkinda kesin sonuclara
ulagilamamaktadir. Hatta bu skorlar1 uygulayan saglik ¢alisaninin
norolog, acil hekimi veya sahada calisan ATT olmasi da
skorlamalarin prediktif degerlerini degistirdigini kanitlayan cesitli
caligmalar mevcuttur. Diinya genelinde en sik kullanilan ve ¢oklu
maddelerden olusan kompleks yapidaki NIHHS skorlamasiyla
benzer hatta {istiin prediktif degerlere ulasilan skorlar1 6ne ¢ikaran
yayinlar mevcut. Giiniimiizde bu konuda birgok yayinda kisa-pratik,
tim saglik calisanlarinin kolayca uygulayabilecegi ve prediktif
degeri yiiksek en iyi skalanin bulunma miicadelesi hala devam
etmektedir.

6.2 Goriiniitleme

Klinik degerlendirme sonrasi 06zellikle hemorajik inme
ayrimin1 hemen yapabilmek ve taniya gidebilmek i¢in radyolojik
goriintlilemeler sik¢a kullanilir. Bu goriintiilemelerle ayrica benzer
semptomlar veren diger ndrolojik hastaliklarin  ayrimi  da
yapilabilmektedir. Gilinlimiizde kolay ulasilabilen ve hizli olmasi
nedeniyle BBT siklikla birinci basamak goriintiileme olarak

kullanilmaktadir. Bazi merkezler esit etkinlige sahip difiizyon
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agirlikli beyin MRI kullanmaktadir (94). Higbir zaman goriintiileme
ve testlerin trombolitik tedaviyi geciktirmemesi gerektigi ozellikle
vurgulanmaktadir (95).

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Inme tanmisin1 koymak igin en sik kullanilan yontem BT dir.
Bunun muhtemel nedeni maliyet etkin, hizli ulasilabilen ve gorece
yorumlanmasi basit olmasidir. Gegici iskemik atak ve akut iskemik
inmenin erken doneminde BT de iskemik degisikliklerin goriilmesi
enderdir. Ancak; trombolitik kontrendikasyonlarinin tespit edilmesi
ve inme hastasimnin erken donemde trombolitik tedavinin uygun
sekilde verilmesi i¢in biiyiik kolaylik ve zaman kazanimi saglar.
Hastanin acil servise getirilmesinden sonraki 20 dakika icinde
kontrastsiz BT ¢ekilmesi Onerilmektedir (96). Hizli ¢ekilen BBT,
inme hastalarinda yapilacak en maliyet-etkin goriintiileme stratejisi
olarak bilinmektedir. Semptomlarin baslangicindan genelde 3
saatten sonra dansite azalmasina bagli degisiklikler gelismeye baglar.
24-48 saatte iskemi alami belirginlesir. Erken donemde BT’de
parankime ait  bulgular; lentiform  niikleus  simirlarinin
belirsizlesmesi, insular doku bandinin secilememesi, gri-beyaz
cevher ayiriminda kayba yol agan diffiiz diisiik dansite ve sulkuslarin
silinmesidir. BT’de hipodens gorlinimiin nedeni iskemik
degisikligin ilerlemesine bagli gelisen sitotoksik ve vazojenik
o0demdir Genis enfarktlarda kitle etkisi daha fazla olacagindan
sulkuslarda silinme ve ventrikiillere basi bulgular1 olusur. Erken
donem BT de belirgin 6dem goriilmesi hipoperfiizyonun daha agir,
kollaterallerin yetersiz oldugunu gosterir ve bu da prognozun daha
kotii olacaginin isaretidir (97).

BT de siireye gore bulgular:

Hiperakut infarkt ( <6 saat): normal (50-60%), hiperdens
arter (25-50%) (en sik MCA), lentiform niikleus sinirlarinda netlik
kaybi izlenir.
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Akut infarkt (6-24 saat): Bazal ganglionlarda diisiik dansite,
gri beyaz cevher ayriminin kaybi, sulkal silinme gozlenir.

1-3 Giin: Artan kitle etkisi belirgindir, gri ve beyaz cevherin
her ikisini de tutan kama seklinde diisilk dansite, hemorajik
transformasyon olabilir (en sik bazal ganglionlar ve kortekste).

4 -7 Gin: Giral kontrastlanma, kitle etkisi ve 6dem devam
etmektedir.

1-8 Hafta: Kontrast tutulumunun persistan kalmasi, kitle
etkisinin ¢oziilmesi secilebilir.

Aylar ve yillar icinde: Ensefalomalazik degisiklikler, hacim
kaybi olusur (98).

BBT deki erken evre iskemik degisiklikleri saptamak i¢in
Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) puanlamasi
etkin bir yontemdir. Biri talamus ve bazal gangliyon seviyesinden
digeri ganliyonik yapilarin iist sinirindan alinan 2 aksiyel kesit
goriintii lizerindeki 10 farkli bolgenin gosterdikleri erken iskemik
degisikliklerin (fokal 6dem, hipoateniiasyon v.b.) puanlanmasidir
(97). Her erken iskemik degisiklik diisiiniilen bolge 1 puan kaybeder.
Normal bir BT’de ASPECT 10 puan alir. Biitiin MCA alan1 boyunca
diffiiz iskemik degisikler varsa 0 puan verilir. ASPECTS < 6 puan
olmasi1 trombektomi i¢in rélatif kontrendikasyon kabul edilmektedir
(88). Goriintiilemenin mekanik trombektomi veya trombolitik i¢in
aday hastalara acil servise girdikten sonraki ilk 20 dakika igerisinde
yapilmasi Onerilmektedir (88).

BT anjiografi (BTA)

BTA son donemlerde yaygin olarak kullanilan bir yontemdir.
Arkus aorta, biiyilk damarlarin servikal segmentleri, Willis
poligonunu olusturan ana yapilar1 goriintiileyerek vaskiiler okliizyon
ve stenozlar hakkinda dnemli ipuglar1 veriri. Hizli uygulanabilen bir

teknik olmasi, hastaya BT ¢ekildikten sonra mobilize edilmeden
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isleme baslanabilmesi, hizli tam1 ve tedavinin Dbelirlenmesi
avantajlaridir. Ancak kontrastli bir goriintiileme olmasi ilag alerjisi,
anaflaksi, kontrast nefropati riskleri mevcuttur. Biiyiikk damar
tikaniklig1 diisiiniilen ve daha oncesinden bilinen bobrek fonksiyon
bozuklugu olmayan hastalarda serum kreatinin degerini beklemeden
bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) c¢ekilebilir (Smif Ila — B
oneri). Yapilan analizlerde bilinen bobrek fonksiyon bozuklugu
olmayan hastalarda BTA’ya bagli kontrast madde nefropatisi riskinin
oldukea diisiik oldugu diisiiniilmektedir (88).

Intrakraniyal biiyiik damar okliizyonu ve stenozu igin
sensitivitesi ¢ok yliksek olup genel dogruluk orani ise dijital
substraksiyon anjiyografi (DSA) kadar yiiksektirr BTA’nin
intrakraniyal okliizyonlar1 tespit etmede sensitivite %92-100 ve
spesifitesi %82-100 ve pozitif prediktif degeri %91-100 arasinda
degismektedir.

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Parankimal bozukluklar1 daha iyi ve ayrintili gostermesi ve
ufak lezyonlar1 ortaya c¢ikarabilmesi BT ye olan {stiinliigiidiir. Akut
iskemik inmede klasik MRG tetkikleriyle ilk birkag saatte
lezyonlarin ancak %350’si goriintiilenebilmektedir. Diffiizyon
agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (DA-MRG) iskemik beyin
dokusunu daha erken gdsteren bir tetkik olup ayni seansta ¢ekim
yapilabilmesi en iyi avantajidir. Diger taraftan tetkik siiresinin
uzunlugu, maliyetin yiiksekligi, metalik protez-klips ve kalp pili
bulunan hastalardaki  kisitlamalar, klastrofobik  hastalarin
incelenememesi ve hareketsizlik gerektirdiginden pediatrik ve suuru
bozuk hasta grubunda inceleme yapma gii¢liigi MRG’nin baslica
dezavantajlarini olusturur (101).

Yeni gelistirilen yontemler sonrasinda DA-MRG ile birkag
saniyede biitiin beyin goriintiilenmesi miimkiin kilinmistir. DA-
MRG c¢ok erken zamanlarda bile infarkt bolgelerini tespit etmede
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yiiksek sensitivite (%88-100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir
(180). DA-MRG’de beyin omirilik s1vis1 (BOS) hipointens goriiliir,
iskemik alanda parankimal diflizyonun azaldigi yerde parlama
ortaya c¢ikar. Apparent diffusion coefficient (ADC) 6l¢iimii kantitatif
bir 6l¢iim olup bununla lezyonun lezyonun voliimetrik analizi
yapilabilir. Akut inme hastalarinda iskemik alanin DA-MRG’de
hiperintens ve ADC haritalamasinda hipointens goriilmesi tanisaldir.

6.3 Laboratuvar incelemesi

Hastalarin uygun tedavilerinin belirlenmesi i¢in temel
hematolojik ve biyokimyasal testlerin c¢alisilmasi gerekmektedir.
Tam kan saymmi ile serebral hipoksiye sebep olabilecek anemi,
polisitemi veya iskemiye neden olabilecek hiperkoagiilobilite,
trombositoz ile seyreden hastaliklar gibi bir durumun varligi
belirlenebilir.  Antikoagiilasyon veya trombolitik tedavinin
devaminda kullanilmak iizere temel bir deger elde etmek i¢in veya
uygun tedaviyi baglayabilmek i¢in trombosit, PT, aPTT, INR
diizeyleri bakilmalidir. Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi fokal
norolojik bulgulara sebep olup akut inme ile karisabilecegi i¢in kan
sekeri Olglimii yapilmalidir. Elektrolit bozukluklari, diiskiin
hastalarda enfeksiyonlar da norolojik semptomlara neden oldugu
icin biyokimyasal testler ayirici tanida kullanilmalidir.

Son zamanlarda ozellikle kolay ulasilan ve hemen her
hastadan istenen hemogram parametreleri iizerine ¢ok sayida
caligma yapilmistir. En sik olarak arastirmacilar akut inflamatuar
stirecin Oonemli bir parametresi olan nétrofil/lenfosit (NLR) oranim
incelemistir.

Artmig NLR degerinin bir¢ok kronik hastaligin (inme,
koroner arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi, hipertansiyon) akut
alevlenmelerinde prognoz hakkinda fikir verebilecegi gosterilmistir
(102).

--38--



Bir calismada NLR’nin stabil koroner arter hastalarinda
mortalite i¢in bagimsiz bir belirte¢ oldugu (130) baska bir ¢alismada
ST segment elevasyonu olan ve trombolitik tedavi uygulanan akut
koroner sendrom hastalarinda NLR’nin prognoz ig¢in prediktif
oldugu gosterilmistir (102).

Iskemik inmede de inflamatuar bir siire¢ devreye
girmektedir. Iskemi sonrasi nétrofil, T hiicresi, monosit/makrofaj
gibi inflamatuar hiicreler aktiflesir ve bu hiicreler belirli zaman
araliklariyla kana salinarak inflamasyonda rol almaya baslarlar.
Yapilan bircok g¢alisma NLR’nin iskemik inmede prognozu ve
sagkalimi 6n gormede prediktif oldugunu gostermislerdir (59, 61,
99, 100, 110, 111).

7. Tedavi

Inme tanismin dogrulanmasimin ardindan uygun ve erken
dénemde tedavi diizenlenmesi biiyiik éneme sahiptir. Ik hedef beyin
hasarini olabildigince dnlemek ve azaltmaktir. Acil sekilde ¢ekilen
BBT sonras1 iskemik ve hemorajik inme ayrimint hizla yapilip tedavi
siireci baslatilmalidir.

Iskemik penumbra modeli erken reperfiizyonun klinik
sonuclarinin  olduk¢a 1iyi oldugunu kanitlamistir. Tikanikligin
basladig1 ilk dakikalardan saatlere uzanan siirecte penumbra, enfarkt
cekirdegine donmektedir ve yeniden kanlanmasi zorlagmaktadir.
Arteryel akimin bloke oldugu her dakika icin ortalama 2 milyon
néronun Olmekte oldugu ve 10 saatlik siire¢ sonunda kaybedilen
ndron sayisinin saglikli bir insanda 26 yillik yaslanma ile es deger
oldugu tahmin edilmektedir (103). Bu nedenle giincel tedaviler, akut
evre i¢in repeflizyon stratejileri iizerine kurulmaktadir.

Inmenin tedavisi beyin dokusu hasarini ve klinik sonuglarin
iyilesmesini saglamak amaci ile alt1 ana baglikta degerlendirilebilir:

1. Intravendz (IV) Trombolitik tedavi
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2. Endovaskiiler revaskiilarizasyon
3. Antitrombotik tedavi
4. Medikal destek tedavi

5. Noron koruyucu tedavi

6. Inme merkezinde izlem ve rehabilitasyon tedavisi

7.1 intravenéz (IV) Trombolitik tedavi

Ik olarak 1995 yilinda NINDS (The National Institute of
Neurological Disorders and Stroke) stroke ¢alisma gurubunun The
New England journal of medicine (NEJM) da yaymlanan
sikayetlerinin ilk 3 saat igerisinde basladig1 bilinen 624 inme hastasi
iizerinde, plasebo ve IV rt-PA (Rekombinant Doku Plazmojen
Aktivatdr) uygulanmasinin karsilastirildigi bir calisma ile glindeme
gelmistir. NINDS rt-PA ¢alismasinda ilk {i¢ saatte gelen ve NIHSS>4
olan hastalarda IV 1t-PA 0,9mg/kg (max:90mg) verilmis ve
hastalarin yaris1 90 dk icinde tedavi edilmistir. Trombolitik
uygulanan grubun 3 ay sonunda Modifiye Rankin Scale (mRS)
degerleri %16 daha iyl bulunmustur ancak semptomatik beyin
kanamasi rt-PA alan grupta %6,4 plasebo grupta %0,6 Olgiilerek
kanama riski 10 kat yiiksek tespit edilmis (104). Yine de bu oran
tedavinin faydalarinin géz ard1 edilmesine yol agmamis ve ¢aligmay1
takiben IV rt-PA ile trombolitik tedavi 1996 yilinda ABD’de Food
and Drug Administration (FDA) onay1 almistir. Sonrasinda yapilan
bazi calismalarda intraserebral hemorajinin, gelis aninda norolojik
durumu agir olanlarda, akut donem BBT de erken infarkt bulgulari
goriilenlerde, DM veya hiperglisemisi olanlarda ve kan basinci
kontrol altina alinamayanlarda daha sik oldugu goézlenmistir
(105,106). Sonrasinda yapilan Alteplase Thrombolysis for Acute
Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS)
caligmasinda ise ilk 5 saatte gelen hastalara NINDS calismasinda
verilen dozla ayn1 dozda rt-PA verilmis. 3 aylik degerlendirmede 3-
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5. saatte verilen rt-PA ve plasebo arasinda tedavide ve sekonder
kazanimlarda belirgin fark saptanmamis ve rt-PA verilen hastalarda
intrakranial kanama riski daha yiiksek (%7’ye %]1,1) bulunmustur
(107).

The European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS)
calismasindaki veriler 3-4.5 saatler arasinda verilen intravendz
trombolitik tedavinin, yarar1 azalmakla beraber hala etkin ve giivenli
oldugunu gostermistir(108). Bu c¢alismanin ardindan AHA 2010
kilavuzunda intravendz trombolitik tedavinin verilme siiresi ilk 4,5
saat olarak onerilmistir (109). Giiniimiizde halen rt-PA uygulamasi
Kanada ve Avrupa’da ilk 4,5 saatte iken Amerika’da bu siire 3 saat
olarak onerilmektedir.

Hastanemizde Alteplaz, 0,9 mg/kg dozunda, maksimum dozu
90 mg ge¢meyecek sekilde, uygulanacak dozun %10’u 1 dakikada
bolus seklinde kalani da 60 dakika icerisinde uygulanir. Bu
Hastalarin ilk 24 saat yogun bakim sartlarinda takibi yapilmalidir.
Hastanin saatlik ndrolojik muayene ile takibi yapilmalidir. Norolojik
durumun kétiilesmesi halinde ilk dislanmasi gereken sey intrakranial
kanamadir. Eger klinik kotiilesme inflizyon sirasinda gelisirse,
inflizyonun kesilmesi ve acil kraniyal BT tekrar1 yapilmasi gerekir.
Sistemik kanamalar i¢in 6nceden hastanin kan grubunun belirlenmis
olmas1 ve acil durumlar i¢in taze donmus plazma, eritrosit ve
trombosit  siispansiyonlarinin  hazirlanmis  olmas1  gerekir.
Trombolitik tedavi sonras antiagregan ve antikoagiilanlarin glivenli
oldugunu gosteren yeterli sayida ¢alisma yoktur ve bu nedenle bu
tedavi seceneklerine trombolitik tedaviden 24 saat sonra
baslanmalidir.

2018 AHA STROKE kilavuzuna gore IV alteplase 0,9 mg/kg,
maximum dose 90 mg: 10% u bolus 1 dakikada kalan1 60 dakika IV
inflizyon seklinde uygulanmasi, ilk 3 saatte Onerilmekle birlikte
secilmis hastalarda 4.5 saate kadar verilebilmesi, bu sirada kan
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basincinin ilk 24 saat boyunca 185/110 in altinda tutulmasi sinif 1
Oneri olarak yer almaktadir. Kan basinci ilk 2 saat 15 dk da bir,
sonraki 6 saat 30 dk da bir, sonrasinda saatlik olarak ilk 24 saat
boyunca yakin takip edilmeli ve kan basinct 180/105 oldugu takdirde
yiiksek sinira yaklastigi i¢in antihipertansif tedavi eklenmelidir. Eger
geciktirilebiliyorsa trombolitik tedavi sonrasi ilk 24 saat santral
vendz kateter uygulanmamali, arteryel kan alinmamali, {iriner ve
nazogastrik tlip yerlestirilmemelidir. Yine bu klavuzda 24 saat
oncesinde tedavi dozunda diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
alanlara trombolitik 6nerilmemekte ancak coraspin alan hastalarda
yapilabilecegi belirtilmekte. Ayrica 18 yas listii tiim hastalara 80 yas
sinirt olmadan yapilabilecegi onerilmektedir (88).

Kontrendike durumlar:

-Semptomlarin baglangi¢ siiresinin 3 veya 4,5 saatten uzun
olduguna emin olunmas1 veya baglangicinin bilinmemesi (wake-up
stroke gibi)

-Tomografi ile akut intrakranyal kanama tespit edilmesi
-3 ay igerisinde iskemik inme Oykiisii

-3 ay icerisinde ciddi kafa travmas1 6ykiisii

-3 ay icerisinde intrakranyal veya spinal cerrahi oykiisii
-Intrakranyal ve subaraknoid kanama dykiisii

-Gastrointestinal ~ tiimér veya 21 gilin  igerisinde
gastrointestinal kanama oykiisii

-Koagiilasyon bozukluklar1 (Platelet < 100000, INR>1,7,
aPTT>40 sn veya PT> 15 sn oldugu durumlarda trombolitik
tedavinin giivenligi belirsizdir, daha 6ncesinden bu durumlarin tespit
edilmemis olmasi tedaviye baslama i¢in engel degildir tedavi
basladiktan sonra saptanirsa tedavi kesilmelidir).

-24 saat icerisinde DMAH uygulanmasi
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-Trombin inhibitorii veya faktor Xa inhibitorii kullanim
Oykiisii varliginda (ancak hasta 48 saat icerisinde ilact almamigsa
veya koagiilasyon testleri normal araliklardaysa uygulanabilir.)

-Glikoprotein IIb/I1la inhibitér kullanim Sykiisii

- Aort diseksiyonu, infektif endokardit ve intrakranyal kitle
varligi

7.2 Endovaskiiler rekanalizasyon

a) Intrarteriyel trombolitik tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarmi giivenli
sekilde artirmak amaciyla gorece diisiikk dozlardaki trombolitik
ajanin trombiis i¢ine veya yakinina lokal infiizyonu seklinde
uygulanmasidir. Piyasada heniiz intraarteriyel uygulama igin
onaylanmis bir trombolitik bulunmamaktadir. Reteplaz, alteplaz,
iirokinaz, proiirokinazin kullamildig1r ¢esitli c¢alismalar mevcut.
Intraarteriyel tedavinin biiyiik trombiislerin rekanalizasyonunda
daha etkili olabileceginin diisiiniilmesine ragmen intraarteriyel
uygulamaya baslayana kadar zaman kaybedilmesi ve perflizyonun
gecikmesi, sedasyon yapilmasinin gerekmesi nedeni ile tedavinin
uygulanabilirligi sorgulanmaktadir. Heniiz intraarteriyel tedavi ile
intravendz piht1 eritici tedaviyi karsilastiran yeterli diizeyde veri
bulunmamaktadir. Bu nedenle sistemik kanama riski gibi nedenlerle
intravendz rt-PA uygulanamayan hastalarda tercih edilmesi
onerilmektedir. Bu yontemin en yararli oldugu hasta grubunun tek
basina intravendz rt-PA’nin basarisizlik riskinin yiiksek oldugu distal
karotis interna, MCA veya baziller arter gibi proksimal intrakraniyal
arter titkanmalar1 olan hastalar oldugu belirtilmektedir. Mekanik piht1
tedavisi Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte
veya tek basina uygulanabilir.

Yapilan bir ¢calismada tam doz rt-PA ardindan ciddi nérolojik
defisiti devam eden hastalarda intraarteriyel tromboliz
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uygulamasiyla reperfiizyon oranm1 %72,5, iyi sonuglar ve taburculuk
%55 olarak bulunmustur (112). intaarteriyel tromboliz ve kontrol
grubunu karsilastirildigi bagka bir calismada erken donemde
intrakranial kanama %10, kontrol grubunda ise %2 saptanmustir.
Mortalite orami intraarteriyel trombolitik verilenlerde %25 iken
kontrol grubunda ise %27 bulunmustur (113).

b) Mekanik trombektomi:

Intraserebral vaskiiler yapilardaki trombiisiin parcalanmast,
cikartilmas1 seklinde uygulanabilmektedir. Farkli cihazlarla;
trombiisiin kavranarak c¢ikartilmasi, aspire edilmesi veya stentle
damar arasina sikistirdiktan sonra ¢ikartilmasi yontemleri de son
zamanlarda siklikla kullanilmaktadir. Tek basina veya intraarteriyel
farmakolojik trombolizis ile birlikte kullanilabilir. Son iyi
goriildiikleri siirenin {izerinden 6-24 saat ge¢mis ve proksimal damar
tikaniklig1 olan hastalardan uygun kriterleri saglayanlara yapilir.

2003 yilinda Higashida ve arkadaslari thrombolysis in
cerebral infarction (TICI) sistemini olusturarak primer arter
tikanikliginin rekanalizasyonunu ve distal vaskiiler yatagin global
reperfiizyonu anjiografik goriintiilemeler ile objektif degerlendirmis;
0 (tam tikaniklik) ile 3 (tam reperfiizyon) arasinda puan vermistir.
Ancak bu sistemle tikanikligin yeri ve kollateral dolasimi
belirtilememektedir (114).

7.3 Antitrombotik tedavi

Antiagreagan Tedavi

Asetil salisilik asitin  (ASA) iskemik inme sonrasinda
kullanilmast 2003’te American Stroke Association kilavuzuna
girmistir (128). Inme tedavisinde en ¢ok arastirilan ve en giivenilir
antiagregan ilag ASA’dir. Yapilan ¢aligmalarin ve meta analizlerin
ortak sonuglari inmeden sonraki 48 saat icerisinde baslanan ASA
tedavisinin 6liim ve is gérmezlikte anlamli bir azalma sagladigini;
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kanamada ise ithmal edilebilecek diizeyde hafif bir artis olustugunu
gostermistir (115). Temel koruyucu etkinin ise rekiiren olaylarin
engellenmesine bagli oldugu vurgulanmaktadir (116).

Optimum ASA baslangic dozunun belirlenmesi amaciyla
yapilan caligmalarda 160 ve 326 mg/giin dozlar1 arastirilmis ve
birbirine yakin sonuglar elde edilmistir (117).

Clopidogrel ile aspirin karsilastirildigi bir ¢alismada uzun
donemde aterosklerotik zeminde inme ve MI gecirme riski tek
basma clopidogrelde aspirine goére az bir farkla anlamli oldugu
bulunmustur(127). Clopidogrel ve aspirin kombinasyonu yalniz
clopidogrele gore inme riskinde anlamli fark saptanmamasina
ragmen rolatif olarak daha etkili ancak; kanama riski yalniz
clopidogrele oranla daha yiiksek bulunmustur (118).

2018 AHA stroke kilavuzunda ise 24 saat igerisinde
basvurmus mindr inme vakalariin takibinde aspirin ve klopidogrel
ikili tedavisinin tekrarlayan inme riskini azalttig1 gosterilmistir (88).

Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan tedavi Kimlere verilecegi, nasil hangi yolla
verilmesi gerektigi, hangi dozda ve hangi ajanin verilecegi
hususlarinda belli bir ortak karar olmasa da bircok hastada
kullanilmaktadir.

Diistik molekiil agirlikli heparinler (DMAH)’larla yapilan
caligmalarda inme i¢in yarar sagladigi gosterilememis sadece
iskemik inmeden sonra vendz tromboembolinin engellenmesinde
etkili bulunmustur. Hatta 2018 AHA son kilavuzunda da acil olarak
antikoagiilan uygulanmasinin klinik sonuglara pozitif yonde katki
saglamadigina yer verilmistir (88). Ustelik erken verilen heparin ve
tiirevlerinin kanama riskini artirdigin1 gosteren deliller vardir (119).

Antikoagiilanlar giiniimiizde AF’si olan ve inme gegiren

hastalarda da dahil olmak {izere erken rekiiren kardiyoembolik
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inmenin tekrarlamasini engellemek ve vendz tromboembolinin
olusmasint engellenmek amaciyla kullanilmaktadir. Embolik inme
geciren ve tedavi edilmeyen hastalarda erken rekiiren emboli
oraninin %8 ile %12 oldugu; inmeden sonra antikoagiilan uygulanan
caligmalarda bu oranlarin daha diisiik oldugu goriilmiistir.

Parenteral  antikoagiilasyonla =~ ASA  uygulamasinin
karsilagtirildigi derlemede ASA’nin daha 1iyi sonug¢ verdigi ve daha
disik major ekstrakraniyal kanama ve mortalite sagladigi
gosterilmistir (117).

7.4 Noron Koruyucu Tedavi

Noron koruyucu tedaviler beyin dokusunun iskemiye olan
toleransini artirmak ve diger tedaviler i¢in zaman kazanmak amaci
ile uygulanmaya calisilan model uygulamalardir. Bu baglamda
eksitator amino asit yolaklarini engelleyen bazi ilaglar hayvan
deneylerinde denenmis olmasma ragmen; insanda kullanima
girebilen denenmis bir ilag yoktur. Kardiyak arrest gelisiminin
ardindan olusan iskemik beyin hasarindan korunmak i¢in hipotermi
uygulamasi da ndron koruyucu tedavi uygulamalarinin bir pargasi
olup gii¢lii bir koruyucu etki olusturdugu bilinmektedir.

7.5 Inme Merkezinde Destek Tedavisi, izlem Ve Rehabilitasyon

Inme hastalarinin dzellesmis inme merkezlerinde bakimi ve
uygun rehabilitasyonu mortalite ve morbiditeyi belirgin 6l¢iide
azaltmaktadir. Inme tanili hastalarda erken dénemde fiziksel
egzersiz, iletisim becerileri ve konusma rehabilitasyonu biiyiik
oneme sahiptir (121). Bu tedavi dogrudan hastanin kendisi ve
ailesini de igerecek sekilde diizenlenmelidir. Erken donemde
uygulanan rehabilitasyon hizmeti gelisebilecek olan ciddi
komplikasyonlar1 belirgin derecede azaltmaktadir(Pnémoni, DVT,
pulmoner emboli, bas1 yarasi, kas ve eklem kontraktiirleri vb.)
(121,122).
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8. inmenin Sonuclar, Etkileri, Prognoz

Iskemik inmede 6liim riski yiiksektir. Oliim oram ilk 30
giinde %8 —20 arasinda degismektedir. Oliim, transtentoriyal
herniasyon ve beyin Oliimiinden ziyade kardiyopulmoner
komplikasyonlar sonucunda olmaktadir.

Hasta-6liim oranlar1 gerek interselliiler adezyon kuvvet
molekiillerinin aterosklerozlu bélgede endotel tarafindan eksprese
edilmesi, gerekse endarterektomi preparatlarinda aktive T
lenfositleri ve makrofajlarin bulunmasi, akut inflamatuar cevabin,
plak  destabilizasyonu ve semptomlarin ortaya ¢ikisini
kolaylastirdigini diigiindiirmektedir.

Aterosklerotik karotis plaklarinda Chlamydia pneumoniae
isimli bakterinin bulunmas:t yine plak destabilizasyonunda
enfeksiyonun roliinii gdstermektedir. Iskemik inme gegirenlerde
akut faz reaktani olan C-reaktif protein(CRP) ve serum amiloid A
yiiksek olarak bulunmaktadir. Ayrica bir ¢aligmada, yiiksek CRP
diizeyi ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur.  Bu  bulgular  infeksiyonun  aterosklerozu
hizlandirdigim1 veya uygun bir ¢evre hazirladigini desteklemektedir
(123).

Biling seviyesinde bozulma, baslangi¢ klinik semptomlarin
siddeti, hiperglisemi ve yas erken mortalite ile iligkilidir. Yillik
tahmin edilen 6liim oran1 mindr inme i¢in %35, major inme i¢in %8
bulunmustur (124). Mortalite ve morbidite; yas, HT, kardiyak
hastalik (Mi, AF, KKY) ve DM gibi eslik eden hastaliklara da
baghdir. Lakiiner infarktli hastalarda diger stroke alt tiplerine gore
daha iyi bir prognoz vardir. Inmeden sonraki periyod erken rekiirrens
riskinin en yiiksek oldugu doénem olup ilk 30 giinde risk %3—10
arasidir (124). Erken inme rekiirrensi norolojik defisitleri,
mortaliteyi ve hastanede kalma siiresini artirir. ilk 30 giindeki
rekiirrens riski enfarkt subtiplerine gore farklilik gosterebilir: en
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yiiksek oran aterosklerotik enfarktta, en diisiik oran lakiiner enfarktta
bulunmustur (86). Uzun dénem inme rekiirrens oranlari her yil i¢in
yapilan farkli calismalarda %4 -14 arasinda bulunmustur. Bu oranlar
mindr inme i¢in %6, major inme i¢in %9 bulunmustur (124).

Siddetli norolojik defisitli 75 yas lzerindeki hastalarda
prognozun genellikle kotii oldugu gosterilmistir. Yash hastalarda
benzer boyuttaki iskemide daha geng yastaki hastalara gore iyilesme
daha az gerceklesir. Kotli sonu¢ yashh hastalarda sekonder
komplikasyonlarin daha sik goriilmesi ile aciklanabilir (125).
Sonucu etkileyen major risk faktorlerinden birisi de daha 6nceden
inme gegcirilmesidir.

Oykiide inme gegirilmis olmasmnin daha yiiksek oranda 6liim
olasiligt ile iligkili bulundugu belirtilmektedir (125). HT, valviiler
kalp hastaliklari, AF, KKY inme rekiirrensi ile ilgili faktorlerdir.
Ayrica hiperglisemi ve alkol alimi da ilgili olabilir (126).
Baslangigtaki suur diizeyi 6nemli bir gdstergedir ve biling diizeyinde
azalma kotii prognozu gostermektedir. Bakis deviasyonu varligi
genellikle kotii prognozla iligkili bulunmaktadir. Bakis deviasyonu
nispeten kiiciik sag hemisfer enfarktiislerinde mevcut olabilmekte
ancak; genellikle sol hemisfer lezyonlarinda (biitiin frontotemporal
bolgeyle iligkili) daha biiyilk enfarkt alanlarn ile iligkili
bulunmaktadir. Bag agrisi, bulanti, kusma klinik olarak siddetli inme
sonucu olusabilir ve ilk 24 saatte bu klinik bulgularin devami fatal
beyin 6demini isaret edebilir (125).
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