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OZET

Erten, M. Akut Iskemik inmelerde inme Rekiirrensinin Arastirllmasi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dah Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2023. Akut iskemik inmelerde bir yillik inme rekiirrensi %5.5-17.7
arasinda degismektedir. Sekonder profilakside kullanilan giincel yaklasimlara ragmen
son 20 yilda bu oranin azalmadigi bilinmektedir. Bu ¢alismada amacimiz iskemik
inmeden sonraki 6 aylik takip stirecinde inme rekiirrens oranmin belirlenmesi, inme
rekiirrensine etki eden faktorlerin arastirilmast ve Onlenmesidir. Calismaya
25.05.2021-30.04.2022 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Inme Merkezi’ne akut iskemik inme tanisi ile basvuran 796 eriskin hasta
dahil edildi. Hastalar 6 ay takip edildi. iInme rekiirrensi izlenen hastalar ile goriilmeyen
hastalar iki gruba ayrildi. Gruplar inme rekiirrensine etki eden faktorlerin belirlenmesi
acisindan karsilastirildi. Hastalarin yas ortalamasi 69.4 olup; hastalarm 351’1 (44,1%)
kadm, 445’1 (%55,9) erkekti. inme rekiirrensi ve inme etiyolojisi arasinda anlaml
iliski saptanmad1 (p=0.452). Inme rekiirrensi, gecirilmis inme dykiisii olan hastalarda
(p=0,008) ve semptomatik karotis darlig1 olan hastalarda (p=0,036) anlamli derecede
yilksek bulundu. Yas, atrial fibrilasyon, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi, sigara, alkol kullanimi1 tekrarlayan inme igin anlamli risk faktorii olarak
bulunmadi. Bagvuru NIHSS skoru tekrarlayan inme gegiren hastalarda ge¢irmeyenlere
gore diisiik bulundu (p=0,013). inme hastalar1 igin altta yatan etyolojik alt tipin
belirlenmesi ve bu alt tiplere uygun sekonder profilaksi stratejilerinin belirlenmesi

inme rekdrrensini azaltabilir.

Anahtar Kelimeler: Tekrarlama, iskemik inme, ikincil koruma
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ABSTRACT

Erten, M. Investigation of Stroke Recurrence in Acute Ischemic Strokes.
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Specialty Thesis
in Department of Neurology, Eskisehir, 2023. One-year stroke recurrence in acute
ischemic strokes ranges from 5.5-17.7%. Despite the current approaches used in
secondary prophylaxis, it is known that this rate has not decreased in the last 20 years.
In this study, our aim is to determine the stroke recurrence rate during the 6-month
follow-up period after ischemic stroke, to investigate the factors affecting stroke
recurrence and to prevent it. 796 adult patients admitted to Eskisehir Osmangazi
University Medical Faculty Stroke Center with the diagnosis of acute ischemic stroke
between 25.05.2021 and 30.04.2022 were included in the study. The patients were
followed for 6 months. Patients with and without stroke recurrence were divided into
two groups. The groups were compared in terms of determining the factors affecting
stroke recurrence. The mean age of the patients was 69.4; 351 (44.1%) of the patients
were female and 445 (55.9%) were male. No significant correlation was found
between stroke recurrence and stroke etiology (p=0.452). Stroke recurrence was
significantly higher in patients with a previous stroke history (p=0.008) and in patients
with symptomatic carotid stenosis (p=0.036). Age, atrial fibrillation, hypertension,
diabetes mellitus, hyperlipidemia, smoking and alcohol use were not found to be
significant risk factors for recurrent stroke. The admission NIHSS score was found to
be lower in patients with recurrent stroke compared to those who did not (p=0.013).
Determining the underlying etiological subtype for stroke patients and determining
secondary prophylaxis strategies suitable for these subtypes may reduce stroke

recurrence.

Key Words: Recurrence, ischemic stroke, secondary prevention
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1. GIRIS

Inme, getirdigi maddi ve manevi yiik nedeniyle giderek énemi artan biiyiik bir
saglik sorunu olmaktadir. Inme diinya genelinde &liimiin ve dziirliiliigiin ikinci en sik
sebebidir [1]. Gegtigimiz son 30 yilda, global inme insidanst %70, prevalanst %85,
mortalitesi %43 artis gostermistir. Ustelik bu oranlar diisiik ve orta gelirli lkelerde
gelismis tlilkelere gore daha fazla olmaktadir. Yiiksek sistolik kan basinct (SKB),
yiiksek viicut kitle indeksi (VKI), yiiksek tokluk plazma glukoz konsantrasyonu, hava

kirliligi ve sigara inme ile iligkili en sik bes risk faktoridiir [2].

Tekrarlayan iskemik inme, gelismis nérogoriintiileme, akut inme yonetimi ve
yaygin sekonder profilaksi kullanimma ragmen hala bir sorun olmaya devam
etmektedir. Tekrarlayan iskemik inme daha genis serebrovaskiiler etkilenmeye neden
olmakta ve bu da fiziksel kayba, kognitif bozukluga ve sosyal etkilenmeye yol
agmaktadir [3].

Son yillarda bir¢ok c¢alismada tekrarlayan inme ile ilgili genis veriler
yaymnlanmigtir. Bu ¢aligmalarin sonuglar1 ilk inme baglangicindan sonraki ilk yilda
tekrarlayan inme riskinin %3.5 ila %24.5 arasinda degistigini [4], takip eden 5 yilda
%9.4 ila %22.9 arasinda degistigini gostermistir [5]. Bes yillik kiimiilatif risk %53°¢
kadar ¢ikmaktadir [6]. Giiniimiize kadar yapilan ¢alismalarda ilk inmeden sonraki hem
erken donemde hem de ge¢ donemde inme tekrarlamasi tahmininde 6nemli farkliliklar
vardi. Inme sonrasi hayatta kalanlarm inme tekrar1 icin yiiksek risk altinda oldugu
zamanin dogru bir sekilde belirlenmesi, degistirilebilir risk faktorlerini hedefleme ve

tekrarlama riskini azaltmak icin dnemlidir [7].

Bu calismada amacimiz, akut iskemik inme ile basvuran hastalarn inme
sonrast ilk 6 ayda inme tekrarlama risklerinin belirlenmesi, her bir inme alt tipi i¢in
degerlendirilmesi, inme risk faktorleriyle olan baglantisinin ortaya ¢ikarilmasini

saglamaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.inmenin Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 1970 yilinda belirlenen klinik kriterlere
gore inme; vaskiiler kokenden bagka bir nedenle agiklanamayan, 24 saatten uzun siiren
veya Oliimle sonuglanan, fokal ya da global serebral fonksiyon bozuklugunun hizli
gelisen klinik belirtileri olarak tanimlanmistir. Bu tanim intraparankimal hemoraji,
subaraknoid kanama ve serebral enfarkt vakalarmin ¢ogunu kapsamakta olup, gecici

iskemik ataklar (GIA) bu tanimin disinda kalmaktadir [8].

2013 yilinda Amerikan Kalp Dernegi (Amerikan inme Dernegi (AHA/ASA))
tarafindan yayinlanan bildiriye gore inme; santral sinir sistemi enfarkti, iskemik inme,
sessiz enfarkt, intraserebral hemoraji, sessiz serebral hemoraji, subaraknoid kanama,
serebral vendz tromboza bagli inme gibi farkl gruplar altinda toplanarak yeniden
tanimlanmustir [9].

DSO’niin GIA’y1 24 saatten kisa siiren herhangi fokal inme olarak
tanimlamasi, iskemik inmeyle benzer klinik 6zellikler tasimasi nedeniyle karisiklik
olusturmaktadir. Akut iskemik inmeden sonraki ilk saatlerde trombolitik tedavinin
yaygmlasan kullanimi, inme ve GIA’nin zamana dayali klinik ayriminmn miimkiin
olmadig1 durumlarda, yeni GIA’larin inme olaylar1 ile birlikte degerlendirilmesini
gerektirmektedir [10].

Iskemik inme, yeni AHA/ASA tanimlamasinda iskemiye bagli fokal serebral,
spinal kord ya da retinal enfarkt sonucu olusan ndrolojik fonksiyon bozuklugu olarak
ifade edilmistir [11].

GIA, AHA/ASA kilavuzunda akut enfarkt olmaksizin fokal serebral, spinal
veya retinal iskeminin yol actigi gegici norolojik fonksiyon bozuklugu olarak
tammlamustir. DSO’niin yapmus oldugu eski tamimlamada 24 saatten kisa siireli olan
norolojik disfonksiyon GIA olarak adlandirilmistir. Ancak kisa siireli ataklarda bile
norogoriintiileme ile enfarkt kanitinin olmasi1 zamana dayali tanimin terkedilmesine

neden olmustur [9].



2.2.inmenin Epidemiyolojisi

Oldukea yaygi bir hastalik olarak inme, kronik sakatligin 6nde gelen nedeni,
demansm ikinci 6nde gelen nedeni ve ABD’de dordiincli dnde gelen 6liim nedeni
olmasi ile 6nemli bir toplumsal yiike neden olur. ABD’de inme prevalansi yetiskin
popiilasyonun kabaca %3 ‘lidiir, bu da yaklasik 7 milyon kisiye karsilik gelmektedir.
ABD’de her y1l yaklasik 800.000 kiside ilk kez veya tekrarlayan inme meydana gelir
ve ¢cogunlugu birincil inmelerdir. Bu inmelerin yaklasik %87’si iskemik inme, %10’u
primer kanama ve %3’li subaraknoid kanamadir [12]. Diinya ¢apindaki tahminler
primer kanamalarin tiim inmelerin daha yiiksek bir yiizdesini olusturdugunu %10 ile
%25 arasinda degistigini gostermektedir. Asya, Afrika ve Latin Amerika kokenli
bireyler, Avrupa kokenli bireylere gore daha yiliksek primer kanama sikligina sahip

olma egilimindedir [12].

Inme insidans1 yasla birlikte artmakta ve 55 yasindan sonra her dekatta ikiye
katlanmaktadir [13]. 35-44 yaslar1 arasinda inme insidansi yilda 100.000°de 30-120
iken, 65-74 yaslar1 i¢in insidans 100.000°de 670-970’dir. inme ¢ocuklar arasinda da
goriilebilir. Ancak yetiskinler ile karsilastirildiginda insidanst oldukca diisiiktiir
(100.000°de 1-2,5) ve cocuklardaki inmelerin yaklasik %50-75’1 kanamanin

sonucundadir [12].

Son on yilda vaskiiler risk faktorlerinin daha iyi kontrol altina almmasi
nedeniyle, gelismis iilkelerde inme insidans oranlar1 orta derece azaldi. ABD’de 1997-
2006 yillar1 arasinda inme teshisi 680.607°den 609.359’a diistii ve 100.000 kisi bagina
yasa gore ayarlanmis inme teshis orami erkeklerde 282.7°den 210.4°e (%26) ve
kadinlarda 240.5’ten 184.7°’ye (%23) Onemli Olgiide azaldi [14]. Nufusun
yaslanmasiyla oniimiizdeki 40 y1l i¢cinde bu insidans oranlarinin tekrar dramatik bir

sekilde artmasi beklenmektedir [15].

GIA’m kesin insidansin1 veya prevalansini belirlemek zor olabilir. Ciinkii
yasanan semptomlar bazen geg¢ici dogasi nedeniyle ndrolojik agidan nonspesifik
olabilir. Bir¢ok hasta bu gegici semptomlar nedeniyle hastaneye bagvurmaz, hastaneye
basvuranlarin da bir kisminda GIA tanis1 atlanabilir. Bu nedenle GIA yaygmligma
iligskin veriler biiyiik 6l¢iide degisir. Prevalans tiim diinyada %1-6 oraninda degismekle

birlikte ABD’de %2,3 oldugu tahmin edilmektedir [16].



2.3.inmenin Risk Faktorleri

Inme heterojen bir hastalik olmasi nedeniyle risk faktdrlerinin belirlenmesi
karmasiktir. Inme en temel diizeyde hemorajik ve iskemik inme olarak ikiye ayrilr.
Inmelerin ¢ogunlugu iskemiktir (%80). Hemorajik inmeler primer olarak
intraparankimal veya subaraknoid olabilir [17]. iskemik inme ayrica inmenin
nedenlerini olusturdugu etyolojik alt tipler olarak ayrilabilir. Bunlar Trial of Org
10172 in acute stroke treatment (TOAST) smiflandirmasinda kardiyoembolik,
aterosklerotik, lakiiner, diger spesifik nedenler ve nedeni bilinmeyen inmeler olarak
siniflanmaktadir [18]. Hemorajik ve iskemik inme igin risk faktorleri benzerdir. Ancak
bazi farkliliklar da vardir; iskemik inmenin etyolojik alt tipleri arasinda da farkliliklar
vardir. Hipertansiyon hemorajik inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir, ancak iskemik
inmeye yol agabilen ateroskleroza da katkida bulunur. Bununla birlikte hiperlipidemi
ekstrakranial ve intrakranial kan damarlarinin aterosklerozu nedeniyle iskemik inme

icin 6nemli bir risk faktoriadar [19].

Popiilasyondaki inme ylikiiniin azaltilmasi i¢in degistirilebilir risk faktorlerinin
tanimlanmas1 ve risk azaltma stratejilerinin gdzden gegirilmesi gerekir. Hem
degistirilebilir hem degistirilemez risk faktorleri olmak {izere inme i¢in ¢ok sayida risk

faktorti vardir [17].

2.3.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

Inme i¢in degistirilemeyen risk faktdrleri yas, cinsiyet, rk-etnisite ve genetigi
icerir. Her yas grubunu etkilemekle beraber genel olarak inme bir yashlik hastaligidir.
Inme insidansi yasla birlikte artar ve 55 yasindan sonra her 10 yilda bir ikiye katlanir
[20]. 2005 yilinda ortalama iskemik inme yas1 69,2’ ydi. Bununla birlikte son kanatlar,
iskemik inme insidansmin ve prevalansinin 20-54 yas grubunda artarak 1993°te

%12,9’dan 2005’te %18,6’ya yiikseldigini gostermektedir [21].

Cinsiyet ile inme riski arasinda iliski yasa baglhidir. Geng yaslarda kadinlarda
inme riski erkekler kadar yiiksektir. Ancak ileri yaslarda goreceli risk erkekler i¢in
biraz daha yuksektir [22]. Gen¢ yaslarda kadinlarda daha yiiksek inme riski

muhtemelen hamilelik ve postpartum durumla iligkilidir.



Inmede wklara gore esitsizlikler vardir. Siyah iklardaki inme riski beyaz
rklarm iki katidir ve inme iligkili 6lim oranlar1 da daha yiiksektir [23]. Hispanik/Latin
Amerikalilar da bazi kohortlarda daha vyiiksek inme riskine sahiptir. Inme
insidansindaki esitsizlik, subaraknoid kanama ve intraserebral kanama riskinin
siyahlarda ayn1 yastaki beyazlardan énemli 6l¢iide daha yiiksek olmasi nedeniyledir
[24]. Son zamanlarda REGARDS ¢alismasinda gosterildigi gibi, irksal esitsizliklerin
bir nedeni, siyah wrkta hipertansiyon, obezite ve diabetes mellitus gibi inme risk

faktorlerinin daha yiliksek prevalansi olabilir [25].

Genetik faktorler de aile Oykisti ile birlikte degistirilemez risk
faktorlerindendir. CADASIL (Serebral Otozomal Dominant Arteriopati Subkorikal
Enfarkt ve Lokoensefalopati), Marfan Sendromu, Ehler-Danlos tip 4, Fabry, MELAS

gibi hastaliklar inmenin genetik faktorlerine 6rnektir [26].

2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Degistirilebilir risk faktorleri, miidahale stratejileri sayesinde inme riskini
azaltabildigi icin son derece dnemlidir. Degistirilebilir risk faktorleri tibbi hastaliklar

ve davranigsal risk faktorleri olarak ayrilabilir [20].

Hipertansiyon, kan basinci ile inme riski arasinda giiclii bir iliski mevcut olup
inme i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir [27]. INTERSTROKE ¢alismasinda
hem hipertansiyon Oykiisii olan hem de 160/90mm Hg kan basinct OSlgiilen
populasyonda atfedilen risk %54 bulundu [28]. Hipertansiyondan bagimsiz olarak kan
basinci yas ile birlikte yiikselir, bu nedenle yasam boyu hipertansiyon gelisme riski
artar [29]. Altmigbes yas tstii kisilerin 2/3’{inden fazlas1 hipertansiftir. Hipertansiyon
kontrolii icin ilaglara ek olarak diyet diizenlemesi ve fiziksel aktiviteyi artirmak gibi
davranigsal yasam tarzi degisiklikleri yapilmasi 6nemlidir ve inme riskini azaltmada

en dnemli stratejilerden biri olmaya devam etmektedir [27].

Diabetes mellitus inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diabet inme riskini 2
kat artirr ve inme diabetik hastalarda Oliimlerin  %20’sinden sorumludur.
Prediabetikler de artmis inme riski altindadir. Diabetin siiresi ayrica inme riskinde artis
ile iligkilidir. Kuzey Manhattan Calismasinda  diabetik  olmayanlarla
karsilastirildiginda, 0-5 y1l (HR,1,7;%95 GA, 1,1-2,7) ve 5-10 yil (HR 1,8 ; %95 Cl,



1,1-3,0) diabeti olanlarda artmis risk ve >10 yildir (HR, 3,2;%95 GA, 2,4-4,5) diabeti
olanlarda belirgin artmus risk mevcuttur [30]. Inme geciren diyabetik hastalar daha
geng olma egilimindedir. Siyah irk olma olasiligi daha yiiksektir ve inme faktorlerinin
prevalansi daha yiiksektir. Diabetes mellitustaki artis geng popiilasyondaki inme
riskindeki artigin bir kismini agiklayabilir [31].

Atrial fibrilasyonun (AF) inme i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu uzun siiredir
bilinmektedir. AF ve inme arasindaki iliski uzun siiredir kanin fibrilasyon yapan sol
atriyumdaki staz nedeniyle trombiis olusumuna ve beyne embolizasyona neden oldugu

varsayilmistir [17].

Dislipidemi ve inme riski arasindaki iliski karmasiktir. Artan total kolesterol
ile iskemik inme riski artar ve artan HDL ile inme riski azalir [32]. Trigliseridlerin
inme riski lizerine etkisi ¢eliskilidir. Risk inme alt tipine bagli olarak da degismektedir.
Kolesterol diizeyleri ile biiyiik arter aterosklerozu arasinda daha giiclii bir iligki

mevcuttur [19].

Fiziksel olarak aktif olan kisilerde inmeden 6liim riski olmayanlara gore daha
diistiktiir. Fiziksel aktivite ile inme arasindaki iligki, kan basincindaki azalma, diabetes

mellitustaki azalma ve viicut agirligindaki azalma nedeniyle olabilir [33].

Diyet inme riskini ve diabetes mellitus, hipertansiyon ve dislipidemi gibi diger
risk faktorlerini azaltarak etkiler. Akdeniz diyeti veya sebze ve meyvelerden zengin

bir diyet inme riskini azaltir [34].

Obezite ve viicut agirligi inme igin risk faktorleridir. Obezite hipertansiyon ve
diabetes mellitus gibi inme risk faktorleri ile iligkilidir. Biiyiik bir meta analizde
VKI’nin inme riski iizerindeki etkisinin %76’sina kan basinci, kolesterol ve glukoz

diizeylerinin aracilik ettigi bulunmustur [35].

Metabolik sendrom obezite, dislipidemi, prehipertansiyon ve prediabetten
olugsmaktadir. Sedanter yasam metabolik sendroma katkida bulunmaktadir. Metabolik
sendromu olanlarda inme riskinin 2 kat arttig1 gozlenmektedir. Ayrica sendromun

komponentleri arttik¢a risk daha da artmaktadir [36].

Alkol tiiketimi ve inme arasindaki iliski degiskendir. Orta igicilik (kadinlarda
ayda 7-14 kadeh, erkeklerde ayda 7-21 kadeh) ve agir igicilik (kadinlarda ayda>14



kadeh, erkeklerde ayda>21 kadeh) alkol tiikketimi inme riskini artirirken, hafif igiciligin
(ayda <7 kadeh) inme riskini degistirmedigi bildirimektedir [37].

Sigara igmek, inme igin 6nemli bir risk faktori olmaya devam etmektedir ve
paket-yili ile inme riski arasindaki doz-yanit iligkisi ile riski neredeyse iki katina
cikarmaktadir. Sigaray1r kesmek inme riskini hizla diigiirmektedir. Sigaraya bagli

artmis inme riski 2-4 yil sonra neredeyse sifirlamaktadir [38].

Yukarida belirtilen iyi tanimlanmus risk faktorlerinin disinda madde kullanimu,
inflamasyon, enfeksiyonlar (C.pneumoniae, Sitomegalovirus, H.pylori, H.,influenza,
Ebstein-Barr virus, HSV tip 1 ve tip 2 gibi), hiperhomosisteinemi, yiiksek lipoprotein

a diizeyi gibi iyi belgelenmemis nedenler de bulunmaktadir [39].

2.4.iskemik inme Etiyolojisi ve Simiflandirma

Inme bir¢ok nedeni olan heterojen bir hastalik olup hem klinik pratikte hem de

arastirmalarda kullanilmak {izere inmenin alt tiplerinin belirlenmesi 6nemlidir.

2.4.1. Klinik Siniflandirma

Bamford ve arkadaslar1 tarafindan OCSP (Oxfordshire Community Stroke
Project- Oxfordshire Toplulugu Inme Projesi) igin onerilen klinik smiflandirmaya
gore inmeli olgular; total anterior sirkiilasyon enfarkti (TACI), parsiyel anterior
sirkiilasyon enfarkt1 (PACI), posterior sirkiilasyon enfarkti (POCI), lakiiner enfarkt
(LACI) olmak tizere 4 ana grupta toplanmistir [40].

LACI: Bu hastalar saf motor inme, saf duysal inme, sensérimotor inme veya

ataksik hemiparezi ile prezente olmaktadir. Eslik eden kortikal bulgu yoktur.

TACI: Bu hastalar yeni gelisimli yiiksek kortikal disfonksiyon (disfazi,
diskalkuli,vizyospasyal bozukluk vb.), homonim gorme alani defekti, yiiz, kol veya

bacaktan en az ikisinde ipsilateral motor ve/veya sensoriyel defisit ile prezente olur.

PACI: TACI sendromundaki ii¢ klinik bulgudan yalnizca ikisinin bulunmasi

halinde PACI sendromundan bahsedilir.



POCI: Bu hastalar ipsilateral kranial sinir paralizisine eslik eden kontralateral
motor ve/veya duysal defisit, bilateral motor ve duyu defisiti, konjuge @bz
hareketlerinde bozukluk, serebellar disfonksiyon, izole homonim gérme alani defekti

ile prezente olur [40].

Andrade ve arkadaglarmin Onerdigi algoritmada TACI yiiksek kortikal
disfonksiyon, homonim hemianopsi, motor ve duyusal defisitin oldugu 4 ana nrolojik
bulgudan olusmaktadir. Bu algoritmada kisitli saf duyusal ya da motor semptomlar
PACI, izole ya da kombine motor ve/veya ataksi, dizartri-beceksiz el sendromunu
iceren duyusal semptomlar LACI, beyin sap1 sendromlari, bakis kisitliligi, izole
kranial sinir parezisi ve serebellar disfonksiyon POCI olarak tanimlanmistir [41]

(Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. OCSP smiflandirmasi iizerine algoritma. LACI:lakiiner enfarkt.
TACIT: total anterior sirkiilasyon enfarkti. PACI: parsiyel anterior sirkiilasyon
enfarkti. POCI: posterior sirkiilasyon enfarkti. Kisitlanmis: gligsiizliik viicut yarisinin
sadece kisitli bir bolgesindeyse (el, kol, ayak, bacak). Saf: bagka bulgu olmaksizin

motor ve/veya duyusal defisitin olmasi



2.4.2. Etyolojik Sitmflandirma

Inmede etyolojinin saptanmasi, prognozun, rekiirrens riskinin belirlenmesi ve
tedavi se¢giminde 6nemli olup, gliniimiizde uzun yillardan beri literatiirde en yaygin
kullanilani, 1993 yilinda yayinlanan TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment) calismasinda kullanilan siniflandirma olmustur. Bu smiflandirmaya gore

iskemik inme, etiyolojik olarak 5 alt tipte incelenebilir [42].

a) Buyuk arter aterosklerozu

b) Kardiyoembolizm
c) Kigik damar okliizyonu

d) Diger nedenlere bagli inme

e) Sebebi belirlenemeyen inme

a) Buyuk Arter Aterosklerozu

Bu hastalarda klinik ve nérogdriintiileme bulgularinda beyni besleyen biiyiik
damarlarda ya da bunlarin kortikal dallarinda ateroskleroza bagli>%50 darlik ya da
tikaniklik varliginda etyolojide biiyiik arter aterosklerozu diisiiniilmelidir. Bu klinik
bulgular kortikal bozukluk (afazi, ihmal, motor kisitlilik), beyin sap1 ya da serebellar
disfonksiyondan olusmaktadir. Intermittan kladikasyo, ayn1 damar sahasinda gegici
iskemik atak, karotiste iiflirlim ya da nabzin alinamamasi klinik taniy1r destekleyen
unsurlardir. BT ya da MR’da 1,5 cm’den biiyiik kortikal ya da serebellar lezyonlar ve
beyinsap1 ya da subkortikal hemisferik enfarktlar biiyiikk arter ateroskleroz orijinli
oldugunu diisiindiiriir. Intrakranial ya da ekstrakranial arterlerde ultrasonla yada
arteriografi ile %50°den fazla stenozun gosterilmesi gereklidir. Tanisal ¢aligmalar ile
kardiyojenik embolizm ekarte edilmelidir. Buytik arter aterosklerozuna sekonder inme

tanisi ultrasonla ya da arteriografi ile goriintilleme yapilmadan kanitlanamaz [42].

b) Kardiyoembolizm

Bu kategori muhtemelen kalpte ortaya ¢ikan emboli nedeniyle arter tikanikligi
olan hastalar icerir. Kardiyak kaynaklar yiiksek riskli ve orta riskli grup olarak

ayrilmaktadir. Kardiyoembolik inmenin olas1 ya da muhtemel teshisi i¢in en az bir
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kardiyak kaynak tanimlanmalidir. Klinik ve beyin goriintiileme bulgular1 biiyiik arter
aterosklerozu ile benzerdir. Daha 6nce birden fazla vaskiiler bolgede GIA veya inme
veya sistemik emboli kanity, klinik kardiyoembolik inme tanisini destekler. Potansiyel
biiyiik arter aterosklerozuna bagli embolizm ekarte edilmelidir. Orta riskli kardiyak
emboli kaynagi olan ve bagka inme nedeni olmayan bir hasta olasi kardiyoembolik

inme olarak siniflandirilir [42].

Mekanik protez kapak, atrial fibrilasyon yapan mitral stenoz, hasta sinis
sendromu, sol atriyal trombus, yeni miyokard enfarktiisii (<4 hafta), sol ventrikiler
trombds, dilate kardiyomiyopati, atriyal miksoma, infektif endokardit, akinetik sol
ventrikiiler segment kardiyak yiiksek risk kaynaklar1 iken; mitral valv prolapsusu,
mitral annulus kalsifikasyonu , atriyal fibrilasyonun eslik etmedigi mitral stenoz,
atriyal septal anevrizma, patent foramen ovale, atriyal flutter, atriyal fibrilasyon,
konjestif kalp yetmezligi, nonbakteriyel trombotik endokardit, biyoprostetik kardiyak
kapak, miyokard enfarktiisii (>4hafta - <6ay) orta riskli kardiyak kaynaklardir [42].

¢) Kicuk Damar Okluzyonu

Bu kategorideki hastalar diger smiflandirmalarda lakiiner enfarktlar olarak
adlandirilmaktadir. Bu hastalarda klasik lakiiner sendromlardan birisine sahip olmali
ve serebral kortikal bozuklugu olmamalidir. Diabetes mellitus ve hipertansiyon
Oykiisiiniin olmasi klinik tanty1 destekler. Ayrica hastalarda CT/MR goriintiilemesinde
beyin sap1 ya da subkortikal hemisferde 1.5 cm’in altinda lezyonlarmin gosterilmesi
gerekmektedir. Embolizm icin potansiyel kardiyak kaynak olmamali ve ipsilateral

ekstrakranial biiyiik arterlerde %50’nin tlizerinde darlik olmadig: ortaya konmalidir

[42].

d) Diger Nedenlere Bagh inme

Bu kategorideki hastalar nonaterosklerotik vaskulopatiler, hiperkoagiilabilite
durumlar1 ya da hematolojik bozukluklar gibi inmenin nadir goriilen nedenlerini
kapsamaktadir. Bu gruptaki hastalar akut iskemik inme klinigine ve CT ya da MR
goriintiilemesinde akut iskemik inme bulgularina sahip olmahdir. Kan testleri,

arteriografi gibi tanisal testlerden birinde nadir goriilen inme nedenlerinden birini
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gostermelidir. Inmenin kardiyak kaynaklar1 ve biiyiik arter aterosklerozu dislanmalidir

[42].

Diger nedenlere bagli inme arteriyel diseksiyon, ekstrakranial ve intrakranial
arterlerin enfeksiyoz ya da inflamatuar hastaliklari, arteriyel duvarlarin intrinsik
hastaliklari, hematopoetik sistem ve trombosit bozukluklari, kanser iliskili
koagiilopati, migren ve uyusturucu iliskili inme, herediter sendromlar (CADASIL,
CARASIL), hipoperfiizyon sendromlari, iyatrojenik nedenler olarak alt gruplar
halinde smiflandirilmistir [43].

e) Sebebi Belirlenemeyen inme

Azimsanamayacak sayida hastada inme nedeni saptanamayabilir. Bazi
hastalarda tiim tetkikler genis bir sekilde degerlendirilmesine ragmen inme etyolojisi
belirlenemeyebilir. Diger bir grupta yetersiz degerlendirme nedeniyle etyoloji
belirlenememis olabilir. Bazi hastalarda ise birden fazla etyolojinin birlikte

bulunmasiyla son tan1 konulamamis olabilir [42].

TOAST smiflandirmasina gore 6nemli sayida hasta nedeni bilinmeyen inme
grubunda yer almaktadir. Causative Classification System (CCS) siniflandirmasi bu
hasta grubunda etyolojinin daha iyi anlasilmas1 adina sebebi bilinmeyen, kriptojenik
embolizm, diger kriptojenik nedenler, yetersiz degerlendirme ve smiflandirilamayan

olarak 5 gruba ayirmustir [44].

2.5. Iskemik inmenin Patofizyolojisi

Normal kosullar altinda, serebral kan akiminin (SKA) hiz1 serebral kan
damarlarindaki diren¢ miktar1 tarafindan belirlenir. Serebral kan damarlarmin
geniglemesi beyindeki kan hacminin artmasina ve SKA’nin artmasia neden olurken,
damarlarin daralmasi bunun tersi bir etkiye neden olur. SKA serebral perfiizyon
basincindaki (SPB) degisimle belirlenir. SPB diistiikce, SKA’y1 artirmak i¢in serebral
kan damarlar1 genisler. Beynin kompanse etme yeteneginin Otesinde SPB’deki
azalma, SKA’nda azalmaya neden olur. Baslangicta, beyne oksijen dagitim
seviyelerini korumak i¢in oksijen ekstraksiyon fraksiyonu arttirilir. Serebral kan akisi

diismeye devam ettik¢e diger mekanizmalar devreye girer [45].
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SKA’nin 50mL/100gr/dk’nin altina diigmesi ile protein sentezinin inhibisyonu
meydana gelir. 35mL/100gr/dk’nin altinda protein sentezi tamamen durur ve glikoz
kullanim1 gecici olarak artar. 25mlL/100gr/dk’da, glikoz kullanimi anaerobik
glikolizin baglamasiyla dramatik bir sekilde diiser ve laktik asit birikimi ve doku
asidozu ile sonuglanir. Dakikada 16-18mL/100gr'da ndronal elektriksel yetmezlik
meydana gelir. 10-12mL/100gr/dk'da membran iyon homeostazi bozulur. Bu seviye

tipik olarak enfarktiis gelisimi i¢in esigi isaret eder [46].

Iskemik inme, beyne giden kan akimindaki azalmadan kaynaklanir. Serebral
iskemik inmeler kan akimi dagilimi agisindan siklikla fokaldir. Hasarin merkezi kor
bolgesinde SKA neredeyse tamamen durmustur. Bu bolgedeki hiicreler dakikalar
icinde 6liime gider. Bu kor bolgenin etrafinda, SKA seviyesi fonksiyonel esigin altina
diisebilir ancak gegici olarak hiicre 6 llimiine sebep olacak esigin iizerindedir. Bu bolge
penumbra olarak isimlendirilir. Yar1 kararli bir fazda olan penumbra ancak kisa bir

siire hiicrelerin hayatta kalmasini saglayabilir [47].

Serebral iskemi temelde bir enerji probleminden olusur. Azalmis kan akimi
olan bolgede, yetersiz senteze ragmen ATP tiiketilmeye devam eder. Bu da toplam
ATP diizeylerinin diismesine ve noronlarda es zamanli iyonik homeostaz kaybiyla
birlikte laktik asidoz gelismesine neden olur. Bu ilk adim bir kez ger¢eklestikten sonra,

multimodal ve ¢ok hiicreli bir dizi mekanizmayi i¢eren iskemik kaskad olusur [48].

Siddetli serebral iskemi, iyon dengesizligi, ndrotransmiter salinimi ve geri alim
inhibisyonuyla sonuglanan enerji depolarmmin kaybina yol agar. Bu ozellikle ana
eksitotoksik ndrotransmiter olan glutamat icin gecerlidir. Glutamat N-Metil-D-
Aspartik asit (NMDA) ve a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropiyonik asit
(AMPA) reseptorlerine baglanarak biiyiik bir kalsiyum akisini destekler. Bu kalsiyum
asir1 yiliklenmesi, temel membranlar1 ve proteinleri parcalayan fosfolipazlar1 ve
proteazlar1 tetikler. Ek olarak glutamat reseptorleri hiicre sigmesi, 6dem ve
ekstraseliiler boslugun daralmasi ile birlikte asir1 sodyum ve su akigina yol agar. Masif
kalsiyum akis1 proteazlar, lipazlar ve niikleazlarin aracilik ettigi katabolik bir siireci
aktive eder. Deneysel modellerde, glutamat reseptorlerinin blokaji enfarktiis hacmini

uc yolla azaltabilir:
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1. Kalsiyum akisin1 ve bununla ilgili proteaz aktivasyonunu azaltmak;
2. Zayiflayan kortikal yayilan depresyonlar;
3. Metabotropik glutamat reseptdrlerin alt ailesini tetikleyerek [49].

Iskemik hiicrelerdeki yiiksek kalsiyum, sodyum ve adenozin difosfat (ADP)
seviyeleri, asir1 mitokondrial oksijen radikallerinin liretilmesine neden olur. Bu reaktif
oksijen tiirevleri (ROS) dogrudan lipitlere, proteinlere, nukleik asitlere ve
karbonhidratlara zarar verir. Serbest oksijen radikallerinin artmasiyla, lipooksijenaz
kaskadi, mitokondriyal por olusumu, iyonik dengesizligi gibi diger hiicre Sliimii
mekanizmalar1 da tetiklenir. Sonug olarak bu multimodal kaskadlar, nekroz, apoptoz

ve otofajiden olusan bir néronal 6liim ile sonuglanacaktir [50].

Son zamanlarda kortikal yayilan depresyon (KYD) adi1 verilen fizyolojik bir
stire¢ de inme i¢in hedef olarak gosterilmistir. KYD 2-6mm/dk hizla yayilan néronal
ve glial membranlarin depolarizasyonudur. Iyon gradyanlarinin pargalanmasi, siirekli
depolarizasyon, néronal membranda asir1 gegis, elektriksel aktivite kaybi, noronal
sisme ve dentiritik dikenlerin olustugu, ekstraseliiler hacmin azalmasi ile karakterize
bir durumdur. Glutamat, sodyum kanal blokérleri, hipoksi, hipoglisemi, iskemi,
elektriksel stimllasyon ve status epileptikus KYD’un iyi tanmmmlanmis diger
tetikleyicileridir. Fizyolojik kosullar altinda, KYD metabolik ihtiyaci karsilamak i¢in
artan SKA ile iliskilidir. Bu hiperemiyi anormal vaskiiler yanitlarla iligkili uzun siireli
bir oligemi takip eder. Iskemide perienfarktiis alanindan yayilan bu KYD dalgalar1
periiskemik dokuyu tekrar tekrar istila eder ve penumbradaki metabolik talebi artirarak

enfarkt alaninin genislemesine neden olur [51].

Noronal olmayan hiicreler ve ak madde iskemik strese karsi son derece
hassastir. Beyaz cevher, esas olarak miyelin kilifi iceren aksonal demetlerden olusur.
Bu kiliflar1 olusturan hiicreler oligodendrositlerdir. Beyaz cevherde kan akimi gri
cevherden daha diisiiktiir ve derin beyaz cevherde ¢ok az kollateral kan akimi vardir.
Bu nedenle beyaz cevher iskemisi daha siddetli olacak ve hizla hiicre sigsmesi ve doku
o0demi gelisecektir. Beyaz cevher iskemisi, aksonlarin ve miyelin kiliflarm yapisal
biitiinliiglinii zayiflatan ¢esitli proteazlar1 aktive eder. Demiyelinize aksonlar enerji

tasarrufu saglayan saltatuvar iletimden yoksun olduklar1 i¢in metabolik ihtiyaci daha
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cok oldugundan iskemik hasara daha duyarli olabilir. Ayrica iskemik hiicre 6liimiinden
sorumlu mekanizmalar beyaz ve gri cevher arasinda farkl olabilir. Hiicre i¢i kalsiyum
artis1 hem beyaz hem gri cevher iskemisinde yer alirken, kalsiyum giris yollar1 farkli

olabilir [52].

2.6.Akut Iskemik Inmeye Yaklasim

Akut iskemik inme hastalarmin tedavisi, inmenin baslangicindan itibaren
gecen siire, norolojik defisitin siddeti ve nérogoriintiileme bulgularma gore belirlenir.
Geleneksel olarak inmenin baslangi¢ zamani, hastanin son iyi goriilme zamani olarak
belirlenir. Uyanma inmeleri i¢in bu siire uykuya dalmadan onceki bir siire olacaktir.
Norolojik defisitin siddeti 0-42 arasinda degisen Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi
(National Institutes of Health Stroke Scale--NIHSS) 6l¢egi ile degerlendirilir [53].

Tek bir serebral arteriyel vaskiiler bolgeye lokalize olan hizli baslangicl
norolojik defisit, iskemik inmenin tipik bir prezentasyonudur. Hipoglisemiyi diglamak
icin kan glukoz seviyesi rutin olarak olgtilmelidir. Intraserebral kanamay1 dislamak
icin beyin goriintiileme gereklidir. Kontrastsiz beyin BT kolay ulasilabilirligi, hizl
olmasi1, kanamaya yiiksek sensitivite gdstermesi nedeniyle dncelikli tercihtir. Ozel
sekanslara sahip MR da kullanilabilir. Klinik olarak tipik vakalarda, norolojik defisiti
aciklayacak baska bir durum olmadiginda kontrastsiz beyin BT akut iskemik inmeyi
degerlendirmek i¢in yeterlidir; diflizyon MR gerekli degildir. Akut miidahalelerden
dramatik yanit alinabilmesi ve tedaviye cevabin zamana duyarli olmas1 nedeniyle akut

iskemik inmenin teshisi hizli konulmalidir [54].

Baz1 miidahalelerin uygunlugunu belirlemek i¢cin daha fazla goriintiilleme
gerekebilir. Kontrastsiz BT 0-10 arasinda degisen ASPECTS puanini belirlemek i¢in
de kullanilir (Sekil 2). Difiizyon agirlikli MR ve perflizyon BT olgiimleri, geri
doniisiimsiiz hasar alanini belirlemek i¢in kullanilir. Perflizyon MR ya da perflizyon
BT deki kontrastin ge¢ geldigi alanlar potansiyel olarak kurtarilabilir alan1 (penumbra)

gosterir [53].

BT perflizyon yazilimlari serebral kan hacmi (CBV), serebral kan akim1 (CBF),
ortalama gecis siliresi, maksimum zirveye ulagsma siiresi (Tmax) gibi c¢esitli

parametrelere dayanarak serebral perflizyon haritalar1 olusturabilir. Ayrica iskemik
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kor hacmi ve penumbra hacmini hesaplayarak serebral iskemik durum hakkinda bilgi
verir. Difiizyon ve Perfiizyonun Hizli islenmesi (Rapid Processing of Perfusion and
Diffusion)(RAPID) yazilim1 bu BT perfiizyon yazilimlarindan biridir [55](Sekil 3 ve
4).

MR anjiografi (MRA) ve BT anjiogafi (BTA) intrakranial arteriyel
okliizyonlarin yerini gosterir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda kontrast
kullanilmayan time-of-flight MRA arteriyel okliizyonlar1 belirlemek ve tedaviyi
sekillendirmek i¢in kullanilabilir [53]. BTA okliizyonun degerlendirilmesi igin MRA
ile karsilastirildiginda daha yiiksek bir duyarliliga, pozitif prediktif degerine ve

degerlendiriciler aras1 giivenilirlige sahiptir [56].

MCA Alberta stroke program early CT score (ASPECTS)

Basal ganglia level Corona radiata level

—

Osamah Alwalid

©0ee

BY NC_SA
Radiopaedia.org

Sekil 2.2. ASPECTS skorlamasinda kullanilan anatomik bolgeler
Alwalid’den alimmustir [57].

C: Caudate; IC: internal capsule; L: lentiform nucleus; I: Insular Cortex.
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Hypoperfusion Index (Tmax>10s/Tmax>6s): 0.7

Sekil 2.3. RAPID yazilimi tarafindan islenen bilgisayarli tomografi (BT)
perflizyon goriintiilemesi, farkli maksimuma ulagma stiresi (Tmax) esiklerini
gostermektedir. Tmax >10 saniye/Tmax>6 saniye orani, hipoperfiizyon yogunluk
orani (HIR) olarak adlandirilir. Diisiik HIR olan bir hastada yavas iskemik kor
blylmesi beklenir. Asagida, hizli iskemik kor biiyiimesi beklenen yiiksek HIR olan

bir hasta gosterilmektedir. (ESOGU inme merkezi arsivinden alinmustir)
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Sekil 2.4. iskemik kor ve perfiizyon uyumsuzlugunu gésteren, RAPID
yazilimi tarafindan islenen BT perflizyon goruntulemesi. Sol T okliizyon
segmentinde oklizyon ve perflizyon uyumsuzlugu olan bir uyanma inmesi hastasinin
BT perflizyonu otomatik RAPID yazilimi ile gosterilmektedir (A). Kiglk iskemik
kor (pembe), enfarktiis riski tagiyan dnemli doku (yesil) ve biiyiik uyumsuzluk orani
goriilmekte. Asagida sag MCA M1 okliizyonu ve malign perflizyon profili olan
hastanin perfiizyon goriintiilemesi gosterilmektedir (B). Bu hasta biiyiik 6l¢lide
perfiizyon agi81 (yesil) ile ortiisen biiyiik iskemik ¢ekirdege (pembe) sahiptir.

(ESOGU inme merkezi arsivinden alinmustir)

2.6.1. Genel Tibbi Yaklasim

Oksijen Destegi

AHA/ASA rehberleri oksijen satlirasyonunu>%94 olacak sekilde oksijen
destegi verilmesini 6nermektedir. Akut inme ile gelen tiim hastalara oksijen destegi
verilmesi hakkindaki goriisler tartismalidir. Stoke Oxygen Study (SO2S) calismasinda
akut inme ile ilk 24 saatte hastaneye basvuran 8003 hipoksik olmayan hastada ilk 72
saatte devamli nazal oksijen, gece yaris1 nazal oksijen ve kontrol grubu
olusturulmustur. Calismanin sonucunda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamustir [58].

Kan Basinci

Akut iskemik inmede kan basinci yonetimi dengesi iyi ayarlanmalidir. Doku
perflzyonu icin yiksek tansiyon gerekli ancak hemoraji riski de g6z 6nunde
bulundurulmalidir [59].

2019°da AHA/ASA akut inme rehberlerinde tansiyonu>220/120mmHg olan
endovaskdler terapi ya da alteplaz almayan komorbiditesi olmayan hastalarda akut
antihipertansif tedavi gereklidir. Ik 48-72 saatte antihipertansif tedaviye baslanmak
konusunda kesin kaniya varilmamistir. Ilk 24 saatte kan basincin1 %15 diisiirmek

mantikli olabilir [54].
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Trombolitik ¢alismalarinda tedavi alan hastalarda tansiyon kontroliiniin
<180/105 mmHg’ nin altinda tutulmasi gerektigi one siiriilmiistir. ENCHANTED
caligmasinda bu limitin 180 ve 140’m alt1 olacak sekilde 2 gruba ayrilmis ve agresif
tedavi grubunda hemoraji riski daha az bulunmus ancak 3 aylik mRS’lerinde bir fark

gozlenmemistir [60].

Mekanik trombektomi sonrasi reperflizyon saglanan hastalarda yapilan bir
calismada ilk 24 saat tansiyonun <180/110mmHg, <160/90mmHg ve <140/90mmHg
hedefleri olacak sekilde ayrilan gruplar arasinda semptomatik hemoraji agisindan bir
fark bulunmadig1 gzlendi. Ancak hipertansiyonun iyi sonlanim (mRS 0-2) agisindan
bagimsiz risk faktorii oldugu ortaya ¢ikti [61].

Kan Glukozu

Akut inme sirasinda hiperglisemi yonetiminde AHA/ASA rehberlerinde
hastanede yatan tiim hastalarda kan sekerini 140-180 mg/dl araliginda tutulmasini
onermektedir. Hastanede yatis sirasinda hiperglisemiyi diisiirmek i¢in insiilin kullanan
cok sayida subkutan ve intravendz insiilin protokolii vardir ve bunlar akut inme
hastalarinda kan glukoz seviyelerini giivenli bir sekilde diisiirebilir ve 180 mg/dl’nin

altinda tutabilir [62].

Diger Laboratuvar Degerlendirmeleri

Trombolitik tedavi verilmeden once degerlendirilmesi gereken testler inmeyi
taklit eden durumlar1 ayirt etmek agisindan onemlidir. Bunun i¢in kan glukozu,
elektrokardiyogram, hemogram, troponin, protrombin zamani, aPTT’yi igeren

tetkikler acil servise inme sliphesiyle bagvuran tiim hastalarda ¢alisilmalidir [63].

2.6.2. OyKkii ve Norolojik Degerlendirme

Norolojinin tiim yonlerinde oldugu gibi, 6ykii tan1 i¢in cok 6nemlidir. Bununla
birlikte, akut inme ortaminda, ayrintilarin verimli bir sekilde elde edilmesi ve birkag
anahtar soruyu yanitlamaya odaklanilmas: gerekir. iInme gegiren hastalarin hastaligin
dogasi geregi kendileri hakkinda bilgi vermesi gii¢c oldugundan, taniklardan veya aile

tiyelerinden alman 6ykii ¢cok dnemlidir [64].
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"Hastanin iyi oldugu en son ne zaman goriildii?" sorusu hastanin reperfiizyon
tedavisi penceresi i¢cinde olup olmadiginin erken belirlenmesi, sonraki yapilacak
tetkiklerin hizinin belirlenmesi ve triyajinda yardimci olur. Karisikligi dnlemek i¢in
semptom baslangict saat olarak belgelenmelidir. Taniksiz inme ya da uyanma

inmelerinde son normal goriilme saati islenmelidir [64].

Semptomlarin ne kadar ¢abuk gelistigi dnemlidir. Kapsiiler uyar1 sendromu,
baziler arter tikanikliginin prodromal semptomlar: gibi istisnalar disinda inme
semptomlarmin baslangici genellikle ani olur. inme sonrasi erken saatlerde dalgali
siddet sik goriiliir ve bastaki iyilesmeyi, Ozellikle intrakranial damar tikanikligi
olanlarda kotiilesme izleyebilir. Semptomlarin gelisimi kademeli oldugunda metabolik
bozukluklar, intrakranial kitle, santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 gibi alternatif tanilar

diistiniilebilir [64].

Onemli bir 6zgegmis ve ilag ge¢misinin olmasi, &zellikle vaskiiler risk
faktorlerinin sorgulanmasi, tanisal karar siirecini etkileyecektir. Iskemik inme ile
iligkili risk faktorleri arasinda sigara i¢imi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes
mellitus, kardiyak veya periferik vaskiiler hastalik ve kotiiye kullanilan ilaglar yer alir.
Karotis stenozu veya atriyal fibrilasyon dykiisii inmenin etyolojisini agiklayabilir. Ilag
listesinin gdzden gecirilmesi, bilinen ilgili tanilarm, inme i¢in risk faktorlerinin ve
hastanin tromboliz i¢in potansiyel bir kontrendikasyon olarak oral antikoagiilasyon

tedavisi alip almadiginin taranmasi1 6nemlidir [64].

Inme taklitcileri akut basvurularm en az %20-25'ini olusturur ve birgogunda
Oykiiden siiphelenilebilir. Bir calismada en sik goriilen bes inme taklidi ndbet, senkop,

sepsis, migren ve beyin tumarleridir [65].

NIHSS kullanilarak etkilenen vaskuler bdlgeyi belirlemek ve fiziksel
bozuklugu o6l¢mek i¢in kapsamli yerine odaklanmis bir nérolojik muayene
yapilmalidir. Ajite veya disfazik hastalarda ekstremite parezisi, goz hareketleri veya

gorme alanlar1 degerlendirilirken daha dikkatli gbzleme ihtiyac vardir [64].

NIHSS, maksimum 42 puanla en sik kullanilan noérolojik defisit
derecelendirme Olgegidir. Akredite edilmis bir egitim ve sertifikasyon sistemi, hizli

yapilabilmesi ve hasta progresyonunun degerlendirilmesi gibi avantajlar1 varken; arka
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sistem inmeleri, ihmal, apraksi gibi baskin olmayan hemisfer kusurlarinin

degerlendirilmesi konusunda yetersiz kalir [66].

Tablo 2.1. NIHSS skorlamasi

la-
0=
1=
2=
3=

1b-

o
]

6-

Bilinc Diizeyi

Uyanik

Hafif uyariya hemen cevap veriyor

Israrli veya giicli veya agrili uyarana cevap veriyor
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

Bilinc Diizeyi Sorulari (Kac yasindasin, hangi aydayiz)

ki soruya dogru cevap

Bir soruya dogru cevap [veya entiibe, dizatri, dilimizi bilmiyor)
Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

Bilinc Diizeyi Emirleri [Gozlerini ac kapa, saglam eli ac kapa)
ikisini de yapiyor

Birisini yapiyor

Hicbirisini yapamiyor

Bakis

Normal
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi
Gozlerde forse deviasyon, total parezi [okiilosefalik refleks ile diizelme yok]

Gorme Alani

Viziiel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya karliik (kortikal korliik dahil)

Fasiyal Paralizi [Bilinc kapali ise agrili uyarana mimik yanit]

Yok

Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilimseme

Alt ylizde parsiyeldparalizi [tam veya tama yakin)

Yizin st ve altinda tek tam paralizi veya cift tarafli veya koma

Motor (Kollar)

Oturarak 90°, yatarak 45° 0= Normal ,

(10 sn. havadaytutulurl 1= Tutuyor ama tam degil (diissede yataga carpmaz)
2= Yercekimine direnemiyor [yataga diiser ve carpar)

Motor (Bacaklar) 3= Minimal hareket var

Yatarak 30°'de (5 sn) 4= Hic hareket yok
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Tablo 2.1. “Devam” NIHSS skorlamasi

7- Ekstremitede Ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

8- Duyu

0= Normal

1= Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyaniklik bozuklugu

2= Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor] veya iki tarafli duyu
kaybi veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

9- Konusma

0= Normal

1= Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi alisverisi var)
2= Agir afazi (hic bilgi alis verisi yok]

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10- Dizartri

0= Yok
1= Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11- Ihmal
0= Yok, degerlendirilemedi (gorme kaybi varsa duysal sondiirme olmamali)

1= Tek modalitede sondiirme
2= Birden fazla modalitede ihmal

Modifiye Rankin Skalasi (mRS), 0 (tamamen bagimsiz) ile 6 (6lii) arasinda
degisen puanlarla, inme sonrast hastanin islevsel bagimsizlik diizeylerini
degerlendiren 7 diizeyli swrali kategorik bir Olgcektir. mRS'min randomize klinik
caligmalarda gegerli ve giivenilir bir son nokta oldugu bildirilmistir ve bu nedenle akut

iskemik inme ¢aligmalarinda yaygin ve onerilen bir sonug 6lgtisiidiir [67].
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Tablo 2.2. Modifiye Rankin Skorlamasi.

Semptom yok

1 | Semptomlara ragmen anlamli engellilik yok, Onceden yapabildigi her seyi

yapabiliyor

2 | Hafif engellilik: yardimsiz kendi islerini gorebiliyor ama eskiden yaptigi her seyi

yapamiyor
3 | Orta engellilik: biraz yardima ihtiyac1 var ama yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 | Orta-agir engellilik: yardimsiz yiiriiyemez, kendi bedensel ihtiyaglarini yardimsiz

karsilayamaz

5 | Agir engellilik: yataga bagimli, inkontinansi var, stirekli bakim gerektiriyor

6 | Olim*

2.6.3. Goruntuleme

Inmede goriintiileme, bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
(MR) kullanilarak yapilabilir. Se¢im ¢ogunlukla mevcut altyap1 ve personelin yani sira
inme ekibinin deneyimine dayanmaktadwr. BT, cogu hastanede kolay ulasilabilir
olmasi nedeniyle ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. BT nin kullanilmasi, akut
beyin kanamasmin varligmi kolayca diglayabilir. BT'de anjiografi ve perflizyon
goriintiilemeleri ek avantaj saglamaktadir. Radyasyon maruziyeti 6zellikle perflizyon
gorintuleme ya da anjiografi cekilmesi gereken hastalarda bir sorun olmaya devam
etmektedir. Bazi kurumlarda her zaman MR bulunur ve sagladig: ek bilgiler nedeniyle
birgok hasta icin BT'ye tercih edilir. Goriintiilemenin ana amaclar1 intrakranial
hemorajiyi ekarte etmek, iskemik kor ve kurtarilabilir penumbra arasindaki farki

tanimlamak ve damarlari durumunu géstermektir [68].
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Iskemik inmede intrakranial kanamanmn ve diger yer kaplayan Kkitle
lezyonlarinmn ekarte edilmesi gerekmektedir. Akut bir intraserebral kanama (ISK)
klasik olarak yiiksek BT yogunluguna (60-90 HU) ve yiksek duyarliliga sahip bir
lezyon olarak saptanabilir. T2-gradient-EKO MR sekanslar1, ISK’y1 saptamak igin son
derece hassastir [69].

Enfarkt ¢ekirdeginin lokalizasyonunun ve boyutunun degerlendirilmesi ileri
tedaviyi yonlendiren ilk yaklasimdir. iskemi ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan enerji
yetmezliginde, etkilenen hiicrelerde su molekiilleri tutulur ve sitotoksik 6dem
gelisimine yol acar. Sonrasinda BT’ de doku yogunlugunda bir azalma (hipodensite)
olarak gorilebilir ve iskemik korun belirteci olarak kabul edilir [68].

Odeme bagli erken iskemik belirtiler, i¢c kapsiiliin netliginin kaybolmasi,
insular korteksin belirginliginin kayb1 ve kortiko-mediiller farklilagmanin kaybini
icerir. MR’da ise diflizyon agirlikli gériintiileme (DWI), iskemik koru tanimlamak i¢in
kullanilan aractir. DWI, hiicrede hapsolmus su molekiillerinin kisitli hareketinden
dolayr sitotoksik 6demi saptar. Bu difiizyon kisitlanmasi, b1000 DWI goriintiilerinde
hiperintens bir sinyal olarak veya karsilik gelen goriiniir diflizyon katsayis1 (ADC)
haritalarinda hipointens bir sinyal olarak goriiliir. DWI, iskemiyi inme baglangicindan
11 dakika sonra saptayabilir ve akut iskeminin tanimlanmasinda BT'den ¢ok daha

duyarhdir [70].
Iskemik hasarin BT ya da MR’da yari-kantitatif bir skorlama olan ASPECTS

skoruyla yapilabilir. On sirkiilasyon inmeleri igin, enfarkt alaninin orta serebral arter
bolgesinin 1/3'tinden fazlasmin etkilenmesi, 100 ml'den biiyilk veya ASPECTS
skorunun 7 puan veya altinda olmasi, kotii klinik sonucun bir gostergesidir ve bu
nedenle tromboliz i¢in uygun aday olmadiginmi gosterir [71]. Benzer bir kavram
posterior sirkiilasyon inmelerinde de uygulanabilir. Beyin sap1 enfarktlarinda,
ozellikle piramidal yolu etkileyenlerde ve ayrica serebellar hemisferlerin 1/3'linden
fazlasini etkileyen, dordiincii ventrikiile basi1 ve hidrosefali ile sonuglanan biiylik

enfarktlarda daha kotl prognoz gozlenir [72].
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2.7. Akut iskemik inmenin Tedavisi

Akut iskemik inmenin tedavisi temel olarak 4 ana bdélimde incelenebilir.
Bunlar rekanalizasyon tedavileri, erken sekonder profilaksi, néroprotektif tedaviler ve
komplikasyonlara yonelik tedavilerdir.

2.7.1. Rekanalizasyon Tedavileri

Rekanalizasyon tedavileri giincel tedavi yaklasiminda intravendz trombolitik

tedavi ve endovaskdiler tedaviler olarak ayrilmaktadir.

a) Intraven6z Trombolitik Tedavi

Doku plazminojen aktivatoria (t-PA), inaktif plazminojenin aktif plazmine
doniisiimiinii artirarak etki gosteren bir serin proteazdir. Plazmin, fibrin pihtilari
uzerinde etki ederek ¢oziinme ve parcalanmasina neden olur. t-PA'nin aktivitesi, fibrin
varliginda biiyiik 6lciide artar ve dzellikle tromboz bolgesinde fibrinolizi arttirir. In
vivo olarak, t-PA endotel hiicreleri tarafindan salinir; aksine, eksojen olarak uygulanan
t-PA, rekombinant DNA teknolojisinin uygulanmasindan tiiretilir ve bu nedenle
rekombinant t-PA (rt-PA) olarak adlandrilir. rt-PA, plazmada plazminojen aktivator
inhibitord tip 1 (PAI-1) tarafindan inhibe edilse de, PAI-1'in rt-PA'y1 baglama
kapasitesi, intravendz olarak uygulandiginda hizla asilir ve boylece kanama riski artar.
rt-PA'nin dolasimdaki yar1 6mrii yaklasik 4 dakikadir, ancak fibrin baglanmasinin bir

sonucu olarak fizyolojik etki daha uzun strebilir [73].

1996 yilinda FDA, NINDS-rtPA ¢alismasinin sonuglarma gore akut iskemik
inmede rekombinant rt-PA verilmesini onayladi. Bu ¢alismada akut semptomlarin
gelismesinden sonra ilk 3 saatte rt-PA ve plasebo verilen hastalar ¢alisildi. Calismanin
ilk boliimiinde primer sonlanim noktasi ilk 24 saat icinde NIHSS skorlamasinda 4 puan
ve lzeri iyilesme gozlenmesi primer sonlanim noktasi olarak alinmisti ve rt-PAile
plasebo arasinda istatistiksel anlaml fark gdzlenmemistir [74]. Ikinci bdliimiindeyse
90 giin i¢cinde ndrolojik iyi sonlanim primer sonlanim noktasi olarak alinmis ve bu kez
rt-PA plaseboya gore istatistiksel olarak anlamli bir istiinlik gostermisti [75]. Ek
olarak ECASS, ECASS II, ATLANTIS c¢alismalarinda rt-PA, plasebodan farksiz
bulundu. Ancak bu ¢alismalarin 6zellikleri NINDS ¢aligmasinda farkliydi [73].
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ECASS 111 ¢alismasinda inmenin ilk 3-4,5 saat arasinda rt-PA ve plasebo alan
hastalar degerlendirildi. >80 yas, NIHSS>25 ve BT de MCA alanin 1/3’linden fazla
hipodansitesi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemisti. Calismanin sonucunda 90

gliniin sonunda, klinik sonlanimda rt-PA plaseboya gore tstun bulundu [76].

Son zamanlarda yapilan WAKE-UP calismasinda semptom baglangi¢ saati
belirsiz olan inmelerde MR ile degerlendirme yapildi. DWI kisitlamas1 gosteren bir
lezyonun FLAIR gorintilemesinde hiperintensite olmayis1 semptomlarin 4,5 saat
icerisinde gelistigini gosterdigi bir marker olarak kullanildi. rt-PA verilen hastalarda
1yi klinik sonlanim %53,3 iken kontrol grubunda %41,8 olarak bulundu (p=0.02). Bu
calisma ile FLAIR DWI uyumsuzlugu olan uyanma inmelerinde tpa kullanilmasi

acisindan yardimci olabilecegi goriildi [77].

b) Endovaskuler Tedavi

Biiyilik damar tikanikliklarinin (orta serebral, baziler arter ve karotis terminali)
neden oldugu iskemik inme ciddi morbidite ile sonuglanmaktadir ve iyi fonksiyonel
sonlanim erken rekanalizasyona baglidi [74]. intraven6z alteplaz, akut 6n sirkiilasyon
inme vakalarinin tigte birinden fazlasina tekabiil eden major intrakranial arterlerin
proksimal tikanikliklarini agmada ¢ok daha az etkili goriinmektedir. Intravendz
alteplazdan sonra erken rekanalizasyon, internal karotid arter terminalinde tikaniklik
olan hastalarin yaklagik iicte birinde goriiliir ve revaskiilarizasyon olmadan prognoz
bu tir hastalar icin genellikle kotidar. 2015°te yapilan MR CLEAN c¢alismasinda
intraarteriyel terapi (trombektomi ya da tPA) 90 giin sonraki iyi norolojik sonlanim

(mRS 0-2) agisindan standart medikal tedavi grubuna gore belirgin {istiin bulunmustur

[78].

v Mekanik Trombektomi

Dogrudan pihtiya verilen intraarteriyel tPA’nin perflizyonu 6nemli dlglide
iyilestirdigi ve MCA okliizyonlarinda klinik sonuclar1 iyilestirdigi ancak karotis
terminali veya baziler arter okliizyonlarinda daha az etkili olabilecegi gosterilmistir
[79]. Son zamanlardaki ¢alismalarda intravendz trombolitik ve endovaskiiler mekanik
trombektomi birlikte yapilan akut iskemik inme hastalarinda basarili rekanalizasyon

orani %58-88 bulunmustur [80].
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2015-2016 yillarinda yapilan MR CLEAN [78], SWIFT PRIME [81],
EXTEND IA [82], REVASCAT [83], ESCAPE [84] calismalarinin sonucuna gére 90
giin sonunda iv tPA alan hastalara gore onemli Glglide daha iyi bir fonksiyonel
sonlanima (mRS 0-2) sahip oldugunu gosterdi. Ayrica iv trombolitik tedavi ile
karsilastirildiginda benzer intraserebral kanama ve mortalite oranlari mevcuttu.

Onceki calismalar endovaskiiler miidahale siiresini ilk 6 saatlik donem olarak
tercih etmislerdi. DAWN (6-24 saat) ve DEFUSE 3 (6-16saat) ¢alismalarinda bu
stirenin klinik ve BT/MR perflizyon uyumsuzlugu olan secili vakalarda uzatilabilecegi

ve mekanik trombektomiden fayda gorebilecegi gosterilmistir [85],[86].

v Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

Intraarteriyel tromboliz, bir diger endovaskiiler tedavi secenegidir. Tek basina
veya mekanik trombektomiye ek olarak uygulanabilmektedir. 1999°da yapilan
PROACT-II ¢alisgmasinda MCA okliizyonu ile bagvuran hastalarda ilk 6 saat iginde
intraarteriyel pro-lrokinaz ve heparin uygulamasi karsilastirilmis ve proiirokinaz
grubunda rekanalizasyon ve iyi klinik sonlanim oranlar1 daha fazla bulunmus ancak

daha yiiksek serebral kanama ile iliskilendirilmistir [87].

2.7.2. Erken Sekonder Profilaksi

Profilaksi stratejileri oncelikle iskemik inme alt tipine baghdir. Bu nedenle
olas1 etyoloji belirlemek i¢in gerekli tetkikleri en kisa siirede tamamlamak tekrarlayan
inme riskini azaltmak i¢in Onemlidir. Diabet, sigaray1r birakma, hiperlipidemi,
hipertansiyon gibi vaskuler risk faktorlerinin yonetimi tekrarlayan inmeleri 6nlemede
son derece dnemlidir. Saglikli beslenme ve fiziksel aktivite dahil olmak iizere yagam
tarz1 degisiklikleri, ikinci bir inmeyi dnlemek icin 6nemlidir. Inme riskini azaltmak
icin az tuzlu ve Akdeniz diyetleri dnerilir. Inmeli hastalar sedanter yasam acisindan
risk altindadrr ve diizenli bir sekilde fiziksel aktivite yapmalar1 gereklidir.
Kontrendikasyonu olmayan hemen hemen tim hastalar icin antiplatelet veya
antikoagiilan ajanlar1 igeren antitrombotik tedavi dnerilir. Dual antiplatelet tedavi uzun
stireli Onerilmemektedir ve kisa siireli dual antiplatelet tedavi, erken mindr inme ve
yiiksek riskli TIA veya ciddi semptomatik intrakranial stenoz olanlar da dahil olmak

lizere yalnizca gok spesifik hastalarda onerilmektedir [88].
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Atriyal fibrilasyon, tekrarlayan inme i¢in yaygin ve yiiksek riskli bir durum
olup herhangi bir kontrendikasyonu yoksa genellikle antikoagtilasyon onerilir [88].
PAF i¢in kalp ritm monitorizasyonu gereklidir. Ekstrakraniyal karotid arter hastaligi,
inmenin 6nemli ve tedavi edilebilir bir nedenidir. Karotis endarterektomi ve Karotis
arter stentleme arasindaki se¢im, spesifik hasta komorbiditeleri ve vaskiiler
anatomilerinin 6zelliklerine gore yapilmalidir [88]. Siddetli intrakranial stenozu olan
hastalara, tekrarlayan inmeleri 6nlemek icin birinci basamak tedavi olarak anjiyoplasti
ve stent uygulamamalidir. Risk faktorlerinin agresif tibbi yonetimi ve kisa siireli ikili
antiplatelet tedavi tercih edilir [88]. 18-60 yas, lakiiner olmayan inme, tanimlanmis
bagka bir neden ve yiiksek riskli patent foramen ovale (PFO) 6zelliklerini tagiyan
hastalarda PFO kapama yapilmalidir [88]. Kaynagi belirsiz embolik inmeli hastalar,
herhangi bir yarar1 bulunmadigi i¢in ampirik olarak antikoagiilanlar veya tikagrelor ile

tedavi edilmemelidir [88].

2.7.3. NOroprotektif Tedaviler

Inme icin tedavi secenekleri hala sinirli olmasina ragmen hem farmakolojik
hem de mekanik trombektomi ile rekanalizasyon tedavilerindeki gelismeler iskemik
inme tedavisinde ilerleme kaydedilmesini saglamistir. Bununla birlikte, beyin
dokusunu rekanalizasyon oncesinde ve sirasinda hasardan korumak, miidahale i¢in
terapotik zaman penceresini uzatmak ve fonksiyonel sonlanimi daha da iyilestirmek
icin akut iskemik inmede noroprotektif tedavi ajanlarmnin gelistirilmesine ihtiyag
vardir [89].

Inmede molekiiler diizeyde, iskemik dokuda hiicresel ATP tiiketimi
iiretiminden fazladir. Bu laktik asidoza ve hiicresel dengenin bozulmasina yol acar.
Noronal dokularda iyon dengesizligi ndrotransmitterlerin salimimima yol agar.
Glutamat AMPA ve NMDA reseptorlerini bu reseptorler de hicre icine kalsiyum
bosalmasini tetikler. Yiiksek intraseliiler kalsiyum konsantrasyonu proteaz ve lipazlari
aktifleyerek hiicre proteinlerinin ve duvarinin yikimima neden olur. Ek olarak reaktif
Oksijen tiirevleri retilerek hiicrenin yikimma katkida bulunur. Hiicre dlimi ve
tetiklenen apoptozun dogrudan molekiiler mekanizmalarinin 6tesinde, noronal
hiicrelerin patolojik hasar nedeniyle depolarize oldugu bir fenomen olan kortikal

yayilan depresyon (KYD) meydana gelebilir. KYD yakinindaki hiicreleri etkiler ve
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iskemik hiicreler arasinda artan metabolik aktiviteye neden olarak daha fazla hiicresel
hasara ve penumbraya kan akiminda azalmaya neden olabilir. Bu mekanizmalarin
anlagilmas1 noroprotektif tedavi arayisinda potansiyel hedeflerin belirlenmesini

saglamustir [90].

Terapotik stratejiler, eksitatoér amino asitlerin etkilerini en aza indirmeyi, hiicre
zarmdan gecen kalsiyum akisini1 durdurmayi,, serbest oksijen radikalleri ve hiicre i¢i
enzimlerinden kaynaklanan inflamasyon nedenli hasar1 simirlamay1 hedefler. Bircok
calismada denenen molekiiller basarisiz bulunmustur. Kalsiyum kanal blokerleri,
sitikolin, eksitatér aminoasit molekilleri, GABA agonistleri, magnezyum ve serbest

radikalleri azaltmaya yonelik ajanlar bunlardan bazilaridir [90].

Noroprotektif ajanlarmm  degerlendirildigi bir meta-analizde intravendz
trombolitik (IVT) ve endovaskiiler tedavinin (EVT) iirik asitle kombine kullanima,
EVT yapilan hastalarda nerinetid kullanimi, EVT yapilan hastalarda yiiksek-akim
normobarik oksijen tedavisi ve imatinibin klinik sonlanim fiizerine pozitif etkisi
oldugunu gosterildi. Noroprotektif ajanlarin tedavi rehberlerinde yer alabilmesi igin
gelecekte reperflizyon tedavileri ile noroprotektif tedavilerin kombine kullanimini
arastiran randomize kontrollii ¢caligmalara ihtiya¢ vardir. Ayrica yeni ndroprotektif

tedavi hedeflerinin ve etki mekanizmalarinin arastirilmasi gerekmektedir [90].

2.7.4. Komplikasyonlara Yonelik Tedaviler

Inmeye bagli komplikasyonlar hiperakut, subakut ve kronik olarak ayrilabilir.

Hiperakut komplikasyonlar tPA ya da endovaskiiler tedavi sonras1 gelisebilir.
Rekanalize arterin tekrar tikanmasi bunlardan biridir. Erken reokliizyon TCD ile
yapilan bir calismada %34 bulunmus, vakalarm %14’linde klinik kotiilesme
gozlenmistir. Yiiksek gelis NIHSS skoru ve >%70 ipsilateral karotid stenozunun
olmasi tPA ile tedavi edilen hastalarda reokluzyon risk faktorleri olarak tanimlanmigtir

[91].

Hiperakut revaskiilarizasyon prosediirlerinin en korkulan yani hemorajik
trasnformasyondur. Enfarkt dokusu i¢ine kanama kiiciik petesiyel kanamadan, orta hat
siftine sebep olan biiyiik intraserebral hematomlara kadar degisebilir. Reperfiizyon

tedavileri uygulanmayan akut iskemik inmelerde norolojik kotiilesmeye yol agan
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hemorajik transformasyon goriilme oram1 %1,5 olarak belgelenmistir. intravenoz

trombolitik tedavi alan hastalarda bu oran %7’ye kadar yiikselebilmektedir [92].

Hiperakut fazdan sonra oksidatif stresin artmasi, doku inflamasyonu, vazojenik
0dem gelismesi ile birlikte subakut faza gecilir. Bunun sonucunda intrakranial basincin
artmasiyla orta hat yapilarinda kayma ve malign MCA sendromu gelisebilir. Hastane
morbidite ve mortalite artisinda en 6nemli risk faktorlerindendir. Bu tip hastalarda

hemikraniektomi mortaliteyi azaltmakta ve norolojik iyilesmeyi artirmaktadir [93].

Inme epileptogenezde &nemli rol oynar. Inme sonrasi ndbet caligmasinda
(SASS), inme sonras1 yeni baslayan epilepsi insidansi 6 aylik takiplerde %2,5 olarak
bulunmustur [94]. Akut semptomatik ndbetlerden ayrimi yapilmalidir. Hem akut
nobetler hem de inme sonrasi epilepsi hastanede yatig siiresini, mortaliteyi ve
ozirliliig artirmaktadir. Profilaktik antiepileptik tedavi 6nerilmemektedir. Ancak
bazi antiepileptik ilaglar inme sonrasi epilepsi tedavisinde faydali bulunmustur [95].
Bir metaanalizde 4900 hasta ile yapilan caligmada lamotrijin ve levetirasetamin

karbamazepinden daha yiiksek nobetsizlik oranina sahip oldugu goriilmiistiir [96].

Kardiyak komplikasyonlar, inmede ilk 3 aylik mortalitenin %2-6’sindan
sorumludur. Iskemik kardiyopatinin inmede ©&nemli bir komorbidite oldugu
diisiiniilmektedir. Intrakranial aterosklerozu olan hastalarm %50’den fazlasinin sessiz
miyokard iskemisi gec¢irdigi raporlandi. Kardiyak aritmiler hastalarin klinigini daha
komplike hale getirmektedir. Ozellikle insula ve beyin sap1 inmelerinde kardiyak

aritmiler de fazla gorilmektedir [95].

Inme sonrasi enfeksiyonlar en énemli komplikasyonlardan biri olup meta-
analizlere gdre %30 prevalans: mevcuttur. Uriner enfeksiyonlar ve pndmoni benzer
siklikta gozlenmektedir. Pndmoni, inme iligkili 6liimlerin iigte birinden sorumlu
tutulmaktadir. Ayrica pnomoni olan taburcu edilen hastalarin %70’inin daha uzun

tedaviye ihtiyact vardir [97].

Literatiirde inme sonras1 ilk 14 giinde derin ven trombozu (DVT) goriilme orani
kullanilan metotlara gore degigsmekle birlikte %10-75 bulunmustur. Klinik bulgu veren
DVT c¢ok daha az gortlmekle birlikte %1,7-5 olarak bulunmustur [98]. Bir ¢alismada

11287 iskemik inmeli hastada pulmoner emboli oran1 %0.89 bulunmustur [99]. Ileri
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yas inme ciddiyeti, ekstremite paralizisi ve dehidratasyon DVT i¢in risk olusturur.
DMAH ve aralikli pndmotik dekompresyon DVT riskini diigiirmede kullanilabilir
[100].

Bir diger sik ve genellikle gérmezden gelinen inme komplikasyonu da
deliryumdur. Iskemik inmede goriilme siklig1 %13-48 arasindadur. ileri yas, altta yatan
enfeksiyon, oncesinde biligsel bozukluk deliryum i¢in yatkinlik olusturur. Deliryum
uzun yatis sliresi, daha yiliksek mortalite ve taburculuk sonrasi bagimlilikta artis ile

iliskilendirilmistir [101].

Inmenin kronik fazinda ise komplikasyonlar subakut fazdakine benzerdir.
Rekurren inme dnemli bir komplikasyon olup, rekiirren inmelerin %50’sinin ilk 14
giinde gelistigi iddia edilmistir. Sekonder profilaksi dmiir boyu yapilmalidir. Uygun

risk faktord yonetimi %70-80 inme riskini azaltmaktadir [102].

Ekstremite parezisi, immobilite diismelere yol agabilir ve bu da kemik
fraktiirlerine neden olabilir. Dolayisiyla inme sonrasi erken rehabilitasyon kas

atrofisini dnlemek icin gereklidir [103].

Yorgunluk inme sonrasi hastalarin %60’inda bulunmaktadir ve bu depresyon
ve ozirliiliik ile iliskilidir. Depresyon inme hastalarinda bir meta-analizde %29 olarak

bulunmustur [104].

Son olarak inme kognitif bozuklugun en 6nemli nedenlerinden biridir ve klinik
hafif bilissel bozukluktan, ileri demansa kadar degisebilir. inmeden 3 ay sonra kognitif
bozukluk goriilme insidans1 %38 olarak bulunmus ve yas, inme ciddiyeti, oncesinde

serebral atrofi varligi kognitif bozuklukla iligkilendirilmistir [105].

2.8. Inme Prognozunda Etkili Faktorler

Inme prognozunu belirleyen cesitli faktorler bulunmaktadir. Inme siddeti, inme
mekanizmasi, enfarkt lokalizasyonu, hastanin yas1 ve cinsiyeti, komorbid durumlar,
rekanalizasyon tedavileri, rehabilitasyon ve inme iliskili komplikasyonlar gibi farkli

faktorler bu slrecte etkilidir. En 6nemli iki faktor yas ve inmenin siddetidir [106].

Yas, popiilasyona dayali bir ¢aligmada kotii fonksiyonel sonugla iligkili

bulunan en sik faktorlerden biridir. Yash hastalarin palyatif bakim merkezlerine
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taburcu edilmesi daha yiiksek olasiliklidir. Fizyolojik degisiklikler nedeniyle, yaslt
bireylerde daha fazla kognitif bozukluk, daha fazla komorbidite olabilir. Diisme riski

ve diger komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmalidir [107].

Inme siddeti erken bagimliigm en &nemli belirleyicisidir. inme &ncesi
bagimsizlik, normal Glaskow Koma Skoru (GKS), kas giicii ve bagimsiz yiirliyebilme
1yl prognoz olarak goriilirken, ileri yas ve yalniz yasama daha kd&tii prognozla

iliskilidir [108].

AF varligi, GiA Oykiisii, komorbiditeler, bagvuru sirasindaki komplikasyonlar,
baslangigtaki GKS'nin <12 olmasi, afazi ve disfajinin olmasi fonksiyonel iyilesme ile
iligkili faktorlerdir. AF'li hastalarin kardiyak komplikasyonlar gelistirme olasiliginin
daha yiiksek oldugu ve non-nérolojik 6liim nedeni oldugu bulunmustur [109]. GIA
veya inme risk faktorlerine ek olarak bir dizi komorbiditeye sahip olmanin fonksiyonel

hedeflere ulasamama ile iligkili oldugu bulundu.

Global afazi fonksiyonel diizelmenin olmadig1 inme hastalarmin dortte birini
olusturmaktadir. Disfaji veya yutma gii¢liigii, 2015 tarihli bir ¢calismada fonksiyonel
sonucun en anlamli belirteglerinden biri olarak bulundu. Ayrica pulmoner

komplikasyonlar1 artirdig: gorildii [110].

Bagvuru GKS'si <12 olan hastalar fonksiyonel iyilesme i¢in negatif prediktor
olarak tanimlandi. Koma, komplikasyonlarn ve kisa siireli mortalitenin énemli bir

goOstergesiydi [111].
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3.GEREC VE YONTEM

25 Mayis 2021- 30 Nisan 2022 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Inme Merkezine bagvurarak noroloji servisi, inme
linitesi ve yogun bakima yatan hastalar ¢alismaya alindi. Klinik degerlendirme ve
norogoriintiileme sonrasi akut iskemik inme tanisi1 konarak 6 ay boyunca takip edilen

796 hastanin verileri prospektif olarak toplandi.

Akut iskemik inmeden 24 saat sonra yeni gelisen klinik ve nérogoriintiileme
bulgulariyla farkli bir lokalizasyonda iskemik belirtiler gésteren hastalar tekrarlayan

inme olarak tanimlandi.

Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’na bagvuru yapilmis, 25 Mayis 2021 tarihli ve 19 sayili Etik Kurul karar1
ile bu caligma onaylanmistir. Dahil olma ve diglama kriterlerine uygun bulunan olgular

calismaya dahil edilmistir.

Dahil olma kriterleri:

Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gdre akut iskemik inme tanis1 konulan 18 yas

iistli hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir.

Dislama Kriterleri:

Calisma i¢in onam vermeyen hastalar, prognoz igin telefon ya da sistemden
verilerine ulasilamayan hastalar, sonug tanis1 inme taklit¢ileri oldugu belirlenen hastalar

calismadan disland1.

Tanimlanan siiregte akut iskemik inme tanisi olan 810 hastadan toplamda 14

tanesi inme taklitcisi, intrakranial Kitle ve nobet olmasi nedenli ¢alismaya alinmadi.

Calismaya alinan hastalarin iskemik inme etiyolojik siniflandirmasi TOAST
kriterlerine gore degerlendirilerek gergeklestirildi [18]. Bu amacgla acil servise
bagvurusu ve noroloji servis yatisi sirasinda ve sonrast donemde yapilan tanisal testler
baz alindi. Parankimal degerlendirme i¢in istenen beyin BT, BT perfiizyon ve/veya
beyin MRG, vaskiiler degerlendirme amaciyla istenen beyin-boyun BTA, MR

anjiografi, karotis- vertebral arter doppler USG ve tanisal amagli endikasyon dahilinde
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istenmis olan EKG, 24 saat ritm holter monitorizasyonu, transtorasik ve/veya TEE ve
rutin ve koagiilopatiye yonelik c¢alisgilan laboratuvar bulgulari TOAST
smiflandirmasinda kullanildi.

Hastalarin bagvuru aninda ve bagvurudan sonraki ilk 24 saatlik surecte
gerceklesen norolojik muayene degisikliginin degerlendirmesi NIHSS skoru
kullanilarak yapildi [112]. Hastalarin 24. saat NIHSS skorlarinda 4 puan ve {izeri

diisme iyilesme, 4 puan ve lizeri artis kotiilesme olarak tanimlandi.

Taburculuk ve sonrasinda fonksiyonel degerlendirme i¢cin modifiye Rankin
Skorlamas1 (mRS) kullanildi. Hastalar iskemik inme sonrasinda 3. aydaki mRS’leri
kaydedildi. mRS 0-2 iyi, MRS 3-6 koétii klinik sonlanim olarak degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz:

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde Ortalama Standart Sapma,
Ortanca, Min-Maks IQR degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri verildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Kolmogorov Smirnov

testinden yararlanild1.

Stirekli  verilerin  rekiirren inmesi olanlarla olmayanlar arasindaki
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Nominal degiskenlerin grup

karsilagtirmalarinda (¢apraz tablolarda) Ki-Kare ve Fisher’s Exact test kullanild.

Rekirren inmeye etki eden risk faktorleri Univariate ve Multivariate Lojistik

regresyon analizi ile incelendi.

Degerlendirmelerde IBM SPSS for Windows 20.0 (SPSS Inc. Chicago, IL)
programi kullanildi ve istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Mayis 2021- Nisan 2022 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi T1p Fakiiltesine Inme Merkezi’ne basvuran akut iskemik inme dntanisi ile
yatirilan 810 hastanin ikisi intrakranial kitle, altis1 ndbet, ikisi vestibiiler bozukluk,
dordii konversiyon bozuklugu olmasi nedeniyle toplam 14 hasta ¢alismadan disland1.
Kalan 796 hastanin 351’1 (44.1%) kadin, 445’1 (%55,9) erkekti. Hastalarin yas
dagilimi 25-97 yas araliginda olup, yas ortalamasi 69.43 + 13.54 bulunmustur.

Tablo 4.1. Hastalarin 6zellikleri

Ort +SS
Ortanca (Min-Max)
(IQR)
Yas (y1l) 69.43+13.54
71 (25-97); (61-80)
Yatis siiresi (giin) 10.15+15.21
5 (1-140); (3-10)
Basvuruda NIHSS 8.11+7.25
5 (0-35); (2-14)
24. saate NIHSS 7.00+7.32
4 (0-31) ; (2-12)
n %
Cinsiyet
Kadm 351 44.1
Erkek 445 55.9
Inme etyolojisi
Buyik damar aterosklerozu 180 22.6
Kardiyoembolik 367 46.1
Klglk damar aterosklerozu 90 11.3
Diger 32 4.0

Tanimlanmayan 127 16



Tablo 4.1. “Devam” Hastalarin 6zellikleri

Inme taraf (n=792)

Sag hemisfer 289 36.5
Sol hemisfer 313 39.5
Posterior 174 22.0
Bilateral 16 2.0
Hastane yatis yeri
Inme iinitesi 95 11.9
Yogun bakim 222 27.9
Noroloji servisi 479 60.2
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Hastalarin yatig siiresi ortancasit 5 giin olup minimum yatis siiresi 1 giin

maksimum 140 giindii. Hastalarin bagvuruda NIHSS ortancas1t 5 puan, 24.saatteki

NIHSS ortancast 4 puan olarak saptandi. Hastalarin %44.1°1 kadin, %55.9’u erkekti.

Hastalari %46,1’inin inme etiyolojisi kardiyoembolik ve %39.5’inin inme tarafi sol

hemisferdi. Hastalari %60.2°si néroloji servisinde yatmaktaydu.

Cinsiyet

m Erkek = Kadin

Sekil 4.1. Hastalarn cinsiyet dagilimlar:
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Sekil 4.2. Hastalarin inme etyoloji dagilimlari
inme taraf
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36.5 39.5
40
30 22
20
10 2
0
Sag hemisfer Sol hemisfer Posterior Bilateral

Sekil 4.3 Hastalarin inme taraflarinin dagilimlari
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Tablo 4.2. Hastalarin goriintiileme bulgulari

Ort = SS Ortanca (Min-

Max) (IQR)
Kapi-goriintiileme zamani(dk) 20.97+29.48
(n=73) 13 (1-188); (7.5-23)
n %

BT cekilme

Evet 796 100
BT anjiyografi

Hayir 48 6.0

Evet 748 94
MR

Hayir 354 44.5

Evet 442 55.5
MR anjiyografi

Hayir 795 99.1

Evet 1 0.1
Intravendz trombolitik

Hayir 610 76.6

Evet 186 23.4
Intraarteriyel trombolitik

Hayir 786 98.7

Evet 10 1.3
Mekanik trombektomi

Hayir 689 86.6

Evet 107 13.4
Spesifik girisim

Hayir 533 67

Evet 263 33

tPA Kontrendikasyonu
Hayir 424 53.3
Evet 372 46.7
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Tablo 4.2. “Devam” Hastalarin goriintiileme bulgular1

tPA Kontrendikasyonu nedeni

(n=593)
4-5 saat sonra gelen hasta 241 64.8
Zamani belli degil 8 2.2
Uyanma inmesi 23 6.2
Varfarin kullanimi 12 3.2
Yeni antikoagiilan kullanimi 9 2.4
Diger 79 21.2

Mekanik trombektomi basarili

rekanalizasyon (TICI 2b-3)

(n=115)
Hayir 26 22.6
Evet 89 77.4

Disfaji taramasi

Evet 796 100

Hastalarm tiimiine BT ¢ekildi. Hastalarin %94’tine BT anjiyografi, %55,5’ine
difizyon MR, 1 hastaya da MR anjiyografi ¢ekildi.

Hastalarm 9%23,4’linde intravendz trombolitik, %1,3’linde intraarteriyel

trombolitik, %13,4’linde mekanik trombektomi yapildi.
Hastalarin %33’{line spesifik girisim yapild1.

Hastalarin %46,7’sinde tPA kontrendikasyonu saptandi. tPA kontrendikasyonu
olan hastalarda en sik neden (%30,3) hastalar basvuru sirasindan semptom baglangig

saatinin 4,5 saatten gec olmasiydi.



Tablo 4.3. Hastalarin tedavi ve diger bulgulari

Ort = SS Ortanca (Min-

Max) (IQR)
mRS 3. ay 2.82+2.96 2 (0-6); (1-5)
n %

Antiplatelet tedavi

Hayir 237 29.8

Evet 559 70.2
Atrial Fib/flat (n=786)

Hayir 592 75.3

Evet 194 24.7
Taburculukta Antikoagulan

Hayir 192 24.1

Evet 604 75.9
24.saat kontroliinde BT kanama
(n=796)

Hayir 721 90.6

Evet 75 9.4
Semptomatik kanama (n=796)

Hayir 781 98.1

Evet 15 1.9
Inmenin Siddeti (n=796)

Major 266 334

Minor 530 66.6
Vaskuler gorinttleme

Hayir 24 3

Evet 772 97
Semptomatik karotis darlig
(n=772)

Hayir 703 91

Evet 69 9

40
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Tablo 4.3. “Devam” Hastalarin tedavileri ve diger bulgular1

Semptomatik karotis darliginda

stentleme (n=69)
Hayir 53 76.9
Evet 16 23.1

Semptomatik karotis darliginda

endarterektomi (n=69)

Hayir 41 59.4

Evet 28 40.6
Rekdirren inme (6.ay)

Hayir 752 94.5

Evet 44 5.5

Hastalarm  %70.2°sine  antiplatelet tedavi, %75.9’una  taburculukta
antikoagiilan verildi, %?24.7’sinde basvuruda atrial fibrilasyon/flutter, %9,4’linde

24 saat kontrol BT de kanama, %1,9’unda semptomatik kanama saptandu.

Hastalarmm 9%97’sine (772 hasta) karotis goriintiileme yapildi. Karotis
goriintiileme yapilan hastalarin %8,9’unda (69 hasta) semptomatik karotis darligi

saptandi.

Hastalari %35.5’inde (44 hasta) rekiirren inme saptandi.
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N

= Rekiirren Inme YOK = Rekiirren inme VAR

Sekil 4.4. Hastalarda Rekiirren inme orani

Tablo 4.4. Hastalarin risk faktorlerinin dagilimlari

n %

Hipertansiyon

Hayir 349 43.8

Evet 447 56.7
Obezite

Hayir 747 93.8

Evet 49 6.2
Aktif sigara kullanimi1

Hayir 648 81.4

Evet 148 18.6
Sigaray1 birakmis olma

Hayir 755 94.8

Evet 41 5.2
Sigara

Hayir 607 76.2

Birakmig 41 5.2

Aktif icici 118 18.6




Tablo 4.4. “Devam” Hastalarin risk faktorlerinin dagilimlari

Kronik alkolizm

Hayir 779 97.9

Evet 17 2.1
Tipl diabet

Hayir 796 100

Evet - -
Tip2 diabet

Hayir 535 67.2

Evet 261 32.8
Gegirilmis CABG

Hayir 748 94.0

Evet 48 6.0
Son 3 ayda myokard infarktiisu

Hayir 794 99.7

Evet 2 0.3
Koroner arter hastaligi

Hayir 606 76.1

Evet 190 23.9
Gebelik (n=351)

Hayir 351 100

Evet - -
Son (¢ ayda gebelik (n=351)

Hayir 349 99.4

Evet 2 0.6
Bilinen aktif kanser

Hayir 744 93.5

Evet 52 6.5
Inme sonrasi yeni tan1 kanser

Hayir 796 100

Evet -

43
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Tablo 4.4. “Devam” Hastalarin risk faktorlerinin dagilimlari

Gegirilmis inme Oykiisii

Hayir 648 81.4

Evet 148 18.6
Kalp yetmezligi

Hayir 725 91.1

Evet 71 8.9
Kalp kapak hastaligi

Hayir 764 96.4

Evet 29 3.6
Hiperlipidemi

Hayir 707 88.8

Evet 89 11.2

CABG:koroner arter bypass greft

Hastalarin %56,2’sinde hipertansiyon, %6,2’sinde obezite, %18,6’sinda aktif sigara
kullanimi, %35,2°inde eski icicilik, %2.1’inde kronik alkolizm, %32.8’inde Tip2
diabet, %6’sinda Gegirilmis CABG, %0.3’inde son 3 ayda miyokard infarktusa,
%23.9’unda koroner arter hastaligi, 2 kadin hastada son {i¢ ayda gebelik, %6.5’inde
bilinen aktif kanser, %18.6’sinda ge¢irilmis inme dykiisii, %8.9’unda kalp yetmezligi,

%?3.6’sinda kalp kapak hastaligi, %11.2’sinde hiperlipidemi saptandi.
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Tablo 4.5. Rekirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin 6zelliklerinin

karsilastirilmast

Rekdirren inme Rekirren inme

YOK VAR
Mean + SD Mean + SD Test p
Median (Min-  Median (Min-Max) istatistigi
Max) IQR IQR
Yas 69.53+13.54 67.77+13.69 U=15243.0 0.380 ¢
71 (25-97); 70 (31-94); (62-76)
(62-80)
Yatis siiresi (gilin) 10.21+15.17 9.23£16.03 U=14762.0 0.227¢
5(1-140) :(3- 4 (1-92); (3-7.7)
10)
Bagvuruda NTHSS 8.28+7.32 5.27+5.20 U=12868.0 0.013 ¢
5 (0-35); (2-14) 3.5 (0-20); (2-7.7)
24. saatte NIHSS 7.12+7.38 4.93+5.82 U=13878.5 0.071¢
4 (0-31); (2-12) 2 (0-25); (1-7)
n % n %
Cinsiyet
Kadm 337 44.8 14 31. y?=2.848 0.091°
8
Erkek 415 55.2 30 68.
2
Inme etiyolojisi
Bulyik damar 167 22.2 13 29. y?=3.673 0.452
aterosklerozu 5
Kardiyoembolik 345 45.9 22 50
Kiglk damar 88 11.7 2 4.5
hastalig1
Diger 30 4.0 2 4.5
Tanimlanmayan 122 16.2 5 11.

4
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Tablo 4.5. “Devam” Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin

Ozelliklerinin karsilastirilmasi

Inme taraf
Sag hemisfer 272 36.4 17 38. ¢?=1.071 0.784
6
Sol hemisfer 295 39.4 18 40.
9
Posterior 165 22.1 9 20.
5
Bilateral 16 2.1 0 0
Hastane yatis yeri
Inme iinitesi 92 12.2 3 6.8 ¥?>=13.744 0.001
Yogun bakim 219 29.1 3 6.8
Noroloji servisi 441 58.6 38 86.
4

a: Mann Whitney U test
b:Ki kare test

Rekirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarin yaslar1 arasinda fark bulunmadi

(p=0.38).

Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarin toplam yatis stireleri arasinda fark

bulunmadi (p=0.227).

Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarn bagvuruda NIHSS skorlar1
arasinda fark saptandi (p=0.013). Rekiirren inmesi olan hastalarda bagvuruda NIHSS
skorlar1 daha diisiiktii.

Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarda major ve mindr inme oranlar1
arasinda fark saptandi (p<0.05). Mindr inmelerde major inmelere gore rekirrens daha

fazlayd.

Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarin 24. saatte NIHSS skorlar1 arasinda

fark bulunmadi (p=0.071).
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Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarin cinsiyet dagilimlar1 arasinda fark

bulunmadi (p=0.091).

Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarin inme etiyolojileri arasinda fark

bulunmadi (p=0.452).

Rekiirren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarn inme taraflar1 arasinda fark

bulunmadi (p=0.784).

Rekdrren inmesi olan hastalarla, olmayan hastalarin hastane yatis yerleri arasinda fark
saptand1 (p=0.001). Rekiirren inmesi olan hastalarda néroloji servisinde yatmis olma

orani daha fazla iken yogun bakim iinitesinde yatmis olma orani daha diistiktii.

Tablo 4.6. Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin goriintiileme

Ozelliklerinin karsilastirilmasi

Rekirren inme Rekirren inme
YOK VAR
Mean £ SD Median Mean £ SD Median Test p
(Min-Max) IQR (Min-Max) IQR istatistigi
Kapi-gorintuleme  21.11+31.23 13 (1- 20.00£11.75 U=223.0 0.725¢
zamani n (64/9) 1889; (7-21.7) 21 (4-39); (9-30.5)
n % n %
BT Anjiografi
Hayir 45 6.0 3 6.8 ¢*=0.051 0.743°
Evet 707 94.0 41 93.2
MR
Hayir 341 45.3 13 295 ¥*=4.202 0.040"
Evet 411 54.7 31 70.5
Intravendz
Trombolitik
Hayir 571 75.9 39 88.6 ¥2=3.747 0.053°

Evet 181 24.1 5 114
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Tablo 4.6. “Devam” Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin

gorintuleme 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Intraarteriyel

trombolitik
Hayir 743 98.8 43 97.7 4?=0.388 0.436°
Evet 9 1.2 1 2.3

Mekanik

trombektomi
Hayir 648 86.2 41 932 y*=1.756 0.185"
Evet 104 13.8 3 6.8

Spesifik girigim
Hayir 254 33.8 9 205 %?=3.335 0.068°
Evet 498 66.2 35 79.5

tPA

Kontrendikasyon

u
Hayir 199 26.5 7 15.9 ¥2=2.414 0.120%
Evet 553 73.5 37 84.1

Mekanik

trombektomi

basaril

rekanalizasyon

(TICI 2b-3)
Hayir 25 22.3 1 33.3 42=0.202 0.540°
Evet 87 77.7 2 66.7

a: Mann Whitney U test

b:Ki kare test/Fisher’s Exact test

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin BT ¢ekilme oranlari

arasinda fark bulunmadi (p=0.743).
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Rekurren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin MR ¢ekilme oranlar1
arasinda fark saptandi (p=0.04). Rekiirren inmesi olan hastalarda MR ¢ekilme orani

daha fazlaydu.

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin intravenéz trombolitik

verilme oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.053).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin intraarteriyel trombolitik

verilme oranlari arasinda fark bulunmadi (p=0.436).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin mekanik trombektomi

yapilma oranlari arasinda fark bulunmadi (p=0.185).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin spesifik girisim yapilma

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.068).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarm tPA kontrendikasyonu

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.12).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarmm mekanik trombektomi

basarili rekanalizasyon oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.54).

Tablo 4.7. Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin tedavi ve diger

bulgularmin karsilagtirilmasi

Rekurren inme Rekirren inme
YOK VAR
Mean £+ SD Median Mean + SD Median Test p
(Min-Max) IQR (Min-Max) IQR  istatistigi
mRS 3.ay 2.82+2.30 2.82+2.20 U=16223.5 0.826
(n=752/44) 2 (0-6) ; (1-5) 2 (0-6); (1-5) a
n % n %
Antiplatelet
tedavi
Hayir 227 30.2 10 22.7 ¥*=1.106 0.293

Evet 525 69.8 34 77.3 b



Tablo 4.7. “Devam” Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin

tedavi ve diger bulgularmin karsilastirilmasi

50

Atrial Fib/flat

(n=786)

Hayir 555 74.8 37 84.1 ¥*=1.930  0.165
Evet 187 25.2 7 15.9 b
Taburculukta

antikoagulan

Hayir 177 23.5 15 34.1 ¥?=2.530 0.112
Evet 575 76.5 29 65.9 b

24 .saat

kontroliinde BT

kanama (n=796)

Hayir 677 90 44 100 ?=4.845  0.017
Evet 75 10 0 0 b
Vaskdler
gorintileme

Hayir 24 3.2 1 2.3 y?=0.115 1.000
Evet 728 96.8 43 97.7 b
Semptomatik
karotis darligi

(n=772)

Hayir 667 90.6 36 81.8 y*=4.899 0.049
Evet 61 9.4 8 18.2 b
Semptomatik
karotis darlik
ciddiyeti 15 24.6 3 375 ¥?=0.611 0.421
50-70(orta) 46 75.4 5 62.5 b

>70(ciddi)
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Tablo 4.7. “Devam” Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin tedavi ve

diger bulgularinin karsilagtirilmasi

Semptomatik

karotis

darhiginda

stentleme

(n=69)
Hayir 47
Evet 14

79.1
20.9

75
25

¥2 =0.017

1.000

Semptomatik

karotis

darliginda

endarterektomi

(n=69)
Hayir 37
Evet 24

53.6
46.4

50
50

12 =0.333

0.706

a: Mann Whitney U test

b:Ki kare test/Fisher’s Exact test

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin 3. ay mRS skorlar1 arasinda

fark bulunmadi (p=0.826).

Rekdirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin antiplatelet tedavi oranlari

arasinda fark bulunmadi (p=0.293).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin atriyal fibrilasyon/flutter

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.165).

Rekurren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin taburculukta antikoagiilan

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.112).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin 24.saat kontrollerinde

BT’de kanama oranlar1 arasinda fark saptandi (p=0.017). Rekiirren inmesi olan

hastalarin, olmayan hastalara gore 24.saat kontrollerinde BT’ de kanama orani1 daha

diistiktii.
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Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin karotis goriintiileme
oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=1).

Rekdirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin semptomatik karotis darlig1
oranlar1 arasmnda fark saptandi (p=0.049). Rekiirren inmesi olan hastalarda
semptomatik karotis darlig1 oran1 daha fazlayda.

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin semptomatik karotis darlik
ciddiyeti arasinda fark saptanmadi (p=0.421).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin semptomatik karotis
darliginda stent yapilma oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=1).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin semptomatik karotis

darliginda endarterektomi yapilma oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.706).

Tablo 4.8. Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin risk faktorlerinin

karsilastirilmasi
Rekdrren inme Rekdirren inme Test p
YOK VAR istatistigi
n % n %

Hipertansiyon

Hayir 328 43.6 21 47.7 ¥*=0.285 0.593

Evet 424 56.4 23 53.3 b
Obezite

Hayir 706 93.9 41 93.2 %*=0.035 0.747

Evet 46 6.1 3 6.8 b
Aktif sigara
kullanimi

Hayir 613 81.5 35 79.5 ¥%=0.107

Evet 139 18.5 9 20.5 0.744v
Sigaray1 birakmis
olma

Hayir 715 95.1 40 90.9 %*=1.480 0.276

Evet 37 4.9 4 9.1
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Tablo 4.8. “Devam” Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarmn risk

faktorlerinin karsilastirilmasi

Sigara

Hayir 576 76.6 31 705 *=1.696 0.428
Birakmig 37 4.9 4 9.1

Aktif icici 139 18.5 9 20.5

Kronik alkolizm

Hayir 735 977 44 100 *=1.016 0.617
Evet 17 2.3 0 0
Tip2 diabet

Hayir 510 67.8 25 56.8 *=2.283 0.131
Evet 242 32.2 19 43.2

Gegirilmis CABG

Hayir 708 94.1 40 90.9 *=0.770 0.330
Evet 44 5.9 4 9.1

Son 3 ayda

miyokard

infarktlisu

Hayir 750 99.7 44 100 *=0.117 1.000
Evet 2 0.3 0 0

Koroner Arter
hastalig1

Hayir 574 76.3 32 72.7 x*=0.297 0.586
Evet 178 23.7 12 27.3
Son (¢ ayda
gebelik (n=351)

Hayir 335 99.4 14 100 *=0.081 1.000
Evet 2 0.6 0 0

Bilinen aktif

kanser

Hayir 706 93.9 38 86.4 x>=3.849 0.060
Evet 46 6.1 6 13.6
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Tablo 4.8. “Devam” Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarmn risk

faktorlerinin karsilastirilmasi

Gegirilmig inme

oykusu

Hayir 620 824 28 63.6 »*=9.717 0.002
Evet 132 17.6 16 36.4
Kalp yetmezligi

Hayir 686 91.2 39 88.6 %>=0.342 0.582
Evet 66 8.8 5) 11.4

Kalp kapak
hastalig1

Hayir 725 96.4 42 95.5 %>=0.108 0.671
Evet 27 3.6 2 4.5

Hiperlipidemi

Hayir 669 89 38 86.4 %>=0.283 0.620
Evet 83 11 6 13.6

b:Ki kare test/Fisher’s Exact test

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin hipertansiyon oranlar1

arasinda fark bulunmadi (p=0.593).

Rekirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin obezite oranlar1 arasinda

fark bulunmadi (p=0.747).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin aktif sigara kullanimi

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.744).

Rekurren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin sigaray1 birakmis olma

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.276).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin  aktif sigara

iciciligi/birakmis /igmemis olma oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.428).

Rekdrren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin kronik alkolizm oranlar1
arasinda fark bulunmadi (p=0.617).
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Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin Tip2 diabet olma oranlar1

arasinda fark bulunmadi (p=0.131).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin gecirilmis CABG oranlar1

arasinda fark bulunmadi (p=0.33).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin son 3 ayda miyokard

infarktiisii oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=1).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin koroner arter hastalig1 olma

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.586).

Kadilarda rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin son ii¢ ayda

gebelik oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=1).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin bilinen aktif kanser olma

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.06).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin gecirilmis inme olma
oranlar1 arasinda fark saptandi (p=0.002). Rekiirren inmesi olan hastalarda gegirilmis

inme olma oran1 daha fazlaydu.

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin kalp yetmezligi olma

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.582).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin kalp kapak hastalig1 olma

oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p=0.671).

Rekiirren inmesi olan hastalarla olmayan hastalarin hiperlipidemi olma oranlar1

arasinda fark bulunmadi (p=0.62).

Rekiirren Inmeye Etkili Risk Faktorleri I¢in Univariate Logistik Regresyon Analizi

Rekiirren inmeye etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde etkili olabilecegi
diistiniilen bagimsiz degiskenler (yas, cinsiyet, inme etiyolojisi, semptomatik karotis
darhigy, atriyal fibrilasyon/flutter, hipertansiyon, obezite, sigara, tip 2 diabet, gecirilmis
CABG, bilinen aktif kanser, gecirilmis inme Oykiisii, kalp yetmezligi, kalp kapak

hastalig1 ve hiperlipidemi) univariate lojistik regresyon analizine dahil edildi.
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Son 3 ayda miyokard infarktiisii geciren 2 kisi olmas1 nedeniyle risk faktorii

olarak degerlendirmeye alinmadi. Kronik alkolizm rekiirren inmede goériilmedigi icin

modele alinmadi.

Tablo 4.9. Rekiirren Inmeye Etkili Risk Faktorleri Igin Univariate Logistik Regresyon

Analizi
Degisken Regresyon OR 95 % CI p
Katsayis1 (SE) degeri
Yas -0.009 (0.011) | 1.009 0.987 1.030 | 0.403
Cinsiyet (erkek) 0.554 (0.332) | 1.740 0.908 3.335 | 0.095
Inme etyolojisi
Buyik damar aterosk. 0.642 (0.540) | 1.899 0.660 5.469 | 0.234
Kardiyoembolik 0.442 (0.507) | 1.556 0.577 4.199 | 0.383
Kugcuk damar aterosk. -0.590 (0.848) |1.801 0.341 9.523 | 0.487
Diger 0.487 (0.861) |1.627 0.105 2.924 | 0.542
Semptomatik karotis 0.916 (0.414) | 2.499 1.110 5.627 | 0.027
darhgi (-varligi-)
Atrial fib/flat (yok) 0.577 (0.412) |1.781 0.781 4.063 | 0.170
HT (yok) 0.166 (0.311) |1.180 0.642 2.170 | 0.594
Obezite (varhigi) 0.116 (0.617) |1.123 0.335 3.764 | 0.851
Sigara
Birakmis 0.697 (0.558) | 2.009 0.673 5993 |0.211
Aktif igici 0.185(0.390) |1.203 0.560 2.585 | 0.636
Tip2 diabet (var) 0.471(0.314) |1.602 0.865 2.965 | 0.134
Gegirilmis CABG 0.476 (0.547) | 1.609 0.551 4.700 | 0.384
Koroner arter hastaligi 0.190 (0.349) | 1.209 0.610 2.393 | 0.586
Bilinen aktif kanser 0.885 (0.465) | 2.423 0.974 6.028 | 0.057
Gegirilmis inme dykiisii 0.987 (0.328) | 2.684 1.412 5.102 | 0.003
Kalp yetmezligi 0.287 (0.492) |1.333 0.508 3.497 | 0.560
Kalp kapak hastalig1 0.246 (0.750) | 1.279 0.294 5.559 |0.743
Hiperlipidemi 0.241 (0.454) | 1.273 0.522 3.101 | 0.596
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SE: Standart Error
OR: Odds Ratio
Cl: Confidence Interval

Semptomatik karotis darlig1 rekiirren inmeye etkili risk faktorii olarak saptandi

(p=0.027). Semptomatik karotis darlig1 rekiirren inmeyi 2.499 kat arttirmaktadir.

Gegirilmis inme Oykiisii rekiirren inmeye etkili risk faktorii olarak saptandi

(p=0.003). Gegirilmis inme dykiisii rekiirren inmeyi 2.684 kat arttirmaktadir.

Yas, cinsiyet, inme etyolojisi, atriyal fibrilasyon/flutter, sigara birakmis/aktif
icici olma, tip2 diyabet, ge¢irilmis CABG, koroner arter hastaligi, bilinen aktif kanser,
kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi, hiperlipidemi rekiirren inmeye etkili risk
faktorleri olarak bulunmadi (p>0.05).

Rekirren inmeye etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde Univariate
Logistik Regresyon analizinde anlamli bulunan bagimsiz degiskenler (semptomatik
karotis darligi, Gegirilmis inme Oykiisii) Multivariate Lojistik regresyon analizine

dahil edilerek sonu¢ model elde edilmistir.

Tablo 4.10. Rekdrren inmeye etkili risk faktorleri icin Multivariate Logistik Regresyon

Analizi
Degisken Regresyon OR 95 % CI p degeri
Katsayis1 (SE)
Semptomatik karotis 0.875 (0.418) 2.399 1.058 5.442 | 0.036
darhig: (varhigr)
Gegirilmig inme 6ykiisit | 0.887 (0.336) 2.429 1.257 4.693 | 0.008
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Rekurren inmeye etkili risk faktorleri igin Multivariate Logistik Regresyon
Analizi sonucunda semptomatik karotis darlig1 ve ge¢irilmis inme oykiist etkili risk

faktorleri olarak saptandi.

Semptomatik karotis darhigi rekiirren inmeyi 2.399 kat arttirmaktadir
(p=0.036).

Gegirilmis inme Oykiisii rekiirren inmeyi 2.429 kat arttirmaktadir (p=0.008).
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5. TARTISMA

Yiiksek gelirli iilkelerde son 50 yilda inmeye bagl ve inme iliskili mortalitede
belirgin azalma olmustur. Bu ¢ogunlukla kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
yonetiminde ve akut iskemik inme tedavisindeki gelismelere baghdir [113]. Tum
gelismelere ragmen tekrarlayan iskemik inme sikliginda son 20 yilda belirgin bir

degisiklik goriilmemektedir [114].

Calismamizda %46,1 ile kardiyoembolik inme en sik gézlenen inme alt tipi
olarak gozlenmistir Altmis bes ¢alismanimn degerlendirildigi bir meta-analizde bu oran
%23, beyaz wkta %28 olarak bulunmustur [115]. Calismamizda kardiyoembolik
inmelerin yiiksek olmasmin nedeni, tanimlanamayan inmelerde tekrarlayan ve uzun
streli holter kayitlariyla daha fazla paroksismal atriyal fibrilasyon saptamamizdan

kaynakli olabilir.

Bir ¢calismada biiyiik damar aterosklerozunun inme tekrarlama oranmin diger
inme alt tiplerine gore daha fazla oldugu ve bunu kardiyoembolik ve tanimlanamayan
inmelerin takip ettigi raporlanmist1 [116]. Benzer bir sekilde bizim ¢alismamizda da
biiylik arter aterosklerozunun (%7,2) inme tekrarlama orani en yiiksek olup bunu

kardiyoembolik (%6) ve tanimlanamayan (%3,9) inme alt tipleri takip etti.

Calismamizda 6 aylik takip sonucunda iskemik inme tekrarlama orani %5,5
olarak bulunmustur. Literatiir taramasi yapildiginda 3 aylik veya 1 yillik oranlar
bulunmakta olup, 6 aylik inme tekrarlama orani arastirilmadigi goriilmiistiir. Kore’de
yapilan 12227 hastalik bir ¢aliymada inme tekrarlama orani 3 ay sonunda %3,9, 1 y1l
sonunda %?5,7 olarak bulunmustur [117]. 2022 yilinda Cin’de yapilan bir ¢alismada
hastalar en uzun takip stresiyle (2.26 yil) degerlendirildi ve tekrarlayan inme siklig1
%14.47 olarak bildirildi. Bir yillik inme tekrarlama oraninin degerlendirildigi bes
calismanin dahil edildigi bir meta-analizde inme tekrarlama oranit %5.7-%17.7
arasinda degismekteydi [3]. Bu oranlar ¢aligmamizda buldugumuz inme tekrarlama
orani ile benzerdir. Calismamizda bu ¢aligmalara gore inme tekrarlama oraninin daha
diisiik olma sebebi hem takip siiremizin 6 ay olmas1 hem de daha yiiksek mortalite

oranimizdan kaynakli olabilir (3.ay mRS=6 olan hasta oran1 %23,8).
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Leoo ve arkadaslarmim [118] ¢alismasina benzer sekilde popiilasyonumuzda

hipertansiyon en sik goriilen vaskiiler risk faktorii olarak saptandi (%53.3).

Hipertansiyon genellikle inme i¢in tek basina en 6nemli risk faktorii olarak
kabul edilse de tekrarlayan inme ile olan iligkisi kesin degildir. Baz1 calismalarda
hipertansiyon ve tekrarlayan inme arasinda iligki saptamis olsa da diger bazi ¢aligmalar
diabet, koroner arter hastaliklar1 ve atrial fibrilasyonu en gii¢lii risk faktorii olarak
bulmuslardir [119]. Yapilan giincel ¢alismalarda artmis diastolik kan basincinin
tekrarlayan inmede onemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir [120]. Bu bilgiler
1s1g1nda siki glisemik kontrol, sistolik kan basinci ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
kontroliiniin saglanmasi tekrarlayan inmelerin Oniine gecilmesi agisindan Onem

tastyabilir.

Literatirde tekrarlayan inme risk faktorlerinden hipertansiyon, diabetes
mellitus, atrial fibrilasyon, iskemik kalp hastaliklari, kardiyomiyopati ve sigara
bagimsiz risk faktorleri olarak gosterilmektedir [3]. Calismamizda bu risk
faktorlerinden herhangi birinde anlamli farklilik bulunmamistir. Ayrica calismamizda
arastirdigimiz kalp kapak hastaligi, CABG, hiperlipidemi, obezite, gebelik, kronik

alkolizm gibi diger risk faktorlerinde de anlamli farklilik saptanmadi.

Bilinen kanser hastaligi olanlarda inme rekiirrensi daha sik olmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi (p=0.06).

Tedavi edilmeyen yiiksek LDL kolesterol diizeyi, mindr iskemik inme veya
GIA ile basvuran hastalarda kisa donem iskemik inme riskinde artis ile
iligkilendirilmistir. LDL kolesterol diizeyi yiiksek olan mindr inme veya GIA
hastalarinda lipid disiiriicli tedavinin potansiyel yarar1 yapilan ¢alismalarla
kanitlanmistir. Bizim ¢alismamizda hiperlipidemi tekrarlayan inme igin risk faktori

olarak bulunmamustir [121].

Daha 6nceki bir ¢calisma mindr inme geciren I[CA’da>%70 darlik olan hastalar
daha yiiksek inme tekrarlama riskine sahip oldugunu gosterdi [122]. Bu duruma benzer
bir sekilde ¢aligmamizda semptomatik ICA darligi olan hastalarda tekrarlayan iskemik
inme oraninin daha fazla oldugunu ve tekrarlayan inmeyi 2,39 kat artirdigini saptadik.

Ancak darlik dereceleri kiyaslandiginda orta (%50-70) ile ciddi (>%70) ICA darliklar1
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arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Bu sonuglar altinda semptomatik ICA
darliklarinda maksimal medikal tedavi ve gerekli endikasyonlarda erken donemde

endovaskiiler stentleme veya endarterektomi yapilmasi 6nemini korumaktadir.

Calismamizda erkek hastalarda tekrarlayan inme kadinlara gore daha fazla
goriilse de anlaml farklilik saptanmadi. Benzer bir sekilde tekrarlayan inmelerde
cinsiyet farkliliklarmin aragtirildigi 4881 hasta ile yapilan bir ¢alismanin sonucuna
gore kiimiilatif inme riskinin kadinlarda erkeklere gére anlamli farklilik olugturmadigi

goriilmiistiir [123].

Calismamizda gecirilmis inme 6ykiisii olan hastalarda, olmayanlara gore inme
tekrarlama riski daha yiiksek ¢ikti. Gegirilmis inmenin tekrarlayan inme riskini 2,42
kat artirdig1 goriildii. Bir c¢alismada hipertansiyondan sonra gecirilmis inme

tekrarlayan inme agisindan giiglii bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur [119].

Zhenglong ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptig1 bir calismada egzersiz siiresi
ve sosyal aktivite varligi tekrarlayan inme riski ile iligkili bulunmustur. Bu ¢aligmada
tekrarlayan inme riskini tahmin etmek icin bir lojistik regresyon modeli gelistitilmistir.
Ancak bizim ¢alismamizda egzersiz ve sosyal aktivite varligi takip edilmemistir. Bu

calismamizin bir kisithigi olarak gosterilebilir [124].

Calismamizda tekrarlayan inme gegiren hastalarin ilk bagvurusunda ortalama
NIHSS degeri 5,27 iken, ge¢irmeyen hastalarin NIHSS ortalamasi 8,28’di. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,013). Benzer bir sekilde 863 hasta ile yapilan bir
caligmada bir y1l i¢inde tekrarlayan inme riski mindr inmelerde (%6.1) major inmelere
gore (%3.9) yiiksek bulunmustur. Bu ¢calismada bagvuruda diisiik NIHSS skoru mindr
inmelerde tekrarlama riski agisindan bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur. Bunun
nedeni diisik NIHSS skoru ile basvuran hastalarin maksimum defisite ulasmamis
olmasi1 ve plagin yiiksek oranda trombojenik kalmasi sonucu tekrar inme gecirmeye
neden olmasi olabilir [125]. Bu nedenle mindr inmelerde tekrarlama riski agisindan

medikal tedavide daha dikkatli olunmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Inme sonrasi servise yatan hastalarda, inme {initesine ve yogun bakim
linitesinde yatan hastalara gore tekrarlayan inme oranimnda anlamli farklilik saptandi

(p=0.001). Yine bu durum mindr inmelerin inme ve yogun bakim iinitesinde takip
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edilen hastalarda az olup serviste takip edilen hastalarda fazla olmasmdan kaynakli

olabilir.

Emprechtinger ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir c¢alismada mekanik
trombektomi yapilan hastalar standart tedavi alan hastalara gore daha yiiksek inme
tekrarlama riskine sahip oldugu goriildii. Bu calisma ilk bir aylik erken inme
tekrarlama riski olarak ¢alisilmis olup geri ¢ekilebilir stentler ile mekanik trombektomi
yapilan hastalar normal standart tedavi alan gruba gore tekrarlayan inme gegirme riski
3 kat daha fazla olarak bulundu [126]. Awadh ve arkadaslarinin yapmis oldugu diger
bir calismada t-PA alan hastalarin ilk 72 saat i¢inde inme tekrarlama oran1 %2.6 olarak
bulunmus ve bu hastalar1 cogunlugunun atrial fibrilasyonu oldugu goriilmiistiir [127].
Bu calismalarin aksine c¢alismamizda alteplaz veya endovaskiiler miidahale
tedavilerinden birini alan hastalar, bu tedavilerin herhangi birini almayan hastalara
gore daha az tekrar inme gegirdigi goriilmiis ancak anlamli fark bulunmamistir
(p=0,068).

Inme taklitcileri, en az 5 yil deneyimli seckin bir inme ekibi tarafindan
elendikten sonra iskemik inme 6n tanis1 halen devam etmekte olan hastalar yatirilip
takip edilmistir. Bu hastalar ileri tetkiklerinde iskemik inme tanisi dislandig icin
calismaya dahil edilmemistir. inme taklitci oranimizin diisiik olma sebebi deneyimli

inme ekibimizden kaynakli olabilir.

Calismamizin kisithiliklart mevcuttu. Oncelikle calismanin gegtigi zaman
diliminde taburculuk sonrasi takiplerin 6nemli bir kisminmn Covid-19 pandemisi
siirecinde bulunmasi nedenli, merkezimize kontrole gelemeyen bazi hastalarin
verilerinin telefon vizitleriyle yapilmasi gerekliligi, bazi olas1 durumlarda tekrarlayan
iskemik inmenin gézden kagmasina neden olmus olabilir. Tiim nedenlerden dolay1 3
aylik mortalite oraninin diger ¢alismalara gore yiiksek olmasi takip siirecindeki
tekrarlayan inme oraninin diger ¢alismalara gore nispeten diisiik ¢ikmasma neden
olmus olabilir. Mortalite yiiksekligi inme merkezi olmamizdan kaynakli agir inme
hasta sayimizin fazla olmasindan kaynakli olabilir. Hastanemizin inme merkezi
olmasindan dolay1 ¢evre illerden kabul edilen hastalarin bulunmasi ve bu hastalarin
kontrollerinde yine dis hastanelere bagvuru yapmis olmasi tekrarlayan inme oraninin

diisiik ¢cikmasma neden olmus olabilir. Takip siiresinin 6 aylik olmasi diger bazi
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caligmalara gore kisa siireli olarak tanimlanabilir. Bu da 1 yillik takip yapilan

calismalarin verileri ile kiyaslanmasinda kisitlilik olusturabilir.

Calismamizin giiclii yonleri bir yil slire boyunca toplanan hasta sayisinin
yiksek olmasi, caligmanin prospektif yapilmasi nedenli veri kaybinin en aza
indirgenebilmesi, vaskiiler norolog sayisinin fazla olmasi ve elektronik medikal
kayitlarin gozden gegirilmesi sayesinde tekrarlayan inme ve GIA’larin daha dogru ve
net bir sekilde incelenmesini saglamistir. Tiim iskemik inmeler nérogoriintiilleme

teknikleriyle dogrulanmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yapilan caligmalarda son 20 yilda tekrarlayan inme oraninda bir degisiklik
olmadig1 goriilmiistiir. Bunlarin biiylik ¢ogunlugunu biiyiik arter aterosklerozu ve
kardiyoembolik inmeler olusturmaktadir. Sigara, diabet, atrial fibrilasyon, gecirilmis
inme diger yapilan ¢aligmalarda tekrarlayan inmeler i¢in bagimsiz risk faktorleridir.
Bu durum kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirlenmesi ve sekonder profilaktik
tedavilerin stirdiiriilmesinin yani sira, diger alt tiplerin inme tekrarlamasimin 6nlenmesi

icin ilk inmede kapsamli bir tan1 galismasinin yapilmasinin gerektigini géstermektedir.

Inme hastalarinda tekrarlama riski sik olup bir yil boyunca merkezimize
basvuran hastalarin alt1 aylik takiplerinde tekrar inme gegirme riskini arastirdik. Bu

calismanin sonuglarma gore;

Gegcirilmis inme Oykiisii olan hastalar olmayanlara gore daha fazla yeniden

inme gegirme riskine sahip olup, tekrarlayan inme riskini 2,42 kat artrmaktadir.

Semptomatik ICA darlig1 olan hastalarda tekrarlayan iskemik inme oranmin
daha fazla oldugunu ve tekrarlayan inmeyi 2,39 kat artirdigini saptadik. Ancak darlik
dereceleri kiyaslandiginda orta (%50-70) ile ciddi (>%70) ICA darliklar1 arasinda

anlaml bir fark saptanmamustir.

Minor inmelerin tekrarlama riskinin major inmelere gore daha fazla oldugu ve

bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna ulastik.

Sonug olarak iskemik inme nedeniyle takip edilen hastalarda tekrarlama riski
stk gozlenmekte olup, farkli etyolojik alt tiplere gore farkli profilaksi tedavilerinin
belirlenmesi, bu alt tiplerin tanimlanmasi i¢in detayli arastirma yapilmasi énemlidir.
Genis arastirmalara ragmen nedeni belirlenemeyen inmelerin orani hala yiiksek olup,
bu alt tipin altinda yatan gercek etyolojinin belirlenmesine ve sekonder profilaksi

yontemlerinin gelistirilmesine ihtiyag vardir.
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