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OZET

Antiembolik, Antitrombotik Tedavi Altinda iken Tekrarlayan Iskemik Inme ile Acil

Servise Basvuran Hastalarda iskemi Tekrarina Etki Eden Faktorler

Giris

Acil servisler inme hastalarinin ilk defa basvurdugu, tanindigi ve tedavi edildigi
initelerdir. Rekiiren iskemik inme mevcut gelismelere ragmen hala sik izlenmektedir.
Rekiiren inme ataklari fonksiyonel bagimlilik ve mortalitede artisla iligkilidir. Inme
sonrasinda uygulanan sekonder Onleme stratejileri rekiiren inme riskini azaltmayi
hedeflemektedir. Ancak sekonder 6nleme icin yeterli antiagregan ve antikoagulan tedaviye
ragmen rekiirens izlenebilir. Bu calismada antiagregan veya antikoagiilan tedavi altinda
rekiren iskemik inme gegiren hastalarin inme ile iligkili risk faktorlerinin degerlendirilmesi

amacland1
Gerec ve yontem

Bu ¢alismaya 01.01.2017 ila 31.01.2021 tarihleri arasinda acil servise rekiiren iskemik
inme ile basvuran 273 hasta retrospektif olarak dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
antiagregan ve antikoagiilan kullamimlari, komorbid hastaliklari, elektrokardiyografi,

ekokardiyografi ve goriintiileme bulgulari, acil servis ve hastane sonlanimlar1 degerlendirildi.
Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 70,9 + 12,6 yil (20-101 yil) idi. hastalarin %46,2’si kadin,
%53,8’1 erkekti. Hastalarin %20,9’unda atriyal fibrilasyon (AF) mevcuttu. En sik izlenen
komorbiditeler hipertansiyon (HT) (%72,5), koroner arter hastaligi (KAH) (%37,7) ve
diyabetes mellitus (DM) (%35,2) idi. Hastalarin %5,3’ti antiagregan monoterapi, %7’si
antiagregan ikili tedavi, %26,3’li antiagregan ve antikoagiilan, %54,4’li ise antikoagiilan
monoterapi kullanirken, %7’si antiagregan veya antikoagiilan kullanmamaktaydi. Hastalarin
acil sonlanimlar1 sirastyla servis (%45,4), YBU (%38,8), kendi istegi ile taburcu (%7,3),
taburcu (%5,1), sevk (%1,8) ve eksitus(%1,5) idi. Hastane sonlanimi ise sirasiyla taburcu
(%57,9), sevk (%28,2) ve eksitus(%13,9) idi. Kaybedilen hastalarin yas ortalamasi daha
yiiksekti (p=0,011). Hastane sonlanimi eksitus olan hastalarda AF (p=0,009) ve malignite



(p=0,002) siklig1 daha fazla, HT siklig1 (p=0,035) daha az idi. Taburcu edilen hastalarda
antiagregan ikili tedavi kullanim siklig1 kaybedilen hastalardan daha fazla idi (p=0,047).

Sonug

Rekiren iskemik inme ilk inmeye benzer 6zelliklere sahiptir. Antiagregan veya
antikoagulan tedavi altindaki hastalar rekiiren iskemik inme gecirebilir. Ancak ikili

antiagregan tedavi altindaki hastalarin prognozu daha iyidir.

Anahtar kelimeler:Rekdiren iskemik inme, Acil servis, Antiagregan, Antikoagulan



ABSTRACT

Factors Affecting Ischemia Recurrence in Patients Presenting to the Emergency
Department with Recurrent Ischemic Stroke under Antiembolicor Antithrombotic

Treatment

Introduction

The department where stroke patients are admitted for the first time, is recognized and
treated is the emergency department.Despite progress and declining trends, recurrent ischemic
stroke is still frequent.Recurrent ischemic stroke has been associated with increased mortality
and functional dependence. The primary goal of secondary prevention strategies after
ischemic strokeis to reduce the risk of recurrent stroke. However, recurrence may develop
despite adequate antiaggregant and amticoagulant therapy for secondary prevention.The aim
of this study was to evaluate the risk factors associated with stroke in patients who had

recurrent ischemic stroke under antiaggregant or anticoagulant therapy.
Material and methods

Two hundred seventy-three patients, applied to the emergency department with the
diagnosis of recurrent ischemic stroke between 01.01.2017 and 31.01.2021, were included in
our study retrospectively. The Patient’s demographic characteristics, usage of antiaggregant
and anticoagulant drugs, comorbid diseases, electrocardiography, echocardiography and

imaging findings, emergency department and hospital outcomes were evaluated.
Results

The mean age of the patients was 70.9 + 12.6 years (20-101 years).46.2% were female,
53.8% were male. Atrial fibrillation (AF) was present in 20.9%o0f the patients. The most
common comorbidities were hypertension (HT) (72.5%), coronary artery disease (CAD)
(37.7%) and diabetes mellitus (DM) (35.2%). 5.3% of the patients were taking antiaggregant
monotherapy, 7% antiaggregant dual therapy, 26.3% antiaggregant and anticoagulant, 54.4%
anticoagulant monotherapy. However,7% were not taking neither antiaggregant nor
anticoagulant. The emergency outcomes of the patients were respectively in theinpatientwards
(45.4%), intensive care unit (ICU) (38.8%), voluntary discharge (7.3%), discharge (5.1%),

\Y



referral (1.8%), and exitus (1.5%). Hospital outcomes were discharge (57.9%), referral
(28.2%), and exitus (13.9%), respectively. The mean age of the patients who died was higher
(p=0.011).The frequency of AF (p=0.009) and malignancy (p=0.002) was higher, and the
frequency of HT was lower (p=0.035) in patients with hospital outcome wasexitus.The
frequency of use of antiaggregant dual therapy was higher in patients who were discharged
from the hospital than in patients who died (p=0.047).The frequency of septic infarcts was

higher in MR imaging in patients who died (p=0.037).
Conclusion

Recurrent ischemic stroke has characteristics similar to the first stroke. Recurrence of
ischemic stroke may occur in patients receiving antiaggregant or anticoagulant therapy.

However, patients receiving dual antiaggregant therapy have a better prognosis.

Key words: Recurrent ischemic stroke, Emergency department, Antiaggregant,
Anticoagulant
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1. GIRIS

Inme gelismis iilkelerde engelliligin ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir. Son
yillarda tedavi ve tanisal slireclerde yasanan gelismeler inmenin etkisini azaltmis olmasina
ragmen, inmenin saglik sistemi ve toplumlar {izerindeki etkisi hala yiiksektir (1). Modern
tedaviler Oncesinde inmenin erken donem mortalitesi %10 civarinda seyretmekteydi.
Glinlimiizde mortalite oranlar1 daha diisiik olmasina ragmen, yash niifusun artmasi iskemik
inme sikliginda artisa neden olmaktadir. 2016 yilinda diinya genelinde 13,7 milyon inme

vakasi izlenirken bu hastalarin sadece %5’ine intravendz tromboliz uygulanabilmistir (2).

Inmelerin ¢ogu iskemik etiyolojilerden kaynaklanmaktadir. iskemik inme hastalarmin
ilk degerlendirildigi ve tedavilerinin uygulandigi yer acil servislerdir (3).Acil servise serebral
iskemi semptom ve bulgular1 ile basvuran hastalarm hizla degerlendirilmesi ve tedavi
penceresinin kagirilmamasi 6nemlidir. Reperflizyon tedavileri igin belirli hastalarda 4,5 saat
kurali acil servislerin iskemik inme tan1 ve tedavisindeki 6nemini arttirmaktadir. Bu nedenle
acil servislerde inme tanisinin hizlica yapilabilmesi i¢in koordine bir ekip caligmasi

gerekmektedir (4).

Iskemik inme sonrasi hastalarda ozellikle ilk hafta rekiirren iskemik inme riski
artmaktadir. ik hafta icerisinde rekiirrens riski daha yiiksek olmasma ragmen, 1 yillik riski
yaklasik %8-14, 10 yillik inme riski ise %20’ye kadar ¢ikmaktadir. Miyokardiyal enfarktiis
gibi diger vaskiiler olaylar da dahil edildiginde ise bu risk %40’m iizerindedir. Rekiirren
iskemik inme hastanede kalis siiresini uzatmakta, fonksiyonel sonuglar1 bozarak, morbidite ve
mortaliteyi arttirmaktadir. Ilk inmeye kiyasla rekiirren inme daha mortal seyredebilmektedir.
Gegici iskemik atak (TIA) hastalarinmn aksine rekiirren iskemik inme hastalarinda rekiirrensle

iligkili faktorler yeterli diizeyde bilinmemektedir (5; 6; 7).

Rekirren iskemik inme sikliginin yiiksek olmasi nedeniyle inmeden sekonder
korunma stratejileri gelistirilmistir. Optimal sekonder koruma stratejileri inme riski ve saglikli
yasam tarzi hakkinda egitim, modifiye edilebilir veya tedavi edilebilir risk faktorlerinin
taranmasini igeren uyumlu ve entegre bir yontem olarak tanimlanmustir (8). Rekirren inmenin
onlenmesi i¢in daha once tanimlanmis risk faktorlerinin tedavi edilmesi gerekmektedir. Bu
faktorler arasinda atriyal fibrilasyon (AF), miyokardiyal enfarktlis Oykusl, hipertansiyon,
diyabet, sigara ve alkol kullanimi ve diisiik fiziksel aktivite yer almaktadir. inmenin sekonder

onlenmesinde anahtar role sahip olan bu faktorlerin bilinmesi yliksek riskli hastalarin

1



tanimlanmas1 saglayarak, rekiirrens oranlarmi azaltabilir. inme tedavisinde kullanilan
antiplatelet ve antiembolik tedavilerin koruyuculuklari bilinmesine ragmen, bu tedaviler
altinda dahi inme rekiirrensi izlenebilmektedir. Inmenin sekonder onlenmesinde medikal
tedaviler tek bagina yeterli olmayabilir, rekiirrens ile iliskili diger risk faktorlerin

tanimlanmasi, 6nlenmesi veya tedavi edilmesiyle daha basarili sonuglar elde edilebilir (6).

Calismamizda acil servise rekiirren iskemik inme ile basvuran, daha dnce antiembolik
veya antiplatelet tedavisi kullanan hastalarda rekirrensle iliskili olabilecek demografik,
komorbid hastaliklar, medikal tedaviler, fizik muayene bulgusu, elektrokardiyografi,

ekokardiyografi ve goriintiileme bulgular1 gibi faktorlerin tanimlanmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

Inme diinya genelinde 6liimiin ve engelliligin ikinci en sik nedenini olusturmaktadir.
En sik goriilen inme formu olan iskemik inme beyin, spinal kord veya retinanin enfarkti olup
tim inmelerin yaklasik %70’ini olusturmaktadir (9). Kraniyal goruntiileme, akut inme
tedavisi ve sekonder Onleme yontemlerinin yaygin sekilde kullanilmasina ragmen rekiiren
iskemik inme klinik acidan hala biiyiikk bir zorluktur. Rekiirren inme daha fazla
serebrovaskiiler bozukluga yol acarak fiziksel ve kognitif yetersizligi daha fazla
arttrmaktadir. Rekiiren inme riski daha onceki inme risklerinin varligina baglidir. Rekiirren
inmenin daha iyi anlasilmasi i¢in inme ile iligkili risk faktorleri, inme tedavisi ve Onleme

stratejileri iyi anlagilmalidir (10).
2.1. EPIDEMiYOLOJi

Inme her yil diinya genelinde 13.7 milyon bireyi etkilemektedir ve dliimlerin en sik
ikinci nedenidir (yilda 5.5 milyon 6liim) (11; 12). Her dort yetiskinden biri yasami boyunca
inmeden etkilenmektedir, global olarak inme sonrasi sag kalan 80 milyon birey bulunmaktadir
(9; 12). Inme sonras1 sag kalan hastalar sekonder dnleme stratejilerinin hedefinde olan yiiksek

riskli bir populasyondur (13).

Iskemik inme insidansi ve prevelans1 zaman igerisinde degisim gostermistir. 2016
yilinda iskemik inme global insidansi 9,5 milyon bildirilmistir (9; 12). 2017 yilinda iskemik
inme nedeniyle 2,7 milyon oliim bildirilmistir. Iskemik inme insidans1 Sekil 1’de
gosterilmistir (14). 1990-2005 yillar1 arasinda iskemik inme insidansi artis gosterirken, 1990-
2013 yillar1 arasinda iskemik inme insidansi, iskemik inmeye bagli morbidite ve mortalite
azalmistir (15). Iskemik inme insidansindaki azalma sekonder ©Onleme stratejilerinin

gelismesine ve inmenin daha iyi taninmasima baglanmistir (13).

Ulkemizde iskemik inme insidansi ve prevelansi ile ilgili veriler smirlidir. Borii ve
ark’nmn (16) calismasinda Istanbul’da yapilan kesitsel calismada inme prevelansinm 18 yas
iizeri bireylerde 50/2906 (1720/100.000) oldugu ifade edilmistir. Calismada inmelerin
%86’s1n1n iskemik oldugu bildirilmistir. Toksoy ve ark’nin (17) Karadeniz bolgesinde yaptigi
calismada ise inme prevelansi 44 yas lizeri bireylerde 83/3750 (2213/100.000) bildirilmistir.

Bu calismada inmelerin %85,5’inin iskemik inme oldugu bildirilmistir.



Insidans
N/100.000 o
= 0-50 "
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Sekil 1. Global iskemik inme insidansi

2.2. ETiYOLOJi

Iskemik inme i¢in risk faktdrleri modifiye edilebilir ve modifiye edilemez risk
faktorleri seklinde ikiye ayrilmaktadir. Modifiye edilemez risk faktorleri icerisinde asagidaki
maddeler yer almaktadir (15);

e Yas (yasla birlikte artar, 55 yasindan sonra iki katina ¢ikar)

e Cinsiyet

o Genetik faktorler/etnik koken

e Gegirilmis iskemik atak
Yasin iskemik inme riskine etkisi iilkelerin gelismislik durumuna gore degismektedir.
Gelismis iilkelerde, gelismekte olan iilkelere kiyasla insidans 50 yasindan sonra, prevelans 40
yasindan sonra artig gostermektedir (15). Gelismemis iilkelerde ise yas esikleri daha diisiiktiir.
Iskemik inme riski erkeklerde daha yiiksek seyretmektedir. “2013 Global Burden of Disease”
calismasinda iskemik inme prevelansi erkeklerde 133/100.000, kadinlarda 99/100.000

bildirilmistir. Iskemik inme i¢in monojenik nedenler tanimlanmistir (18);

e CADASIL; serebral otozomal dominant arteriopati, subkortikal enfarkt,

I6koensefalopati



e CARASIL; serebral otozomal resesif arteriopati, subkortikal enfarkt,
I6koensefalopati

Iskemik inmenin tahmin edilen kalitim oram “genome-widetrait” analizi sonrasinda %37,9

hesaplanmistir. Bu nedenle iskemik inmeden genetik nedenler bilinenden daha fazla etkili

olabilir (18).

Iskemik inme igin ¢esitli modifiye edilebilir risk faktdrleri tanimlanmistir.
INTERSTROKE c¢alismasinda 10 faktoriin iskemik inme nedenlerinden %91,5’in1
olusturdugu bildirilmistir (19);

e Hipertansiyon >160/90 mmHg
e Duzenli fiziksel aktivite eksikligi
e Apolipoprotein B/apolipoprotein Al oranmin yiiksek olmasi
e Diyet
e Yiiksek bel/kalca orani
e Psikososyal stres
e Depresyon
e Sigara
e Kardiyak nedenler (atrifyal fibrilasyon, miyokard enfarktist 6ykusu)
e Yiksek alkol tuketimi
e Diyabetes mellitus
Bu faktorler igerisinden yiiksek kan basincinin en giiclii risk faktorii oldugu ifade edilmistir

(19). Diger potansiyel risk faktorleri igerisinde uyku apnesi, kronik inflamasyon, periodontal

hastalik, kronik bobrek hastaligi yer almaktadir (20).

2.3. PATOFIZYOLOJi

Inme iki ana mekanizmadan kaynaklanir: iskemi ve hemoraji. Iskemik inmeler tiim
inmelerin %87’sini olusturur ve nedenlerine gore smiflandirilir: trombotik, embolik ve
hipoperflizyon iliskili. Hemorajik inmeler, intraserebral (tiim inmelerin %10’u) ve non-
travmatik subaraknoid kanama (tiim inmelerin %3'i) olarak ikiye ayrilir. Tim bu
mekanizmalar i¢in son ortak yol, degismis ndronal perfiizyondur. Noronlar, serebral kan

akisindaki degisikliklere son derece duyarlidir ve perflizyonun tamamen kesilmesinden birkag



dakika sonra Oliirler; bu nedenle, mevcut tedavi hizli reperfiizyon stratejilerine

odaklanmaktadir (21).

Beyne giden kan akisinda azalma ciddi strese ve bir siire sonra nekroza neden olur.
Nekrozu plazma membranmnin parcalanmasi, organellerde sisme, hiicresel igerigin
ekstraselliiler alana s1izmas1 ve noronal fonksiyon kaybr takip eder. inme patolojisine katkida
bulunan diger 6nemli olaylar inflamasyon, enerji yetmezligi, homeostaz kaybi, asidoz, artmis
hicre ici kalsiyum seviyeleri, eksitotoksisite, serbest radikal aracili toksisite, sitokin aracili
sitotoksisite, kompleman aktivasyonu, kan-beyin bariyerinin bozulmasi, glial hiicrelerin
aktivasyonu, oksidatif stres ve Iokositlerin infiltrasyonudur (22; 23). Eger zamaninda gerekli

miidahale yapilmaz ise irreversibl beyin hasar1 meydana gelir (Sekil 2) (22).

iskemik inme Hemorajik inme
Pihti kan akigini engeller Beyin alani etrafinda kanama

AR .

Eksitotoksisite N&rokimyasal hasar Néroinflamasyon Kan-beyin bariyeri  Kan akiginin durmasi
+ l " disfonksiyonu ; |
Ca2* ve Na* girisi Oksidatif stres Milkroginalaivsyonu Intrakranial basing artisi
'
Y Odem

Depolarizasyon

.
\ Serbest radikaller aracili toksisite /

Hiicre oltimii

v
Beyin hasari

Sekil 2. inmenin patofizyolojisi

Iskemik inmelerin biiyilkk ¢ogunlugu serebral tromboz veya emboli kaynaklidir.
Serebral tromboz o6zellikle karotid arterler, vertebrobaziler arterler ve beyin tabanindaki
damarlarda bulunan aterosklerotik plaklardan kaynaklanir. Serebral emboli ise ekstrakranial
arterlerdeki tlsere aterosklerotik plaklar veya kalp kaynakli emboliler sebebiyle meydana

gelir. Serebral embolinin diger bir nedeni olan paradoksal emboli, vendz sistem kaynakl



embolinin patent foramen ovale nedeni ile arteriyel sisteme, oradan da serebral damarlara
gitmesi sonucu meydana gelir. Kiigik damar hastaligi kiigiik subkortikal enfarktuslere
(laktner inme) ve derin intraserebral kanamaya neden olur. Kapstla interna, talamus, bazal
ganglionlar gibi onemli subkortikal yapilarm etkilenmesi ciddi norolojik sonuglara neden
olabilir. Cogunlukla hipertansiyon ile iliskilidir. Servikal arter diseksiyonu ve inflamatuar

arteriopati, geng hastalarda (<60 yas) inmenin 6nemli nedenleri arasindadir (24; 21).

Bir serebral arter tikandiginda ve kan akimi kritik seviyenin altia diistiiglinde, néronal
elektriksel fonksiyon kesilir ve klinik bir norolojik defisit gelisir. Eger beyin kan akimi ciddi
sekilde azalirsa, hizla irreversibl doku hasar1 olugsmaya baslar. Bununla birlikte, bircok
hastada, leptomeningeal anastomozlar veya Willis poligonu yoluyla kollateral kan akisi, bir
stireligine hiicresel canlilig1 siirdiirmek icin yeterli olabilir. Potansiyel olarak kurtarilabilir bu
beyin bdlgeleri, iskemik penumbra olarak adlandirilir. Reperfiizyon tedavileri iskemik
penumbra bolgesinde kan akisini eski haline getirir ve iskemik inme kaynakli disabiliteyi

onemli 6lglide azaltir (24).

Iskemi ve reperfiizyon sekonder hasara neden olabilir. Reperfiizyon hasari hayvan
modellerinde iyi tanimlanmis olmasina ragmen, reperflizyonun faydalar1 genellikle zararh
etkilerden ¢ok daha agir bastigindan insanlarda daha az incelenmistir. Bununla birlikte,
semptomatik hemorajik transformasyon ve malign 6dem, reperfiizyon hasarinin iki klinik
belirtisidir. Glutamat eksitotoksisitesi, serbest radikal hasar1 ve kan-beyin bariyerinin matriks
metalloproteaz tarafindan degradasyonu, reperflizyon sonrasi sekonder hasarmn tanimlanan

mekanizmalarindan bazilaridir (24; 23).

2.4. TANI
2.4.1. Hastane 6ncesi donem

Inmenin erken tespiti i¢in genel popiilasyonun bilinglendirilmesi 6nemlidir. Genel
olarak, saglik calisani olmayan kisiler arasinda inme bilgisi, 6zellikle yaslilarda ve diisiik
egitimli kisilerde yetersizdir. Bu nedenle inme bilincini gelistirmek i¢in kitle iletisim

araglarina yonelim artmustir; ancak bu girigsimlerin etkinligi genellikle kisa dmiirliidiir (25).

Zaman, inme hastalarmin tedavisinde kritik bir bilesendir. Acil servis hizmetinde
calisanlar, inme geciren hastalarin zaman oryantasyonunun bozulabilecegini goz Oniinde

bulundurmali ve ayrmtilar1 netlestirmek i¢in gorgii taniklarinin ifadelerine dikkat ederek,
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hastanin semptomlarinin baslangic zamanini1 hizli bir sekilde tespit etmelidir. Aile {iyeleri
ve/veya olayin taniklari, tedavi eden hekime daha fazla tibbi bilgi saglamak i¢in miimkiin olan
en kisa sitirede acil servise gelmeye tesvik edilmelidir. Olay yerinde gegirilen siire sinirlt
olmalidir. 112 personeli hastanin durumunu hizla stabilize etmeli ve hastayi acil ve diizgiin bir
sekilde tedavi edebilecek en yakin tesise nakletmelidir. Ozellikle bir hasta endovaskiiler

tedaviye aday ise daha yakin ancak daha az yetenekli tesisleri atlamak gerekebilir (25; 26).

Inmede revaskiilarizasyon tedavilerinin etkinligi i¢in semptomlarmn baslangici sonrasi
en kisa silire icerisinde tedaviye baslanmasi esastir. Bu tedavi yOntemlerinden mekanik
trombektomi ve intravendéz (IV) trombolitik tedavi, zaman gectikce etkinligi azalan
tedavilerdir. Mekanik trombektomi semptomlar basladiktan sonra ilk 6 saat icerisinde, IV
trombolitik tedavi ise ilk 4,5 saat icerisinde uygulandiginda etkinligi ispatlanmis tedavi

yontemleridir (27).

Hastane oOncesi donemde inmenin hizli bir sekilde tanmip gerekli miidahalelerin

uygulanmasi ve hizli transportu 6nemlidir. Bu siire¢ 3D prensibi ile 6zetlenebilir (Tablo 1)

7).

Tablo 1. Hastane Oncesi Donemde 3D prensibi

Bulma/Tanima En kritik basamaktir
(Detection) Semptomlar hizli tanimak 6nemlidir

Toplum temelli egitim programlan diizenlenmelidir

Sevk/Transfer 112’nin aranmasi ve Acil Tip Sistemi’nin (ATS) aktivasyonu
(Dispatch) Cagn sonrasi 90 saniye icinde en yakin ekibin hastaya yonlendirilmesi

Ambulansin ulasim siresinin 8 dakika altinda olmasi 6nerilmektedir *

Teslim (Delivery)  inmenin 112 ekibi tarafindan hizla taninmasi
Hastanin stabilizasyonu ve monitorizasyonu
Sahada degerlendirme ve yonetim

Hastanin uygun bir merkeze transportu

* AHA (Amerikan Kalp Toplulugu) ve ASA (Amerikan Inme Toplulugu)



Hastaya yaklagimda oncelikle ABC (havayolu-solunum-dolasim) gézden gegirilmeli
ve vital degerlerine bakilmalidir. Hastaya oksijen destek tedavisi saglanmali, damar yolu
acilmali, kan glukozuna bakilmali (inme taklit¢isi) ve kardiyak monitorizasyon saglanmalidir.
Sonrasinda semptomlarin baslangic zamani belirlenmelidir (en son normal olarak goriildiigii
zaman). Sahada degerlendirme hastane Oncesi inme skalalar1 kullanilarak yapilmalidir. Bu
amacla en yaygin olarak kullanilan skalalar Cincinnati Hastane Oncesi Inme Skalasi, Los
Angeles Hastane Oncesi inme Skalas1 ve Melbourne Ambulans Inme Skalasi’dir (Tablo 2)

(28; 29; 30).

Tablo 2. Hastane Oncesi inme Skalalar:

Cincinnati Hastane Oncesi 1. Yuzde sarkma - diigme (anormal: yiiziin bir tarafi diger
inme Skalasi tarafi kadar iyi hareket etmez)
Ug bulgudan herhangi biri 2. Kolda giigsiizliik (anormal: bir kol hareket etmez veya bir

mevcutsa anormal, akut inme

kol digerine kiyasla daha kisith hareket eder)
icin sensivite: %66, spesifite:

3. Konusma (geveleyerek, uygunsuz kelimeler ile konusur

%87
veya hi¢ konusamaz)
Los Angeles Hastane 1. Yas > 45 yil
Oncesi inme Skalasi 2. Nobet dykiisii yok
Tum maddelere verilen cevaplar 3. Son 24 saatte yeni norolojik semptomlarin ortaya ¢ikmasi

“Evet” veya “Bilinmiyor” ise,
akut inme igin sensivite: %91,
spesifite: %97

4. Hasta olaydan 6nce ambulatuar mi?

5. 60—400 miligram/dL kan sekeri seviyesi

6. Asagidaki muayenelerin herhangi birinde bariz asimetri:
guliimseme/ylz burusturma, kavrama, kol kuvveti

Melbourne Ambulans .Yas > 45 yil

inme Skalasi . N6bet/epilepsi oykisl yok
1.-4. arasindaki tiim maddelere
verilen yanitlar “Evet” ve 5.-8.

maddelerden en az biri mevcut

. Baslangicta tekerlekli sandalyede veya yatalak degil
. Kan sekeri 50-400 miligram/dL

. . . . . Unilateral yliz sarkmasi
ise, akut inme igin sensivite:
%90, spesifite: %74 . Unilateral el kavrama zayifligi

. Unilateral kol gligstzlugi

00 N O L1 B WIN B

. Anormal konusma




2.4.2. Acil serviste inmeye yaklasim

Akut iskemik inmede tedavi basarisinda acil servislerde hizli degerlendirme ve tani
onemlidir. inmenin taninmasi, fizik muayene ve goriintiilemenin gecikmesi, trombolitik
tedavi i¢in kararsiz kalinmasi tedavide gecikmelere neden olur ve tedavi basarisini diisiiriir.
“Time is brain” s0zl, inme tedavisinde kaybedilen zamanin beyin hasari ile sonuglanacagini
ve zamanin inme tedavisindeki 6nemini vurgulamaktadir. Hasta acil servise ulastiktan sonraki

zaman hedefleri Tablo 3’te 6zetlenmistir (31).

Tablo 3. Acil servise basvuran akut iskemik inme hastalarinda zaman o6nerileri

Hedeflenen midahale stresi Acil servise ulastiktan sonra
Inme ekibinin aktivasyonu Hemen
Beyin goriintiilemesinin baglamasi <20 dakika
Intravendz trombolitik uygulamasi <60 dakika (ikincil hedef <45 dakika)

Acil serviste inme teshisi, dogru bir dykii ve fizik muayeneye dayanir. inmenin klinik
prezentasyonu, bariz semptomlardan (fasial asimetri, viicut yarisinda giigsiizliik, anormal
konusma) belirsiz semptomlara (genel giigsiizliik, sersemlik, degismis zihinsel durum) kadar

degisebilir (25) (Tablo 4).

Semptomlarm baglangi¢ zaman, iligkili semptomlarin varligi ve tibbi dykii belirli bir
inme mekanizmasia isaret edebilir. Semptomlarin aniden baslamasi embolik veya hemorajik
inmeyi disiindiiriirken, ara ara olan veya artip azalan semptomlar trombotik veya
hipoperfiizyonla iligkili inmeyi diislindiirtir. Siddetli bir bas agrisindan veya semptomlarin
aniden baslamasindan hemen Onceki bir valsalva manevrasi Oykiisii, riiptiire bir serebral
anevrizmay1 diislindiiriirken, yakin zamanda bir boyun travmasi veya manipiilasyon dykiisii
servikal arter diseksiyonunu diisiindiiriir. Hipertansiyon, diabetes mellitus ve koroner
aterosklerotik hastalig1 olanlar tromboz i¢in riskli gruptadir. Buna karsilik, atriyal fibrilasyon,
kapak replasmani veya yakin zamanda gegirilmis miyokard enfarktiisii emboliyi diisiindiiriir.
Ayni vaskiiler dagilimda meydana gelen gegici ndrolojik defisitler, trombotik inme ile uyumlu
altta yatan vaskiiler hastalig1 diistindiiriirken, farkli vaskiiler dagilimlari iceren gegici defisitler
emboliyi diisiindiiriir (24; 25).
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Tablo 4. inme Semptomlar

Olagan semptomlar - Yiiz, kol veya bacakta ani uyusma veya giigsiizliik -
ozellikle tek tarafli *
- Ani baglangiclh afazi
- Ani baglangigh dizartri *
- Ani baglangicl hafiza kayb1 veya uzaysal oryantasyon
veya
algilama giicliikleri
- Ani baglangicli gorme kusuru veya diplopi *
- Ani baglangicli sersemlik, yiirlime bozuklugu veya ataksi *

- Bilinen bir nedeni olmayan ani siddetli bas agrisi

Olagandisi semptomlar - Bozulmus biling veya senkop f
- Generalize giigsiizlik T
- Bozulmus zihinsel durum
- Disfaji 1
- Nefes darligi
- Yizde, gogiiste, kollarda veya bacaklarda ani agr1
- Nobet
- Diismeler veya kazalar
- Ani baglangicli higkirik
- Ani baslangi¢li mide bulantisi
- Ani baglangich yorgunluk
- Ani baslangi¢l ¢arpinti

* Erkeklerde daha yaygin 1 Kadinlarda daha yaygin

Semptomlarin baslama zamanin1 dogru bir sekilde belirlemek 6nemlidir. Baslangi¢
zamant siklikla hastanin semptomatik bir sekilde bulundugu zaman veya uyanma zamani
olarak yanlig bildirilir. Baglangi¢ zamani, hastanin durumunun normal oldugu bilinen en son

zaman olarak tanimlanir (31).
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Miimkiin oldugu kadar ¢ok inme taklit¢isini hizla dislamak gerekir (Tablo 5). Olasi
inme taklit¢ileri dislandiktan sonra, akut inme hala en olasi taniysa ve semptom baslangici
trombolitik tedavi igin Onerilen zaman smirlar1 igindeyse, akut iskemik inmede
trombolitiklerin uygulanmasi i¢in dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerine iliskin bilgiler

edinilmelidir (25).

Tablo 5. inme taklitcileri

Nobetler/postiktal paralizi Bir nobetin ardindan tipik olarak hizla kaybolan

gecici paralizi; gecici iskemik atak ile kanistirilabilir.

Senkop Kalic1 veya iliskili ndrolojik semptom yok
Menenjit/ensefalit Ates, immunsiiprese kisiler, meningismus

Komplike migren Benzer epizod 6ykisi, aura, bas agrisi

MSS tumor/abse Fokal norolojik bulgular, gorintiileme ile saptanabilir
Hipoglisemi Diyabet gecmisi, kan glukoz 6l¢limii ile belirlenebilir.
Hipertansif ensefalopati Kademeli baslangig, global serebral disfonksiyon, bag

agrisi, deliryum, hipertansiyon, serebral 6dem
Wernicke ensefalopati Alkolizm veya malnutrisyon ykiisu, ataksi,
oftalmopleji, konfiizyon

Ilac toksisitesi Lityum, fenitoin, karbamazepin

Inme ve gecici iskemik atagm klinik tanis1 i¢in, ndroanatomi ve vaskiiler anatomi
konusunda yeterli bilgi sahibi olmak gereklidir. Beynin belirli alanlarmin 6zel
fonksiyonlarmin bulunmasi ve inmenin belirli vaskiiler bolgeleri etkilemesi iskemik inme
sendromlar1 ile sonuglanir. Etkilenen bdlgeye gore farkli klinik tablolar karsimiza ¢ikar
(Tablo 6) (32). Bu sendromlarin bilinmesi hangi vaskiiler alanin etkilendiginin tahmin

edilmesi ve inmenin fonksiyonel sonuglar1 agisindan yol gostericidir.
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Tablo 6. iskemik inme Sendromlar

- Kontralateral hemiparezi ve hipoestezi, kol ve
yiizdeki zayiflik bacaklardan fazladir
- Gozlerde lezyon tarafina deviasyon

Orta Serebral inme Sendromu

- Ipsilateral hemianopsi
- Afazi

- Agnozi

- Thmal

Anterior Serebral Arter Sendromu - Konusma korunur ancak disinhibisyon vardir
- Degismis zihinsel durum
- Bozulmus muhakeme
- Kontralateral kortikal duyusal defisitler
- Bacaklarin daha fazla etkilendigi kontralateral
gucsuzlik
- Uriner inkontinans
- YUruyiis apraksisi

Posterior Serebral Arter Sendromu - Kortikal korlik
- Kontralateral homonim hemianopsi

- Degismis zihinsel durum
- Vizuel agnozi
- Hafiza bozuklugu

Vertebral/Baziler Arter Sendromu - Nistagmus
- Vertigo

- Diplopi ve gorme alani kayiplar1
- Dizartri

- Disfaji

- Senkop

- Fasialhiperestezi

- Ataksi

Fizik muayenede hava yolu, solunum ve dolasimmn degerlendirilmesi en Onemli
onceliktir. Daha sonra, muayenenin amaglar1 inme tanisini dogrulamak, inme taklit¢ilerini
dislamak ve komorbiditeleri belirlemektir. Ates varliginda potansiyel bir enfeksiyon varligi
diisiiniilmelidir. Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit) inmeyi taklit
edebilir. Meningismus, emboli belirtileri (Janeway lezyonlar1 ve Osler nodiilleri) ve kanama

diyatezi (ekimoz veya petesi) acisindan degerlendirilmelidir. Fundoskopik muayene,
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papilddem (kitle lezyonu, serebral ven trombozu veya hipertansif kriz) veya preretinal
kanama (subaraknoid kanama) bulgularin1 belirleyebilir. Ral, S3 gallop veya karotid tifiiriim,

olasi kardiyak veya vaskiiler hastalig1 diisiindiiren bulgulardir (25).

Hastanin nérolojik durumunu degerlendirmek i¢in onaylanmis bir inme siddeti 6lgegi
kullanilmalidir. NIH inme Olgegi (NIHSS), inmenin siddetini belgelemek i¢in en yaygimn
kullanilan o6lgektir. NIHSS, hasta sonuglarini tahmin etmede yararli olan, yiiksek
giivenilirligine sahip, hizlh (5 ila 10 dakika), 11 kategorili (15 maddelik) bir nodrolojik
degerlendirmedir (0 - 42 puan) (Tablo 7) (25; 33).

Tablo 7. NIH inme Ol¢egi

: Uyanik

: Hafif uyar1 ile hemen cevap verir

: Tekrarlayan veya agrili uyarana cevap verir
: Sadece refleks yanit veya tamamen yanitsiz

1a- Biling Durumu

1b - Sorular : Iki soruya da dogru cevap verir
: Sadece birisine dogru cevap (veya entiibe, dizartri)

: iki soruya da yanlis cevap ( veya afazi, koma)

: Ikisini de dogru sekilde yapiyor
: Birisini dogru sekilde yaptyor
: Higbirini dogru yapamiyor

1c — Emirler

Normal
: Parsiyel bakis parezisi, tek veya ¢ift gézde bakis parezisi
. Okiilosefalik manevra ile iistesinden gelinemeyen forse deviasyon veya total parezi

2- Bakig

: Gorme kayb1 yok

: Kismi hemianopsi

: Komplethemianopsi

: Bilateral hemianopsi veya korlik

3- Gorme alani

- Normal simetrik hareketler

: Mindr paralizi (Nazolabial olukta diizlesme, asimetrik giilimseme)
: Yiiziin alt kisminda tam veya tama yakin paralizi

: Yiiziin iist veya alt kisminda, tek veya cift tarafli tam paralizi

4- Fasial paralizi

5- Motor kol : Normal, 10 sn pozisyonda tutuyor

10 sn’den az tutuyor, ancak yataga ¢arpmiyor

: Yercekimine direnemedi, tutabilse de yataga garpti.
: Minimal hareket, kolunu kaldiramadi

: Hic hareket yok

6- Motor bacak : Normal, 5 sn pozisyonda tutuyor

: 5 sn’den az tutuyor, ancak yataga ¢arpmiyor

: Yercekimine direnemedi, tutabilse de yataga garpti.
: Minimal hareket, bacagini kaldiramadi

: Hic hareket yok

7- Ataksi yok
: Tek ekstremitede var

- iki ekstremitede var

: Duyusal kayip yok
: Hafif/orta tek tarafli kayip (dokunuldugunu hisseder)
: Tek tarafli tam kayip veya iki tarafli duyu kayb1

8- Duyusal

Normal

: Hafif-orta siddette afazi (kismen de olsa iletisimi var)
: Agir afazi (iletisim hi¢ yok)

: Sozel ifade veya anlama yok

9- Konusma

Yok
: Hafif/orta siddetli (anlasilabiliyor)
: Anlagilamaz artikiilasyon, anartri

10- Dizartri

11- thmal : Normal veya degerlendirilemedi.

: Duyusal modalitelerden birinde iki tarafli eszamanli uyariya kars1 gorsel, dokunsal, isitsel,
uzaysal veya kisisel ihmal

2: Birden fazla modalitede derin yari-ihmal; hasta kendi elini tanimaz veya uzayin sadece bir

tarafina yonelir.
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Tanisal Testler

Iskemik inme siiphesi ile acil servise bagvuran hastalarda, belirli baz1 testler hizli bir
sekilde gerceklestirilmelidir (Tablo 8). Bu testlerin amaci, potansiyel olarak onemli alternatif
tanilar1 diglamak, ciddi komorbiditeleri saptamak, tedavi se¢imini desteklemek ve inmenin

akut tibbi ve norolojik komplikasyonlarini belirlemektir (34).

Tablo 8. Acil serviste akut iskemik inme siiphesinde tani yontemleri

TUm hastalar Gerekli durumlarda
- Kontrastsiz beyin BT veya MRG - Trombin zamani veya ekarin pihtilagsma
- Kan glukoz duzeyi zamani (Direkt trombin inhibitorii veya
- Oksijen saturasyonu direkt faktor Xa inhibitorii kullanimi)
- Elektrolitler - Karaciger fonksiyon testleri
- Bobrek fonksiyon testleri - Toksikoloji testleri
- Tam kan sayimi - Kan etanol diizeyi
- Kardiyak markerlar - Arteryel kan gazi
- Protrombin zamani / INR - Akciger grafisi
-aPTT - EEG (ndbet siiphesi)
- EKG - Lomber ponksiyon ( SAK siiphesi,
BT’ de kanama bulgusu yoksa)

BT: Bilgisayarl tomografi, MRG: Manyetik rezonans goriintiileme, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani,
EKG:Elektrokardiyografi, EEG: Elektroensefalografi, SAK: Subaraknoid kanama

Tiim hastalarda oOnerilen bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayimi, kardiyak
markerlar, INR, aPTT ve EKG testlerinin sonuglarmi beklemek i¢in trombolitik tedavinin

gecikmesine yol ag¢ilmamalidir. Ancak asagidaki durumlarda test sonuglarinin goriilmesi

beklenebilir (34):
- Klinik olarak trombositopeni veya kanama bozuklugu siiphesi varsa
- Hasta heparin veya warfarin almigsa

- Hasta bagka bir antikoagiilan aldiysa (direkt trombin inhibitorii veya direkt faktor Xa

inhibitori).
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2.4.3. Goruntileme

Radyografik goriintiileme c¢alismalar1 ve diger laboratuvar testleri, akut inmenin

degerlendirilmesinde su sorular1 yanitlamay1 amaglamaktadir (35):

(1) MSS’deki lezyon(lar) iskemi veya kanamadan mi kaynaklaniyor yoksa non-

vaskdler bir inme taklit¢isi mi?
(2) Lezyon(lar) nerede? Boyutu, sekli ve dagilimi nasil?

(3) Vaskiiler lezyon(lar)in dogasi1 ve siddeti nedir ve vaskiiler lezyon(lar) ve beyin

perflizyon anormallikleri lezyon(lar)la nasil iliskilidir?

Akut inme siiphesinde hizli bir sekilde kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT)
cekilmelidir. Akut iskemik inmelerin ¢ogu, inmenin erken saatlerinde kontrastsiz beyin BT si
ile goriintiilenmez. Bu nedenle, ilk beyin BT sinin faydasi1 dncelikle intrakraniyal kanamay1,
abseyi, timorl ve diger inme taklitcilerini diglamaktir. Ayn1 zamanda olas1 trombolitik tedavi

icin kontrendikasyon olusturabilecek durumlar kontrastsiz BT ile tespit edilebilir (36).

BT taramasi, tamamlanir tamamlanmaz hizli bir sekilde yorumlanmalidir. Kiiciik
kanamalarin ve erken serebral enfarktiisiin belirlenmesi uzmanlik gerektirir. Yorumlama icin
yeterli imkanlara sahip olmayan hastanelerde tele-tip damismanligi bir segenektir (25).
Calismalar, tele-tip ile yorumlama yapan ndroradyologlar arasinda miikemmel bir uyum
oldugunu gostermistir. Yorumlama farkliliklar1 olan ve trombolitik tedavi alan hastalarda,

tromboliz iligkili semptomatik intrakranial kanama ile bir iliski gézlenmemistir (37).

Inme ile iliskili semptomlarin baslamasindan sonraki ilk saatlerde kontrastsiz BT de

saptanabilen serebral iskemi bulgular1 (38):
- Beyaz cevher ve gri cevher ayriminin azalmasi
- Bazal ganglia ¢ekirdeklerinde belirginligin azalmasi

- Konveksitelerin iizerinde ve insula altinda bulunan beyaz cevher ile korteksteki

yogunluklarin birbirine karigmasi

- Sulkuslarda silinme (Bu goriintiileme sonuglar1 ne kadar hizli belirginlesirse, iskemi

o derece siddetlidir)

Bilgisayarli tomografide izlenen diger bir belirti tikaniklik olan arterdeki dansite

artisidir. Hiperdens orta serebral arter (MCA) isareti ve hiperdensbaziler arter isareti biiylik
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damar tikanikligma isaret eder. Kontrastsiz BT de izlenebilen bir baska bulgu da hiperdens
MCA nokta isaretidir. Bu isaret MCA dallarindan birindeki pihtiyr isaret eder. Bu piht1
MCA’da bulunan trombisten daha kuguktur, bu nedenle IV trombolitik tedavi igin daha iyi
bir hedeftir (38).

Diflizyon agirlikli MRG, akut enfarktiisiin saptanmasinda kontrastsiz BT veya diger
MRG tiirlerinden (T1/T2 agirlikl, fluid-attenuatedinversionrecovery) iistiindiir. Inmenin ¢ok
erken donemlerinde bile serebral iskemi alanlarmi tespit etmede yiiksek sensivite ve
spesifiteye sahiptir. Kiiclik kortikal ve subkortikal lezyonlari, beyin sap1 veya serebellumda
bulunan kiiciik lezyonlar1 tespit edebilir. Bununla birlikte, BT nin iistiin hizli kullanilabilirligi,
MRG’nin hastaya 6zel kontrendikasyonlar1 (kooperasyon eksikligi, klostrofobi, metalik
implantlar veya kalp pilleri ve ¢ekim sirasinda hastaya erisimin azalmasi), akut inmede MRG
taramalarini yorumlamadaki goreceli deneyimsizlikler ve maliyet etkinligi bu endikasyon i¢in
BT’nin daha 6n planda olmasini saglamaktadir (25). Bu nedenle, acil servislerin blyik
cogunlugunda kontrastsiz BT en kolay ulasilabilen ve trombolitiklerin uygulanmasindan 6nce
gerekli olan tek gorintileme teknigidir (31). Bu genel kuralin bir istisnasi, inme
semptomlarmin baslama zamaninin belirsiz oldugu hastalardir. Bir ¢alismada, diflizyon
agirhkli MRG ile goriilen, ancak fluid-attenuatedinversionrecovery sirasinda parankim
hiperintensitesi goriilmeyen iskemik inme hastalarmmn IV trombolitik tedaviden fayda
gordiigi saptanmustir (39). Bununla birlikte, bu hastalarda bile kontrastsiz BT hala ilk tercih

edilen gorunttleme yontemidir (31).

Endovaskiiler tedavilerin ortaya c¢ikmasiyla birlikte, intrakraniyal biiyilk damar
stenozu veya okliizyonunun varliginin belirlenmesi terapdtik kararlar i¢cin 6nemlidir. BT
anjiyografi veya manyetik rezonans anjiyografi bu lezyonlar1 tespit edebilir. Bir hasta
endovaskiiler tedavi icin olas1 bir aday ise, vaskiiler goriintiileme (bas ve boyun BT
anjiyografisi) ilk kranial BT ile birlikte Onerilir; ancak bu ek c¢aligmalar trombolitik

uygulamay1 geciktirmemelidir (31).

Akut iskemik inmede, irreversibl beyin enfarktiisii alani, semptomlarmn baslangi¢
zamanindan bagimsiz olarak potansiyel olarak kurtarilabilir olabilecek iskemik doku ile
cevrilidir. Bu penumbra bolgesinin boyutu klinik olarak tespit edilemez, bu nedenle perfiizyon
BT ve difiizyon agirlikli MRI/fluid-attenuated inversion recovery penumbranin boyutunu
Olgmek, tromboliz i¢in Onerilen zaman araliklarmin disinda kalan veya semptomlarin
baslangic zamani belirsiz olan hastalarda daha ileri tedaviye rehberlik etmek igin
kullanilabilir. Mevcut AHA (Amerikan Kalp Toplulugu) ve ASA (Amerikan Inme Toplulugu)
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kilavuzlari, tiim inme hastalarinda perflizyon ¢aligmalarin rutin kullanimmi 6nermemektedir

(25; 31).

2.5. AKUT iSKEMIK iNMEDE TEDAVi
2.5.1. Temel Destek Tedavisi

Dehidratasyon, artan kan viskozitesi, hipotansiyon, bobrek yetmezligi ve vendz
tromboembolizme sekonder olarak iskemik inme hastalarinda kotii sonuclar ile iliski olabilir
(40). Bununla birlikte, inmeli hastalarda rutin s1vi tedavisi ve hemodiliisyon hasta sonuglarini

iyilestirmemektedir (41).

Biling bozuklugu veya bulber disfonksiyon olan inme hastalarinda hava yolunun
korunmasi1 ve/veya solunum destegi gerekli olabilir. Rutin oksijen takviyesi dnerilmez, ancak

oksijen saturasyonu %94’iin altina diiserse kullanilmalidir (42).

Ates, inmede morbidite ve mortaliteyi arttrmaktadir. Atese bagh inflamatuar yanit,
artan metabolik ihtiya¢ ve serbest radikal iiretimi tabloyu kotiilestirmektedir. Atesin kaynagi
belirlenmeli ve altta yatan nedene yonelik tedaviler diizenlenmelidir (43). Asetaminofen ates
diisiirmede siklikla uygulanan bir yontemdir. Ates diisiirmedeki etkinliginin az olmasi ve olasi
kanama riski ile iliskili olabilecegi i¢in ibuprofen kullanilmamalidir. Bu yaklasimlar disinda

akut iskemik inmede hipoterminin bir etkisi gosterilmemistir (44; 45).

Mevcut AHA/ASA kilavuzlari, kan sekerinin 140 mg/dL (7.77 mmol/L) ile 180
mg/dL (9,99 mmol/L) arasinda tutulmasini onermektedir. Hipoglisemiden (<60 mg/dL)
kagmilmali ve mutlaka tedavi edilmelidir (31). Hem hipoglisemi hem de hipergliseminin
onemli inme taklitgileri oldugu unutulmamalidir. Inmede hiperglisemi yaygmdir ve ilk 24
saatlik siiregte hiperglisemi kotii prognoz ile iliskilendirilmistir. Bu nedenle bu hastalarda

glisemik kontrol dnemlidir (42).
2.5.2. Kan Basinc1 Yonetimi

Akut inme hastalarinda hipertansiyon sik rastlanan bir durumdur ve hastalarin biiyilik
¢ogunlugunda sistolik kan basmci 139 mmHg’nin iizerindedir. Ozellikle hipertansiyon dykiisii
olan hastalarda kan basinci daha yiiksek bildirilmistir. Iskemik inmenin akut fazindan sonra
kan basinci kendiliginden diisme egilimi gosterir (38). Cok yiiksek kan basinci ensefalopati ve

kardiyak komplikasyonlara yol agabilecegi i¢in tehlikelidir. Orta diizeyde kan basinci
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yiiksekligi akut iskemik inmede serebral dokunun perfliizyonuna katki saglayabilir, ancak

6dem ve hemorajik transformasyon agisindan risk olusturabilir (34).

Trombolitik tedaviden Once, tedavi swrasinda ve sonrasinda kan basimci kontroliiniin
gerekli oldugu kabul edilir. Sistolik kan basmcmin 185 mmHg’den veya diyastolik kan
basicinm 110 mmHg’den yiiksek olmasi, trombolitik kullanim1 i¢in bir kontrendikasyondur.
Ciinkii yliksek kan basinci (hem trombolizden dnce hem de sonra) iskemik inmenin hemorajik
doniisiimii i¢in riski arttirmaktadir. Tedavi ile hedef arteriyel kan basincina ulasilamiyorsa
hasta artik trombolitik tedavi aday1 degildir. Benzer sekilde, intra-arteriyel tedaviye iliskin
randomize kontrollii calismalara dayali olarak, intra-arteriyel tedaviye aday olanlar i¢in ayni

kan basinci hedefi <185/110 mm Hg seklinde 6nerilmistir (25).

Endikasyondan bagimsiz olarak, akut iskemik inme doneminde kan basinci kontrolii
icin iilkemizde kullanilabilecek ilk sira tedavi ajanlar1 esmolol ve nikardipin’dir. Metoprolol
ve nitroprussid kullanilabilecek diger ajanlardir. Hangi ajanin hangi dozda kullanilacagi kan

basinci diizeyine gore ayarlanmalidir (Tablo 9) (46).

Tablo 9. IV tPA sirasinda kan basinci yonetimi protokolii

IV tPA Oncesi
SKB > 185 mmHg - Metoprolol, 2,5-5 mg bolus (max 15 mg), IV
veya - Esmolol, 500 mg/kg/dk bolus, 50-300 mg/kg/dk
DKB > 110 mmHg ise idame infuzyon, 1V

- Nitrogliserin, 5-10 mg flaster, transdermal
- Nikardipin 5 mg/saat IV inflizyon basla; 5 dk’da bir
2,5 mg/saat artir; max infiizyon hiz1 15 mg/saat

IV tPA inflzyonu ilk 24 saat

DKB > 140 mmHg - Nitroprussid, 0,5-10 mg/kg/dk infizyon, 1V
SKB > 230 mmHg veya - Esmolol, 500 mg/kg/dk bolus, 50-300 mg/kg/dk
DKB: 121-140 mmHg idame infuzyon, 1V

- Nikardipin 5 mg/saat IV inflizyon basla; 5 dk’da bir
2,5 mg/saat artir
- Nitroprussid, 0,5-10 mg/kg/dk inflizyon, 1V

SKB: 180-230 mmHg veya - Esmolol, 500 mg/kg/dk bolus, 50-300 mg/kg/dk
DKB: 105-120 mmHg idame infuzyon, 1V

- Nikardipin 5 mg/saat IV inflizyon basla; 5 dk’da bir
2,5 mg/saat artir

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, tPA: Doku plazminojen aktivatorii
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2.5.3. intravenoz trombolitik tedavi

Akut iskemik inmenin tedavisinde primer amag¢ perfliizyonun tekrar saglanmasidir.
Doku plazminojen aktivatorii (tPA) ile intravendz tromboliz, 1990’1 yillardan beri akut
iskemik inme sonrasi sonuglari iyilestirmek i¢in kullanilan 6nemli bir tedavi segenegi
olmustur. Yapilan ¢alismalar bu tedavinin inme baslangicindan sonraki 4,5 saat i¢inde etkili
oldugu gostermistir. IV tPA kullanimina iliskin mevcut dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri

Tablo 10°da listelenmistir (31).

Intravendz tPA (0.9 mg/kg bir dozda, 90 mg’1 gegmemek iizere ve dozun %10’u bolus
olarak; geri kalani takip eden 60 dakika boyunca infiizyon olarak), semptom baglangicindan
sonra ilk 3 saat icinde uygulandiginda, tiglincii ayda bagimsiz fonksiyon sansmi iigte bir
oraninda artirir (47). Bununla birlikte, terapotik fayda zaman gegtikge hizla azalir. 1V

tromboliz uygulanan hastalarin tam olarak diizelme oranlar1 asagidaki gibidir (27):
- 11k 90 dakikada uygulanirsa = her 4,5 hastadan biri
- 90-180 dakikalik siirecte uygulanirsa = her 9 hastadan biri

- 180-270 dakikalik siiregte uygulanirsa —> her 14 hastadan biri tam olarak

dizelmektedir.

Intravendz tPA’nin en ciddi komplikasyonu intrakraniyal kanamadir. Genellikle
enfarktiis bolgesinde olusur ve reperfiizyon hasarimdan kaynaklanir. Bu reperfiizyon
kanamalarmi ¢ogu asemptomatik olmasina ragmen bazen norolojik defisiti artirir ve siddetli

kanamalarda 6lumcul olabilir (48).

IV tPA’dan sonra hastalarin 24 saat 6zel bir inme {nitesinde izlenmesi gerekir.
180/105 mm Hg’nin altinda siki kan basmci kontrolii gereklidir ve kanama riskini azaltmak
icin antitrombosit ajanlardan kag¢milmalidir. Norolojik kotiilesme durumunda hemen BT
tekrarlanmalidir. Kanama saptanirsa ve tPA inflizyonu halen devam ediyorsa inflizyon
durdurulmalidir. Ilacin fibrinolitik etkilerini tersine g¢evirmek igin kriyopresipitat veya
antifibrinolitikler kullanilabilir. Hayat1 tehdit eden durumlarda hematomun cerrahi olarak
bosaltilmas1 diistiniilebilir (48). Mevcut AHA/ASA kilavuzlari, onceki 24 saat iginde
trombolitik verilmemisse, inme basglangicindan sonraki 24 ila 48 saat i¢inde oral (veya yutma
bozuklugu varsa rektum yoluyla) aspirin uygulanmasini énermektedir. Trombolitik tedaviden
sonraki 24 saat icinde hicbir antitrombosit ajan (aspirin dahil) verilmemelidir. Akut hemorajik

inmede antitrombosit tedavi kontrendikedir (25).
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Tablo 10. intravenéz tPA dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri

Dahil Etme Kriterleri
- Trombolitik uygulamasindan <3 saat 6nce semptom baslangici
- Olgiilebilir nérolojik defisite yol agan akut iskemik inme tanisi
-Yas> 18yl
- tPA uygulamasindan 3-4,5 saat 6nce semptom baglangici olan hastalarda
Yas <80y
Diabetesmellitus ve 6nceden inme dykisi yok
NIHSS puani <25
Oral antikoagtilan almamak
Goriintillemede MCA alaninin iigte birinden fazlasini i¢eren iskemik hasar kanit1 yok

Hari¢c Tutma Kriterleri
- Hastanin son bilinen normal zamani > 4,5 saat
- Akut intrakranial hemoraji veya intrakranial hemoraji 0ykiisu
- Subaraknoid kanamay1 diisiindiiren semptom ve bulgular
- BT’de bariz akut hipodansite/hipoateniiasyon

- 3 ay i¢inde gecirilmis iskemik inme veya siddetli kafa travmasi

- 3 ay icinde intrakranial/intraspinal cerrahi

- Intra-aksiyelintrakranialneoplazm

- 21 gun iginde GI malignite veya Gl kanama

- Tedavi 6ncesi SKB >185 mmHg veya DKB >110 mm Hg (tedaviye ragmen)
- Trombosit sayis1 <100.000/mm3 *

- INR > 1,7 veya aPTT> 40 sn veya protrombin zamani > 15 sn *

- aPTT, INR, trombosit sayis1 veya ECT’de yiikselmeye yol agan direkt trombin
inhibitorii veya direkt faktor Xa inhibitorii kullanim *

- Onceki 48 saat i¢inde diisiik molekiiler agirlikli heparin kullanimi

- Glikoprotein IIb/IIla reseptdr inhibitorlerinin meveut kullanimi

- Kan glukoz diizeyi < 50 mg/dL **

- Mevcut enfektif endokardit

- Bilinen veya siipheli aortik ark diseksiyonu

Goreceli Hari¢c Tutma Kriterleri (Secilmis Hastalar)
- Son 7 giin igerisinde nonkompresible arter ponksiyonu
- Arteriovendz malformasyon
- Dural ponksiyon
- GOzde hemoraji
- Son 14 gun icinde major cerrahi veya travma (kafa haric)
- Malignite
- Menstruasyon
- Miyokard enfarktiisu
- Gebelik
- Baslangicta nébet

- Riptire olmamuis intrakranial anevrizma

tPA: doku plazminojen aktivatorii, NIHSS: NIH Inme Olcegi, MCA: orta serebral arter, BT: Bilgisayarli tomografi, GI:
Gastrointestinal, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, ECT: Ekarin pthtilasma zaman

* Laboratuvar sonuglari beklenmeden tPA baslanmali, sonuglara gore infiizyon durdurulmalt

** Diizeyi normalize edildikten sonra tPA verilebilir
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2.5.4. Erken antitrombotik tedavi

Tiim iskemik inme hastalar1 reperflizyon tedavisi agisindan degerlendirilmelidir.
Tedavinin sonraki agamasi ise antiplatelet ajanlarin miimkiin oldugunca erken baglanmasidir.
Iskemik inme tanis1 sonrasinda tek basma aspirin veya dual antiplatelet tedavi baslanmalidir.
Asprini monoterapisi (160-325 mg/giin) diisiik riskli TIA sonrasinda ve NIHSS skoru 5 olan
iskemik inme hastalarinda Onerilmektedir. Yaklasik 20.000 hastanin dahil edildigi bir
calismada semptom baslangicindan 48 saat igerisinde baslanan aspirinin (300 mg/glin) 14
giinliik rekiiren iskemik inme sikligin1 ve mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (49). Aspirin
monoterapisinden farkli dual tedavi (aspirin + klopidogrel) yiiksek riskli TIA hastalarinda ve
mindr iskemik inmede (NIHSS<5) ve biiylik arter aterosklerozuna bagli inmede
onerilmektedir. Dual tedavide 160-325 mg aspirin yiikleme dozu sonrasinda 50-100 mg/giin
seklinde, klopidogrel ise 300-600 mg yiikleme dozu sonrasinda 75-100 mg/giin seklinde
devam edilmektedir. Dual tedavinin stiresi 21 giin ile smirlidir. Uzun dénemde dual tedavi
inmenin dnlenmesi i¢cin Onerilmemektedir. Yaklagik 7500 hastanin 18 ay takip edildigi bir
calismada aspirin ve klopidogrel kombinasyonunun inmenin onlenmesi ig¢in ekstra katki

saglamadig1, ancak kanama riskini arttirdig1 bildirilmistir (50).

Akut iskemik inme sirasinda antikoagiilasyon altinda olan hastalarda reperfiizyon
tedavisine uygunlugun goézden gecirilmesi i¢in Oncelikle antikoagiilasyon durdurulmalidir.
Ancak bu konuda konsensus saglanamamustir (51). Komplike olmayan mindr inme
hastalarinda hasta stabil oldugunda uzun siireli antikoagiilasyon tekrar baslanmaktadir (inme

sonrasi 24-48 saat sonra) (52).
2.5.5. Noroendovaskuler Tedavi

Intravendz tPA, uzun yillardir akut iskemik inme tedavisinin en &nemli parcalarmdan
biri olmustur. IV tPA tedavisinin etkinligine ragmen, kullanimimi smirlayan bir¢cok dahil etme
ve hari¢ tutma kriterleri bulunmaktadir. Ayrica tedavi penceresinin dar olmasi (< 4,5 saat),
mortaliteyi yeterince azaltamamasi, proksimal ve biiyiik arterleri etkileyen 6zellikle boyu 8
mm’den fazla olan trombiislere etkisinin diisiik olmas1 nedeniyle daha etkin bir tedavi ihtiyact
gindeme gelmistir. Son yillarda yapilan c¢aligmalarla birlikte ozellikle proksimal arter
okliizyonuna sekonder gelisen akut iskemik inme tedavisinde endovaskiiler tedavi altin
standart tedavi haline gelmistir. Noroendovaskiiler tedavi, IV tPA tedavisi almig veya IV tPA
icin  kontraendikasyonu olan hastalarda  uygulanabilir.  Mekanik  trombektomi,

transluminalanjioplasti, tromboaspirasyon ve stent uygulamalar1 akut iskemik inmeli
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hastalarda rekanalizasyonu saglamak i¢in kullanilan perkiitan endovaskiiler tedavi

yontemleridir (53).

Glinlimiizde randomize kontrolli ¢alismalardan elde edilen verilere gore; anterior
dolagim proksimal damar tikanikliklarinda (internal karotis arter (ICA) - orta serebral arter
(MCA) tandem, M1, M2) endovaskiiler terapotik yaklasimlar, yiiksek kanit diizeyi ile
uygulanmalidir. Inme semptomlarmin baslamasindan sonraki ilk 6 saat icinde kontrastsiz
serebral BT ve BT anjiyografi endovaskiiler tedaviye karar vermek igin yeterlidir. BT
anjiyografinin aortik arktan intrakraniyal damarlara kadar olan bdolgeyi kapsamasi

noroendovaskuler tedavi stratejisini belirlemek igin dnerilmektedir (25; 54).

Son yillarda anterior dolagim proksimal damar okliizyonu olan hastalarda yapilan
calismalarda, semptom baslangicindan 6-24 saat sonrasi  basvuran hastalarda
noroendovaskiiler tedavi etkinligi degerlendirilmistir. Bir calismada semptom baglangicindan
6-24 saat sonra “klinik — goriintiileme uyumsuzlugu” olan hastalar, diger bir ¢alismada
semptom baslangicindan 6-16 saat sonra “perfiizyon — infarkt kor uyumsuzlugu” olan hastalar
degerlendirilmistir. Bu hastalarda daha iyi fonksiyonel sonuclar i¢cin néroendovaskiiler

tedavilerin uygulanabilecegi bildirilmistir (55; 56).
2.6. TEKRARLAYAN iSKEMIiK iNME

Iskemik inme veya TIA sonrasi hayatta kalan hastalarin yaklasik %50’si birka¢ giin
veya birkag hafta iginde rekiiren inme acisindan yiiksek risklidir (57). TIA hastalarmda 10
yillik inme riski %19’dur. inme haricinde miyokard enfarktiisii ve diger vaskiiler olaylar dahil
edildiginde bu oran %43’e kadar c¢ikmaktadir. Rekiiren olaylar hastanede kalig siiresini

arttirmakta, fonksiyonel sonuglar1 bozmakta ve mortaliteyi arttirmaktadir (58).

Yakin zaman 6nce yapilan bir meta-analizde, bir yillik rekiirren oran1 %5,6-8,7, iKi
yillik rekiirren oram %11,4, 3 yillik rekiirrens oram1 %13-13,7 bildirilmistir. Calismada
reklrrens oraninin hasta takip siiresi arttikga artig gosterdigi, 14 yillik takiplerde %43,7’ye
kadar ¢iktig1 bildirilmistir (10).

2.6.1. Rekiiren inme risk faktoérleri
Hipertansiyon

Iskemik inme igin major risk faktdrleri arasinda olan hipertansiyon tedavisiyle rekiiren

inme riski dramatik olarak azalmaktadrr (59). Inme sonrasi antihipertansif tedavi
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calismalarinda anjiyotensin doniistiirii enzim inhibitorleri ve/veya diiiretik tedavileriyle

rekiiren inme riskinde belirgin azalma saglandig bildirilmistir (60; 61).

AHAJASA rehberleri kan basincinin azaltilmasi i¢in kilo kaybi, Akdeniz tipi diyet,
diisiik sodyum alimi, diizenli aerobik fiziksel aktivite ve diigiik alkol tiiketimi gibi yasam stili
degisiklikleri onermektedir (59; 62). Rehberler buna ek olarak, rekiiren iskemik inmesi olan
hastalarda sistolik kan basinci 140 mmHg veya diyastolik kan basinc1 90 mmHg iizerinde olan
hastalarda antihipertansif tedavi Onermektedir. Ancak kan basmci diisiik olan hastalarda
tedavinin faydasi hakkinda net kanitlar bulunmamaktadir (59). Lakiinerenfarkt éykust olan
hastalarda hedef sistolik kan basmci 130 mmHg’ nin altidir. Tedavi ise tiyazid ditiretikler

ve/veya anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri kullanilmahidir (59; 60; 61).
Diyabet

AHA/ASA rehberleri iskemik inme veya TIA hastalarmin hepsinde aglik plazma
glukozu, HbAlc veya oral glukoz tolerans testi ile diyabetin arastirilmasini 6nermektedir.
Tedavi ise Amerikan Diyabet Toplulugu onerileri takip edilmelidir. Inmenin sekonder

onlenmesinde diyabet hastalar1 i¢in 6nerilen spesifik ajanlar bulunmamaktadir (59).
Hiperlipidemi

Hiperlipidemi tedavisinde spesifik kolesterol hedeflerinden ziyade bireysel hasta
risklerine odaklanilmalidir. Rekiirren inme hastalarinda LDL-kolesterol seviyelerinden
bagimsiz olarak yiiksek doz statin tedavisi (atorvastatin 40 mg, rosuvastatin 20 mg vb)

baslanmalidir (63; 64; 65).

Rekirren inme igin obezite diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile iligkili olmasina
ragmen kesin bir risk faktorii degildir. Viicut kitle indeksi 20 kg/m2 iizerinde her 1 kg/m2’lik
artista ilk inme riski %5 artmaktadir. inme geciren obez hastalarda obez olmayan hastalara
kiyasla diger major vaskiiler olay siklig1 daha diisiik bildirilmistir. Bu nedenle, inme gegiren
obez hastalarda mevcut veriler 1s18mmda kilo kaybi1 Onerilmesi i¢in kesin kanitlar

bulunmamaktadir (66; 67; 68).
Obstruktif uyku apnesi

Inme gegiren ve obstriiktif uyku apnesi semptomlar1 olan hastalarda polisomnografi
yapilmasi Onerilmektedir. Inme hastalarmin yaklasik %50-75’inde uyku apnesi olmasina
ragmen, bunlarin ¢ok azi tan1 almaktadir. Uyku apne sendromlar1 arasinda giindiiz uyku hali,

horlama, apne ve bogulma hissi nedeniyle uyanma yer almaktadir (69; 59).

24



Sigara kullanim

[k iskemik inme igin sigara kullanimi bagimsiz bir risk faktoriidiir. Aynm zamanda
sessiz beyin iskemisini arttirmaktadir. Cevresel sigara dumanina maruziyet aktif sigara
iciminde oldugu gibi inme riskini arttwrmaktadir. Sigara kullananlarda rekiiren inme riski
artmustir. inme hastalarinda bu nedenle sigara kullanimmin biraktiriimasi veya gevresel sigara

maruziyetinden kagmilmasi desteklenmelidir (70; 71).
Alkol kullanim

Yogun alkol tiiketimi rekiiren inme riskini arttirmaktadir 24. Inme gegiren hastalarda
alkol kullanimi azaltilmalidir. Alkol kullanmayan hastalar inme gecirdiginde ise alkole

baglamamasi saglanmalidir (59).
Fiziksel aktivite

Diizenli fiziksel aktivite inme risk faktorleri ve dolayisiyla inme riskini azaltmaktadir.
Inme hastalarma haftada minimum 120-150 dk aerobik fiziksel aktivite 6nerilmelidir. inme
hastalarinda motor kayip, propriosepsiyon ve denge bozuklugu fiziksel aktiviteye engel
olabilir. Fiziksel aktivite hastalarin fiziksel fonksiyonuna gore bireysellestirilmelidir (72; 73).

Rekdrren iskemik inmenin 6nlenmesinde AHA/ASA o6nerileri tablo 11°de 6zetlenmistir (5).
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Tablo 11. Rekurren iskemik inmenin 6nlenmesinde AHA/ASA onerileri

Oneri Kanit diizeyi

Sistolik kan basinct 140 mmHg, diyastolik B
kan basinct 90 mmHg iizerinde olan tedavi
edilmemis iskemik inme hastalarina
antihipertansif tedavi baglanmalidir

Tiim iskemik inme hastalar1 aglik plazma C
glukozu, HbAlc veya oral glukoz tolerans
testiyle diyabet acisindan arastirilmalidir
Iskemik inme hastalarinda rekiiren inme ve ~ C
kardiyovaskuler olay riskini azaltmak igin
yiiksek doz statin tedavisi baglanmalidir

Inme hastalarinda obstriiktif uyku apnesi C
semptomlar1 olanlara polisomnografi
yapilmalhdir

Inme hastalarinda sigara kullanimi ve C
cevresel duman maruziyetinden uzak
tutulmalhidir

Fiziksel aktivite yapabilecek kapasitede olan C
inme hastalar1 haftada 120-150 dk aerobik
egzersiz yapmalari i¢in tesvik edilmelidir
Rekiiren olaylarin azaltilmasi i¢in inme A
hastalarinda antiplatelet tedavi

kullanilmalidir.

Antitrombotik tedavi

AHA/ASA rehberleri rekirren olaylarin azaltilmas: igin antiplatelet ajanlarin
kullanilmasmi énermektedir. Gida ve Ila¢ idaresi tarafindan rekiiren inmenin dnlenmesi icin
aspirin/dipiridamol veya klopidogrel énerilmektedir. Antiplatelet tedavi ile rekirren iskemik
inme riski yaklasik %22 azaltilmaktadir. Antiplatelet tedavi se¢imi zamanlama, giivenlik,
etkinlik, maliyet ve hastanin se¢im birlikte diislinlilerek kararlastirilmalidir. Tablo 12’de

rekirren iskemik inme hastalarinda antiplatelet ajanlar ve 6zellikleri gosterilmistir (5; 74).
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Tablo 12. Reklrren iskemik inmede antiplatelet ajanlar

Ajan Guvenlik Tolerans Maliyet ($)

Aspirin Intrakranyal hemoraji (%0,49), ~ GIS sikayetleri (%17,6) 1-2
major kanama (%0,8), GIS
kanama (%3), aspirin allerjisi

Klopidogrel Intrakranyal hemoraji (%0,35),  GIS sikayetleri (%15), 145
major kanama (%]1), GIS kanama diyare (%4,5), dokinti
(%2), (%6)
Aspirin + major kanama (%2), yasami tehdit GIS sikayetleri, diyare, 145 + 1-2
klopidogrel eden kanama (%3), aspirin allerjisi dokunti
Aspirin/dipidamol  Intrakranyal hemoraji (%0,8),  Bas agris1 (%26), GIS 400
ekstrakranyal hemoraji (%1,7), sikayetleri

aspirin allerjisi

*GIS; gastrointestinal sistem
Aspirin

Rekurren iskemik inmenin dnlenmesinde 50-325 mg aspirin onerilmektedir. Bu dozlar
arasinda izlene yarar benzerdir, ancak yan etki profili degismektedir. Major yan etki olan
gastrointestinal kanama siklig1 giinliik doz arttik¢a artmaktadir. Aspirin tedavisi altinda
rekirren inme gegiren bir hastada aspirin dozunun arttirilmasi ile baska bir vaskiiler olay
riskinin azaldigi yoniinde heniiz kanit bulunmamaktadir. Rekiirren iskemik inmenin

onlenmesinde aspirin maliyet a¢isindan en uygun tedavi segenegidir (50; 75; 76; 77).
Klopidogrel

Iskemik inmenin sekonder 6nlenmesinde giinlik 75 mg klopidogrel 6nerilmektedir.
Aspirin allerjisi olan hastalarda klopidogrel iyi bir secenektir. Klopidogrel monoterapisi,
aspirin monoterapisi ve aspirin/dipiridamol kullanan hastalar arasinda rekiiren inme oranlar1
acisindan farklilik bildirilmemistir. Ancak kanama siklig1 agisindan klopidogrelin aspirinden

tistlin oldugu disiiniilmektedir (59; 78).

Proton pompa inhibitorleri kullanildiginda sitokrom p450 enzim sistemi aktivasyonu
nedeniyle klopidogrel etkinligi artis gostermektedir. Gastroozefageyal reflii hastaligi olan

hastalarda omeprazol yerine histamin H2 bloker veya pantoprazol kullanimi ile bu kisithilik

asilabilir (78; 79).

Minoér iskemik inme sonrasinda ilk 24 saatte aspirin ve klopidogrel kombinasyonuna
baslanmasi ile rekiirren inme riskinin 21 giline kadar azaltildig: bildirilmistir, ancak kanama

riski nedeniyle bu kombinasyonun uzun sireli kullanimi (2-3 yildan fazla) 6nerilmemektedir.
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Bununla birlikte kombine tedavinin monoterapilere kiyasla rekiirren inme riskini azaltmadigi,

ancak kanama sikligini arttirdig1 yoniinde de veriler bulunmaktadir (80).
Aspirin/dipiridamol

Iskemik inme sonrasinda giinliik 25/200 mg aspirin/dipiridamol tedavisinin baslanmasi
rekiiren inme riskini azaltmaktadir. Plaseboya kiyasla bu kombinasyonun inme riskinde %33
azalma sagladigi ifade edilmistir. Baska bir calismada kombine tedavinin aspirin

monoterapisine kiyasla rekiiren inme riskini daha fazla azalttig1 bildirilmistir (81; 82).
Varfarin

Rekuren iskemik inmenin engellenmesinde vitamin K antagonistleri kanama riskini

arttirdig1 ve antiplatelet tedavilerden istiin olmadigi i¢in nerilmemektedir (83).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ETiK KURUL iZNi

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 19.02.2021 tarih ve 126 nolu onayi ile onaylanmustir.
Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve Iyi Klinik Uygulamalari’na uyumlu sekilde
gergeklestirilmistir.

3.2. VERILERIN TOPLANMASI

Calismamiza 01.01.2017 ile 31.01.2021 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran
rekirren iskemik inme tanisi alan hastalar retrospektif olarak dahil edildi. Hastane kayit
sistemi tarandiginda, belirtilen tarihler icerisinde 5084 hastanin iskemik inme tanis1 aldigi, bu
hastalarin 468’inin rekiirren iskemik inme tanisi oldugu goriildii. Bu hastalardan 176’s1
verileri eksik oldugu i¢in, 19’u g¢alismanin diglama kriterleri nedeniyle c¢alismaya dabhil

edilmedi. Calismamiz 273 rekiiren inme hastasiyla gerceklestirildi.
Cahsmaya dahil edilme kriterleri

e 18 yasindan biiyiik olmak
e Rekiren iskemik inme tanis1 almak
e Kendi imkanlariyla veya 112 acil saglik hizmetleri ile hastanemize bagvurmus olmak

Cahsmadan dislanma kriterleri

e 18 yasindan kiigiik olmak
e Gebe olmak

e Daha dnce iskemik inme 6zge¢misi olmamak

3.3. CALISMA PROTOKOLU

Hastalarin bagvuru sirasinda kaydedilen yas ve cinsiyet gibi demografik 6zelikleri,
komorbid hastaliklari, antiagregan ve antikoagiilan ila¢ kullanimlari, EKG ve EKO bulgulari,
BT ve MR goriintiileme sonuglari, acil servise bagvuru siiresi, 6nceki SVO siiresi, bagvuru

sirasindaki GKS skoru ¢aligmaya dahil edildi. EKG bulgularindan 6zellikle AF varligi, EKO
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bulgularindan ejeksiyon fraksiyonu, kardiyak trombiis varlig1 ve sag kalp yetmezlik bulgular1
degerlendirildi. BT goriintiilemelerinin hepsi iskemik inme tanisinin dogrulanmasi i¢in
degerlendirildi. MR goriintiileme bulgular1 akut diflizyon kisitlamasi, lakiiner enfarkt, kitle

basisina bagli diflizyon kisitlamasi ve septik enfarkt seklinde gruplandirildi.

Hastalarin hem hastane hem de acil servis sonlanim durumlar1 ¢alismamiza dabhil
edildi. Acil servis sonlanimlar1 eksitus, sevk, taburcu, taburcu (kendi istegi ile), yogun bakim
iinitesine (YBU) yatis, yatan hasta servislerine yatis seklinde gruplandirilirken, hastane
sonlanimlar1 eksitus, sevk ve taburcu seklinde gruplandirildi. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri
incelendikten sonra, acil servis ve hastane sonlanimlarina gore rekiiren inme hastalar1 analiz

edildi.

3.4. CALISMANIN OZELLIKLERI

Calismamiz retrospektif, analitik ve tanimlayici bir ¢caligmadr.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 15.0 paket programu kullanilarak yapilmistir.
Tanimlayici istatistikler sayi, ylizde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca) seklinde
Ozetlenmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (“Kolmogorov—Smirnov”, “Shapiro-Wilk testleri”)
kullanilarak incelenmistir. Normal dagilim gosterme durumuna gore belirlenen sayisal
degiskenler iki grup arasinda “Bagimsiz Gruplarda T testi” kullamilarak karsilastirilmistir.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler iki grup arasinda “Mann Whitney U testi”
ile karsilastirilmistir.  Nominal verilerin karsilastirilmasinda  “Ki-kare analizi” ve
Fisher’sExact test” tercih edilmistir. Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in

altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. TANIMLAYICI OZELLIiKLER

Calismaya dahil edilen 273 hastanin yas ortalamasi 70,9 + 12,6 yil (20-101 y1l) idi
(Sekil 3).

137

Say

Yas

Sekil 3. Hastalarin yas dagihmlarn

Hastalarmm %46,2’si kadm, %153,8’1 erkekti. Hastalarin %20,9’unda (n=57) AF
mevcuttu. En sik izlenen diger komorbiditeler HT (%72,5), KAH (%37,7) ve DM (%35,2) idi
(Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Sayi (yiizde)
Yas(yil = SD) 70,9+£12,6
<60 yas 49 (17,9)
61-80 yas 160 (58,6)
>80 yas 64 (23,4)
Cinsiyet
Kadin 126 (46,2)
Erkek 147 (53,8)
Ek hastalik 262 (96,0)
HT 198 (72,5)
KAH 103 (37,7)
DM 96 (35,2)
Hiperlipidemi 75 (27,5)
AF 57 (20,9)
Malignite 33(12,1)
Obezite 27 (9,9)
KOAH/Astim 26 (9,5)
DVT 10 (3,7)
Sigara 90 (33,0)

*QOrtalama £ SD
**HT; hipertansiyon, KAH; koroner arter hastaligi, DM, diyabetes mellitus, AF; atriyal fibrilasyon, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, DVT; derin ven trombozu

Hastalarin %61,2’si ASA, %24,9’u ADP P2Y 12 reseptor antagonisti, %]11°1 warfarin,
%35,5’1 DMAH, %11°1 YOAK kullanmaktaydi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin antiagregan ve antikoagiilan ila¢c kullanim

Ozellik Sayi (yiizde)
Antiagregan 182 (66,7)
ASA 167 (61,2)
ADP P2Y12 reseptor antagonisti 68 (24,9)
Antikoagilan 74 (27,1)
Warfarin 30 (11,0)
DMAH 15 (5,5)
YOAK 30 (11,0)
Ek ila¢ kullanim1 46 (16,8)

*ASA; asetil salisilik asit, DMAH; diigiik molekiil agirlikli heparin, YOAK; yeni nesil oral antikoagiilan

Hastalarin %38,1°1 (n=104) antiagregan monoterapi, %17,6’s1 (n=48) antiagregan ikili
tedavi, %11,0’1 (n=30) antiagregan ve antikoagiilan, %16,1’1 (n=44) antikoagiilan monoterapi
kullanmaktayken, %17,2’si (n=47) antiagregan veya antikoagiilan kullanmamaktaydi (Sekil
4). Antiagregan ve antikoagiilan kullanan hastalarin sadece 7’si diizensiz ila¢ kullanimi

bildirmisti.
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Sekil 4. Hastalarin antiagregan ve antikoagiilan kullanimlar

AF hastalarinda ila¢ kullanimi degerlendirildiginde ise, hastalarin %5,3’i (n=3)
antiagregan monoterapi, %7’si (n=4) antiagregan ikili tedavi, %26,3’1 (n=15) antiagregan ve
antikoagiilan, %354,4’ti ise (n=31) antikoagiilan monoterapi kullanirken, %7’si (n=4)

antiagregan veya antikoagiilan kullanmamaktaydi.

Hastalarin median basvuru siiresi 5(1-96) saat, dnceki SVO’dan bu SVO’ya kadar olan
siire ise 36(1-300) ay idi. Hastalarin %8,8’inin basvuru sirasinda GKS skoru 8’in altindaydi.
EKG degerlendirmede hastalarm %24,5’inde AF izlendi. EKO degerlendirmede ise
%9,5’inde sag kalp yetmezligi izlenirken, %12,2’sinde EF %40’ m altindaydi. BT
degerlendirmede 1 hastada kanama izlenirken, MR degerlendirmede hastalarm %83,9’unda
akut difizyon kisitlamasi, %13,2’sinde lakiiner enfarkt, %2,2’sinde kitle basisina bagli
diflizyon kisithiligi, %0,7°sinde septik enfarkt izlenmisti(Tablo 15). Calismaya dahil edilen her
hastaya BT ile beraber diflizyon MR’da ¢ekildigi icin SVO’nun akut bulgular1 MR {izerinden

degerlendirilmistir. BT de SVO’nun yeni enfarkt bulgular1 degerlendirilmemistir.
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Tablo 15. Hastalarin basvurusundaki ilk klinik nérolojik degerlendirme ve tetkik

sonuglar analizi

Ozellik Sonug
Bagvuru siiresi (saat) (n=273) Median (min-max) 5 (1-96)
Bir onceki svo’ya kadar gecen sire (ay) Median (min-max) 36 (1-300)

(n=273)
Basvuru GKS (n=273)

Ortalama + SD

12,1 + 3,3 (3-15)

<8 N (%) 24 (8,8)
8-14 N (%) 158 (57,9)
15 N (%) 91 (33,3)

EKG bulgusu (n=273)

NSR 205 (75,1)
AF 67 (24,5)
Diger 1(0,4)

EKO bulgusu (n=222)

Kardiyak trombiis N (%) 0
Sag kalp yetmezligi N (%) 26 (9,5)
EF<%40 N (%) 27 (12,2)

BT (n=273) N (%)

Kanama 1(0,4)

MR bulgusu (n=273) N (%)

Akut diflizyon kisitlamasi 229 (83,9)

LakUnar enfarkt 36 (13,2)
Kitle  basisina 6 (2,2)

kisitlamasi
Septik enfarkt 2 (0,7)

*SVO; serebrovaskiler olay, GKS; Glasgow Koma Skoru, EKG; elektrokardiyografi, EKO; ekokardiyografi,
EF; ejeksiyon fraksiyonu, NSR; normal sinls ritmi, BT; bilgisayarli tomografi, MR; manyetik rezonans
goriintileme

Hastalarm acil sonlanimlar1 sirasiyla servis (%45.,4, n=124), YBU (%38,8, n=106),

kendi istegi ile taburcu (%7,3, n=20), taburcu (%5,1, n=14), dis merkeze sevk (%1,8, n=5) ve
eksitus (%]1,5, n=4) idi (Sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarin acil servis sonlanimlari

Hastane sonlanimi ise sirasiyla taburcu (%57,9, n=158), dis merkeze sevk (%28,2,

nN=77) ve eksitus (%13,9, n=38) idi (Sekil 6).
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Sekil 6. Hastalarin hastane sonlanimlar:
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4.2. ACIL SONLANIMLARI

Hastalar takibi ve tedavisi sonrasi acil sonlanimlarma gore analiz edildi. Acil
servisteki degerlendirme sonras1 YBU’ye yatan ve servise alinan hastalarm demografik ve
klinik oOzellikleri karsilastirildi. Acil serviste ilk miidahalesi sonrasi servise yatan 0z
gegmisinde HT olan hastalarin oran1 yogun bakima yatan hastalardan daha yiliksek bulundu
(p=0,012). Diger demografik ve klinik 6zellikler agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo
16).

Tablo 16. Acil servisteki degerlendirme sonrasi YBU’ye yatan ve servise alinan

hastalarin demografik ve klinik 6zellikler agisindan karsilastirilmasi

Ozellik Acil Acil p degeri
Servis YBU
(n=124) (n=106)
Yas Ort+SS 69,8 +12,3 72,7+128 0,082f
<60 yas N (%) 24 (19,4) 16 (15,1)
61-80 yas N (%) 77 (62,1) 58 (54,7) 0,113
>80 yas N (%) 23 (18,5) 32 (30,2)
Cinsiyet N (%) 0,934
Kadmn 58 (46,8) 49 (46,2)
Erkek 66 (53,2) 57 (53,8)
Ek hastalik N (%) 121 (97,6) 102 (96,2) 0,551t
HT 99 (79,8) 69 (65,1) 0,0121
KAH 43 (34,7) 44 (41,5) 0,287"
DM 50 (40,3) 35 (33,0) 0,253"
Hiperlipidemi 38 (30,6) 29 (27,4) 0,584
AF 21 (16,9) 28 (26,4) 0,080"
Malignite 11 (8,9) 16 (15,1) 0,144
Obezite 16 (12,9) 8 (7,5) 0,185"
KOAH/Astim 10 (8,1) 14 (13,2) 0,203"
DVT 4(3,2) 6(57) 0,367+
Sigara N (%) 41 (33,1) 35 (33,0) 0,994t

"Bagimsiz gruplarda t testi, "Ki-kare testi, “Fisher Exact test
**HT, hipertansiyon, KAH; koroner arter hastaligi, DM; diyabetes mellitus, AF; atriyal fibrilasyon, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, DVT; derin ven trombozu

Acil servisteki degerlendirme sonras1 YBU’ye yatan ve servise alinan hastalar Klinik
degerlendirme sonuglar1 agisindan Kkarsilastirildi.  Acil servisteki degerlendirme sonrasi
YBU’ye yatan hastalarin bagvuru GKS skoru daha diisiik (p<0,001), EKO bulgularindan sag
kalp yetmezligi (p=0,003) ve EF<%40 (p=0,016) daha sik, MR bulgularindan lakiiner enfarkt
(p=0,006) daha az idi (Tablo 17).

36



Tablo 17. Acil servisteki degerlendirme sonrasi YBU’ye yatan ve servise alnan

hastalarin klinik degerlendirme sonuclar acisindan karsilastirilmasi

Ozellik Acil Acil p degeri
servis YBU
(n=124) (n=106)
Basvuru siiresi (saat) * 5 (1-96) 4 (1-96) 0,544f
Onceki SVO siiresi (ay)* 36 (1-300) 36 (1-300) 0,526"
Basvuru GKS** 135+15 9,9+38 <0,00177
<8 0 22 (20,8)
8-14 70 (56,5) 72 (67,9) <0,001#
15 54 (43,5) 12 (11,3)
EKG bulgusu 0,116+
NSR 97 (78,9) 74 (69,8)
AF 26 (21,1) 32 (30,2)
EKO bulgusu
Sag kalp yetmezligi 6 (5,9) 19 (20,4) 0,003#
EF<%040 7 (6,9) 17 (18,3) 0,016*
MR bulgusu
Akut diflizyon kisitlamasi 103 (83,1) 96 (90,6) 0,097+
Lakdiner enfarkt 20 (16,1) 5(4,7) 0,006+
Septik enfarkt 0 2 (1,9 0,211+
Kitle basisina bag1 diff. kisit. 1(0,8) 3(2,8) 0,337+

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi, *Ki-kare testi, “Fisher Exact test

*Median (min-max), ** Ortalama + SD, digerleri N (%) seklinde ifade edildi

***SVO; serebrovaskiller olay, GKS; Glasgow Koma Skoru, EKG; elektrokardiyografi, EKO; ekokardiyografi,
EF; ejeksiyon fraksiyonu, NSR; normal siniis ritmi, BT; bilgisayarli tomografi, MR; manyetik rezonans
gorintileme

Acil servisteki degerlendirme sonras1 YBU’ye yatan ve servise alinan hastalar ilag

kullanimlar1 acismdan karsilastirildi. Acil servisteki degerlendirme sonras1 YBU’ye yatan

hastalarda antiagregan ve antikoagiilan birlikte kullanimi daha (p=0,014) sikt1 (Tablo 18).
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Tablo 18. Acil servisteki degerlendirme sonrasi YBU’ye yatan ve servise alnan

hastalarin ila¢ kullanimlan agisindan karsilastirnlmasi

Ozellik Acil Acil p degeri
Servis YBU
(n=124) (n=106)
Antiagregan
ASA 80 (64,5) 65 (61,3) 0,617
ADP P2Y12 res. ant. 33 (26,6) 23 (21,7) 0,387
Antikoagiilan
Warfarin 12 (9,7) 14 (13,2) 0,399
DMAH 5 (4,0) 8 (7,5) 0,250
YOAK 15 (12,1) 13 (12,3) 0,969
Ek ilag¢ kullanim1 13 (10,5) 20 (18,9) 0,071
Ila¢ kullanim durumu
Antiagregan monoterapi 53 (42,7) 38 (35,8) 0,287
Antiagregan ikili tedavi 25 (20,2) 14 (13,2) 0,161
Antiagregan ve a.koagulan 9 (7,3) 19 (17,9) 0,014
Antikoagtilan monoterapi 23 (18,5) 15 (14,2) 0,107
Hig ila¢ kullanmayan 14 (11,3) 20 (18,9) 0,371

"Tum analizlerde ki-kare testi kullanilds, tiim veriler N(%) seklinde ifade edildi.
*ASA; asetil salisilik asit, DMAH, diisiik molekiil agirlikli heparin, YOAK; yeni nesil oral antikoagiilan

4.3. HASTANE SONLANIMLARI

Hastane sonlanimi eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan hastalar
demografik ve klinik 6zellikler agisindan karsilastirildi. Hastanede takip ve tedavileri sonrasi
Olen hastalarda eslik eden hastalik olarak AF(p=0,009) ve malignite(p=0,002) varlig1 daha
yiiksek, HT varlig1 ise daha diistiktii (p=0,035).(Tablo 19)
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Tablo 19. Hastane sonlanim eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan

hastalarin demografik ve klinik 6zellikler a¢isindan karsilastirilmasi

Ozellik Hastane Hastane p degeri
Taburcu Eksitus
(n=158) (n=38)

Yas Ort£3S 69,8 £ 13,3 75,9+125 0,0117

<60 yas N (%) 32 (20,3) 3(7,9)

61-80 yas N (%) 92 (58,2) 19 (50) 0,018

>80 yas N (%) 34 (21,5) 16 (42,1)

Cinsiyet N (%) 0,4707
Kadin 77 (48,7) 21 (55,3)
Erkek 81 (51,3) 17 (44,7)

Ek hastalik N (%) 151 (95,6) 37 (97,4) 0,519+
HT 122 (77,2) 23 (60,5) 0,035/

KAH 52 (32,9) 16 (42,1) 0,285t
DM 62 (39,2) 13 (34,2) 0,567
Hiperlipidemi 47 (29,7) 8 (21,1) 0,284
AF 25 (15,8) 14 (36,83) 0,004
Malignite 16 (10,1) 11 (28,9) 0,003
Obezite 16 (10,1) 2 (5,3) 0,534+
KOAH/Astim 14 (8,9) 6 (15,8) 0,232+
DVT 6 (3,8) 2 (5,3) 0,653+

Sigara N (%) 50 (31,6) 12 (31,6) 0,994

"Bagimsiz gruplarda t testi, "Ki-kare testi, “Fisher Exact test
**HT; hipertansiyon, KAH; koroner arter hastaligi, DM, diyabetes mellitus, AF; atriyal fibrilasyon, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, DVT; derin ven trombozu

Hastane sonlanimu eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan hastalar klinik
degerlendirme sonuglar1 agisindan karsilastirildi. Hastane sonlanimi eksitus olan hastalarin
basvuru GKS skoru daha diisiik (p<0,001), EKG’de AF bulgusu daha sik (p=0,017), EKO’da
sag kalp yetmezligi (p=0,010) ve EF<%40 bulgusu daha sik (p=0,008), kesin bir yorum
yapmak i¢in hasta sayisi yeterli olmamasma ragmen MR bulgularindan septik enfarkt
(p=0,037) siklig1 daha fazla idi (Tablo 20).

39



Tablo 20. Hastane sonlanim eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan

hastalarin klinik degerlendirme sonuclari agcisindan karsilastirilmasi

Ozellik Hastane Hastane p degeri
Taburcu Eksitus
(n=158) (n=38)

Basvuru siiresi (saat) * 5,5 (1-96) 2 (1-96) 0,377f
Onceki SVO siiresi (ay)* 36 (1-300) 54 (6-300) 0,094f
Basvuru GKS** 10,9 + 3,9 79+43 <0,00177
<8 5(3,2) 16 (42,1) <0,001+

8-14 85 (53,8) 20 (52,6)

15 68 (43,0) 2 (5,3)
EKG bulgusu

NSR 125 (79,1) 23 (60,5)

AF 33 (20,9) 15 (39,5) 0,017+
EKO bulgusu

Sag kalp yetmezligi 12 (9,4) 10 (27,8) 0,010+

EF<%640 10 (7,8) 9 (25,0) 0,008+
MR bulgusu

Akut diflizyon kisitlamasi 132 (83,5) 30 (78,9) 0,502+
Lakiner enfarkt 24 (15,2) 3(7,9 0,241+

Septik enfarkt 0 2 (5,3) 0,037+

Kitle basisina bag1 diff. kisit. 2 (1,3) 3(7,9) 0,051+~

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi, *Ki-kare testi, “Fisher Exact test

*Median (min-max), ** Ortalama + SD, digerleri N (%) seklinde ifade edildi

***SVO; serebrovaskiller olay, GKS; Glasgow Koma Skoru, EKG; elektrokardiyografi, EKO; ekokardiyografi,
EF; ejeksiyon fraksiyonu, NSR; normal siniis ritmi, BT; bilgisayarli tomografi, MR; manyetik rezonans
gorintileme

Hastane sonlanimi eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan hastalar ilag
kullanimlar1 agisindan karsilastirildi. Antiagregean ikili tedavi kullananlarin taburculuk
oranlar1 daha fazla olup, eksitus olanlarda antiagregan ikili tedavi kullannmi daha az

(p=0,047) idi (Tablo 21). Eksitus olanlarin sayis1 kesin yorum yapmak i¢in yetersizdir.
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Tablo 21. Hastane sonlanim eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan

hastalarin ila¢ kullanimlan agisindan karsilastirilmasi

Ozellik Hastane Hastane p degeri
Taburcu Eksitus
(n=158) (n=38)
Antiagregan
ASA 102 (64,6) 19 (50,0) 0,097
ADP P2Y12 res. ant. 41 (25,9) 5(13,2) 0,095
Antikoagiilan
Warfarin 14 (8,9) 6 (15,8) 0,232
DMAH 6 (3,8) 3(7,9) 0,380
YOAK 13 (8,2) 7 (18,4) 0,075"
Ek ila¢ kullanim1 24 (15,2) 8 (21,1) 0,463
Ila¢ kullanim durumu
Antiagregan monoterapi 72 (45,6) 12 (31,6) 0,118f
Antiagregan ikili tedavi 29 (18,4) 2 (5,3) 0,0477
Antiagregan ve antikoagtilan 11 (7,0) 7 (18,4) 0,053
Antikoagtilan monoterapi 22 (13,9) 9 (23,7) 0,139f
Hig ila¢ kullanmayan 24 (15,2) 8 (21,1) 0,380"

"Ki-kare testi, " Fisher Exact test, tiim veriler N(%) seklinde ifade edildi.
*ASA; asetil salisilik asit, DMAH, diisiik molekiil agirlikli heparin, YOAK; yeni nesil oral antikoagiilan

Hastane sonlanimi eksitus olan ve takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan hastalarin acil
servis sonlanimlar1 karsilastirildi. Hastane sonlanimi eksitus olan hastalarin %84,2’sinin acil
sonlanim1 YBU vyatis1 iken, taburcu olan hastalarm %34,7’sinin acil servis sonlanimi YBU

yatis1 idi (Tablo 22).

Tablo 22. Hastane sonlanim takip ve tedavisi sonrasi taburcu olan ve eksitus olan

hastalarin acil servis sonlanimindaki klinik durumuna gore yatis1 acisindan

karsilastirnlmasi
Hastane Hastane
Taburcu Eksitus
(n=124) (n=38)
Acil servis sonlanimi
YBU 43 (34,7) 32 (84,2)
Servis 81 (65,3) 2 (5,3)

"Ki-kare testi, 7"Fisher Exact test
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5. TARTISMA

Iskemik inme diinya genelinde morbidite ve mortalitenin en énemli ve en yaygin
nedenleri arasmdadir. inme hastalarinm ilk defa basvurdugu, ilk defa tam aldig1 yer olan acil
servisler hastalarin yonetilmesinde dnemli bir basamaktir. Acil servisler inmede oldugu gibi
inme rekiirensinin de ilk defa degerlendirildigi Unitelerdir (3). iskemik inme sonrasinda
rekiirens orani yiiksek seyretmektedir. Gozlemsel ¢alismalarda 5 yillik rekiirens orani %40-50
arasinda bildirilmistir (84; 85). Akut iskemik inme ile bagvuran hastalarin ise %10-25’inde
daha once bir iskemik inme Oykisi mevcuttur (86; 87; 88). Inmenin sekonder tedavisi
rekurenslerin dnlenmesini icermektedir. Rekiirenslerin 6nlenmesi igin rekiirensle iligkili risk
faktorlerinin bilinmesi gerekmektedir. Antiplatelet (89), antikoagiilan (90), antihipertansif
(91) ve statin (92) tedavisinin iskemik inme sonrasinda rekiirens oranlarini azalttigi
belirtilmigtir. Ancak tek basmma antiagregan veya antikoagiilan tedaviler rekiirensi
engellememektedir. Calismamizda bu nedenle rekiiren iskemik inme ile acil servise bagvuran

hastalarin demografik, klinik ve gérinttleme 6zellikleri degerlendirildi.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasinin 70,9 + 12,6 yil oldugu izlendi. Yasin
iskemik inme rekiirensinde dnemli bir risk faktdrii oldugu bilinmektedir (93; 94). Ileri yas
hem ilk inmede (95), hem de rekiiren inmede degistirilemez risk faktorleri arasindadir (96).
Rekiiren inme hastalarinda kaybedilen hastalarin yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu,
komorbid hastaliklar arasindan AF ve malignitenin daha sik, HT nin daha nadir oldugu
goriildii. i1k inmede oldugu gibi, rekiiren inmelerde de yas dnemli bir prognostik gostergedir.

Daha once rekiiren inme hastalarinda ileri yasin mortaliteyi arttirdigi bildirilmistir (97).

Calismamizda erkek ve kadmn cinsiyet oranlar1 birbirine yakin olmasma ragmen,
erkeklerin oran1 kismen daha fazla idi (%53,8). Juli ve ark’nin (98) ¢alismasinda da rekiiren

iskemik inme hastalarinda erkek cinsiyet orani ¢alismamiza yakin bildirmistir (%51,7).

Rekiiren iskemik inme hastalarina en sik (%72,5) eslik eden hastalik HT idi. Omori ve
ark’nin (99) ¢alismasinda da en sik izlenen komorbiditenin HT oldugu (%70) bildirilmistir.
HT’nin iskemik inme rekiirensinde 0nemli bir risk faktorii oldugu giincel ¢aligmalarda da
ifade edilmistir (100; 101). Inme rekiirensiyle iliskilendirilmesi nedeniyle inmenin sekonder
Onlenmesinde kan basmcinin diistiriilmesi 6nerilmektedir. Meta-analizlerde kan basing
diistiricii  tedavilerle rekiiren inme riskinin %30-40 azaldig1 bildirilmistir (102; 103).

Antihipertansif tedavinin 6nemi hemorajik inmede iyi bilinmesine ragmen, iskemik inmede
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yeterli diizeyde bilinmemektedir, ancak yapilan ¢alismalarda tansiyon kontroliiniin rekiirrens
riskini azalttig1 belirtilmistir ve bu hastalarda anti-hipertansif tedavi Onemle (zerinde
durulmasi gereken bir konu olarak gorilmektedir. Anti-hipertansif veya normotansif iskemik
inme hastalarinda kan basincinin disiiriillmesi rekiirens riskini azaltmaktadir (91).
Calismamizda rekiiren iskemik inme hastalarinda komorbidite siklig1 degerlendirilmis, ancak
ilk inme hastalarindaki HT siklig1 ile karsilastirilmamistir. Bununla birlikte, komorbid
hastaliklar agisindan rekiiren inme ile ilk inme arasinda farklilik olmadigi, bu hastaliklarin
hem ilk inme hem de rekiiren inmede onemli bir risk faktorii oldugu ifade edilmistir. Juli ve
ark’nin (98) yakin zaman 6nce yaptigi ¢calismada rekiiren inme ve ilk inme hastalar1 arasinda

HT, dislipidemi, DM ve sigara kullanim sikliklar1 agisindan farklilik olmadig1 bildirilmistir.

Calismamizda rekiiren inme hastalarinda HT nin sik izlenmesine ragmen, hastane i¢i
mortalitede etkili olmadigi izlendi. Khanevski ve ark’nin (97) ¢alismasinda da rekiiren inmede
HT’nin 6nemli bir risk faktorii oldugu belirtilirken, kisa donem mortalite ile HT
iligkilendirilememistir. Bunun muhtemel nedeni, ¢alismamizda degerlendirilen hastane ici
mortalitenin sag kalim i¢in kisa bir siireyl kapsamasi olabilir. Daha uzun siireli hasta
takipleriyle komorbid hastaliklarin rekiiren inme hastalarinda mortalite tizerindeki etkisi

aydmlatilabilir.

Calismamizda HT haricinde hastalara sik eslik eden bir diger komorbidite KAH
(%37,7) idi. KAH varhig: ile rekiiren inme iligkisi i¢in ¢eliskili sonuglar bildirilmistir.
Kovacik ve ark’nin (104) ¢alismasinda KAH ile inme rekiirensi arasinda bir iliski olmadigi
ifade edilirken, Zheng ve Yao (105) tarafindan yapilan giincel bir meta-analizde KAH

varliginin inme rekiirensini arttirdigi bildirilmistir.

Calismamizda rekiiren iskemik inmesi olan her ii¢ hastanin birine DM’ nin (%35,2)
eslik ettigi izlendi. Diyabetin inme ile olan iligkisi uzun siiredir bilinmekte, rekiiren inme ile
olan iliskisi hakkindaki ¢alismalar da giderek artmaktadir. Zhang ve ark’mmn (106) yakin
zaman Once yaptig1 meta-analizde, diyabet varligimin rekiiren iskemik inme riskini 1,5 kat
arttirdig1 ifade edilmistir. Yaklagik 44.000 hastanin dahil edildigi bir baska meta-analizde de
benzer sonuglar bildirilmistir (107). Diyabetin neden oldugu sistemik inflamasyon, arteryal
sertlik ve endotel disfonksiyonunun inmeye yol agtigi diisiiniilmektedir. Iskemik inmede

oldugu gibi diyabet; hemorajik inme riskini de arttirmaktadir (108).

AHA/ASA rehberleri rekiiren iskemik inmenin dnlenmesi i¢in tiim hastalarin diyabet

acisindan taranmasii dnermektedir. Iskemik inme hastalarinda diyabet tedavisi icin farkl bir
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yontem bildirilmemistir (59). Ancak akut donemde iskemik inme sonrasinda hospitalize
hastalarda (ilk 48 saat sirasinda) subkiitan insiilin ile kan glukoz seviyesinin 140-180 mg/dl

arasinda tutulmasi 6nerilmektedir (108).

Hipertansiyon ve dislipideminin inme rekirensinde en iyi bilinen vaskiler risk
faktorleri oldugu belirtilmistir (105). Calismamizda rekiiren inme hastalarmin yaklasik dorte
birine (%27,5) dislipideminin eslik ettigi goriildi. Chen ve ark’inin (109) 2020 yilinda yaptigi
meta-analizde dislipidemi ile rekiiren inme arasindaki iliskiye koroner arter hastaligimin
aracilik ettigi, dislipidemi tedavisiyle LDL-kolesterol seviyelerinin diisiiriilmesi ile iskemik
inme rekurensinin azaldig bildirilmistir. Ayrica lipid seviyesinin diisliriilmesi igin yasam stili
degisiklikleri de onemli bir tedavi yontemidir. Yasam stili degisiklikleri igerisinde yer alan
fiziksel aktivite, alkol tiiketiminin sinirlandirilmasi, kilo kaybi, diyetteki yag ve karbonhidrat
iceriginin azaltilmasi medikal tedaviler gibi kolesterol seviyelerinin azaltilmasinda etkili

bulunmustur (110).

Calismamizda rekiiren inme hastalarinin yaklasik beste birinde AF oldugu izlendi. AF
inme riskini 5-6 kata kadar arttirabilmektedir (111). Khanevski ve ark’inm (97) ¢alismasinda
da rekiiren iskemik inme hastalarinin yaklagik %30’unda AF oldugu bildirilmistir. Ancak
daha diisiik oran bildiren ¢calismalar da mevcuttur. iskemik inme gegiren hastalarda kronik AF
orant iki ¢alismada %15-20 civarmnda bildirilmistir (112; 113). Diker ve Tanburoglu’nun
(114) calismasinda ise bu oran yaklasik %40 bildirilmistir. Bu ¢alismada daha yiiksek AF
siklig1 bildirilmesinde 24-48 saatlik ritmholter kullanilmasi ve yeni tam1 AF’lerin de

degerlendirilmesi etkili olmus olabilir.

AF ile inme arasindaki iligki iyi bilinmektedir. AF’nin tedavisi inme rekiirensinin
onlenmesi i¢in Onemlidir. Calismamizda hastalarin 6nemli bir kismina AF’nin eslik ettigi
goriilmiistli, ancak bununla birlikte AF hastalarinda mortalite oraninin daha yiiksek oldugu
izlendi. Hayden ve ark’min (115) caligmasinda AF iliskili inme hastalar1 uzun siireli takip
edilmis ve AF iliskili inmelerde mortalitenin yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu nedenle, inme

hastalarinda AF’nin taranmas1 ve tedavi edilmesi 6nerilmistir.

Caliymamizda hastalarin  yaklasitk %66’s1  antiagregan, %?27°1 antikoagiilan
kullanmaktayken, %17,2’si antiagregan ve antikoagiilan kullanmamaktaydi. Inmenin
sekonder Onlenmesinde antiagreganlarin Onemi iyi bilinmektedir. Antikoagiilanlarin ise
ozellikle AF gibi risk faktorleri varliginda 6nemi biiyliktiir (116). Calismamizda hastalarin

%82,8’li antiagregan veya antikoagiilan kullandig1 halde rekiirren iskemik inme ile
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bagvurmast bu ilaglarin etkinligi ya da rekurren iskemik inmeyi énleme ve inmeye yol agma

konusunda bagka faktorlerinde ciddi anlamda rol oynadigini diistindiirmektedir.

Inme hastalarinda, 6zellikle AF hastalarinda varfarin veya YOAK ile antikoagiilasyon
onerilmektedir (116). Calismamizda AF hastalarinin yaklasik %40’min antikoagiilan
kullanmadigi, %7’sinin antiagregan ve antikoagiilan kullanmadigi gorildi. Oral
antikoagiilanlarin AF hastalarindaki koruyuculugu hakkinda ¢ok fazla kanit bulunmaktadir.
Avrupa Kardiyoloji Toplulugu 2016 rehberlerinde ve 2019 Amerikan Kalp Dernegi
rehberlerinde o6zellikle CHA2DS2-VASc skoru orta-yiiksek olan AF hastalarinda oral
antikoagiilan kullanimi Onerilmistir (117; 118). Avrupa Rehberlerinde AF hastalarinda
inmenin Onlenmesi i¢in antiplatelet monoterapisi, inme riskinden bagimsiz olarak
onerilmemektedir. Onceleri oral antikoagtlan tedavisi igin yiiksek kanama riski nedeniyle
uygun olmayan hastalarda aspirinin daha giivenli bir tercih oldugu diistiniilmekteydi. Ancak,
ozellikle yaslilarda aspirinin kanama riskini arttirdigi bilinmektedir (119; 120). Li ve ark’min
(121) galismasinda 75-84 yas aras1 hastalarda aspirin tedavisinin yillik %2 oraninda kanamaya
yol agtig1 bildirilmistir. Mant ve ark’mnin (122) ¢alismasinda ise 75 yas tizeri AF hastalarinda
aspirinin varfarine kiyasla major kanama riskini azaltmadigi, ancak varfarinin inmenin
engellenmesinde daha Ustiin oldugu ifade edilmistir. Kanama riskinin daha fazla azaltilmas1
icin  YOAK’lar iyi bir alternatif olabilir. Calismamizda hastalarm %I11’1 YOAK
kullanmaktaydi. YOAK’lar varfarine kiyasla benzer bir kanama profiline sahip olmasima
ragmen, inmenin Odnlenmesinde daha basarili bulunmustur. Ancak bu tedavilerin antidotunun

bulunmamasi ve maliyetleri 6nemli bir sinirliliktir (116).

Calismamizda hastalarin yaklasik iicte ikisinin (%66,7) antiplatelet tedavi altinda iken
rekiiren inme gecirdigi goriildii. Antiplatelet ajanlarin inmenin primer 6nlenmesindeki 6nemi
belirsiz olmasima ragmen, aspirin, klopidogrel veya aspirin-dipiridamol kombinasyonlarinin
inmenin sekonder 6nlenmesindeki 6nemi iyi bilinmektedir (59). ila¢ ve Gida Idaresi inme
hastalarinda vaskiiler olaylarin 6nlenmesi i¢in aspirin, klopidogrel, aspirin+dipiridamol i¢in
onay vermistir. Antiplatelet tedaviler inme, miyokardiyal enfarktis ve mortalite riskini %22
azaltmaktadir (123). En sik kullanilan ajan olan aspirin inme riskini tek basma %15
azaltmaktadir (75). Ancak antiplatelet tedavisi altindaki hastalarda rekiren inme hala 6nemli
bir problemdir. Antiplatelet tedavi altinda iken inme izlenmesi antiplatelet basarisizlig:
seklinde isimlendirilmektedir. Tedavi basarisizlig1 cesitli faktorlere atfedilmistir. Bu faktorler
icerisinde farmakolojik (antiplatelet direnci) diren¢ 6n planda olmasma ragmen c¢ok sayida

neden tanimlanmistir: Platelet aktivasyonunu arttiran vaskiiler faktorler, medikal tedavi
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uyumu, inme ile iligkili diger risk faktorlerinin varli§i, inmenin altinda yatan gercek

nedenlerinin tam olarak bilinmemesi (124).

Antiplatelet direnci i¢in ¢esitli tanimlamalar olmasma ragmen, siklikla “platelet
tromboksan A2 enzim seviyesinin inhibe edilememesi” seklinde dikkate alinmaktadir. inme
hastalarinda antiplatelet direncinin %3-85, klopidogrel direncinin ise %28-44 arasinda oldugu
ifade edilmistir (125). flag uyumunun kétii olmasi, ilag biyoyararlaniminm diisiik olmasi,
uygunsuz dozlarda kullanim, absorbsiyonun azalmasi, ilag metabolizmasinin artmasi, ilag
etkilesimleri, genetik polimorfizmler antiplatelet ajanlara direnci arttrmaktadir (124).
Antiplateler tedaviler bu nedenle tim rekirensleri engellememektedir. Gladstone ve ark
(126), Sanna ve ark’inin (127) caligmasinda antiplatelet tedavi altindayken rekiiren inme
geciren hastalarda en biiyiik nedeninin AF oldugu ifade edilmistir. Bu ¢aligmalarda AF varligi
uzun siireli monitorizasyonla gosterilmistir. Bizim calismamizda da hastalarin 6nemli bir
kismma AF (%20,9) eslik etmekteydi. AF varhiginda antikoagiilan ajanlar, antiplatelet
ajanlardan daha basarili oldugu i¢in Ozellikle AF olan hastalarda ya da yeni tam1 AF
saptananlarda medikal tedavi rejimlerinin gbzden gecirilmesi veya degistirilmesi
onerilmektedir. Tedavi altinda inme geciren hastalarda bildirilen diger mekanizmalar arasinda
vendz kaynaklardan proksimal emboliler, trombotik olmayan tikayici ateromlar, iyatrojenik
nedenler, arteryal vazokonstriksiyon ve enfeksiy6z vaskipatiler yer almaktadir, ancak AF’ye

kiyasla bu mekanizmalarin inme tekrarina katkis1 diisiik bulunmustur (124).

Tedavi altindaki hastalarda inme rekiirensinde diger risk faktorlerinin varhigi etkili
olmus olabilir. Hipertansiyon gibi bilinen risk faktorlerinin yeterli diizeyde kontrol altina
almamamasi, antiplatelet tedavi altindayken rekiirense neden olabilecegi bildirilmistir. HT,
hiperlipidemi, DM, obezite, sigara kullanimi yeterli diizeyde COX-1 ve P2Y12 inhibisyonuna
ragmen platelet aktivasyonuna neden oldugu, bu nedenle risk faktorleri varliginda antiplatelet
tedavi etkinliginin azaldig1 ifade edilmistir (128; 124). Bizim ¢alismamizda hastalarin 6nemli
bir kismmda HT, DM, hiperlipidemi, obezite varlig1 ve sigara kullanimi izlenmistir. Inme
rekiirensinin engellenmesinde antiplatelet tedavinin tek basma yeterli olmayacagi dikkate
alimmali, diger risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, hasta ve ailesinin egitimi, komorbid
durumlarin tedavisi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi ve yasam stili degisiklikleri bir arada

planlanmali ve inmenin primer 6nlenmesine odaklanan tedavi stratejilerine entegre edilmelidir

(8;5).

Sigara icenlerde iskemik inme (ilk defa) riski igmeyenlere kiyasla 4 kat daha yiiksektir
(129). Rekiiren inmede sigaranin etkisi hakkinda daha sinirli sayida galisma bulunmaktadir.
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Kaplan ve ark’nin (71) calismasinda sigara igenlerde rekiiren iskemik inme riskinin iki kat
daha yliksek oldugu ifade edilmistir. Sigara kullanimmin kalp hizi, kan basmeci, arteryal
sertlikte artis ve dislipidemide etkili oldugu goz Oniine alindiginda sigara ile rekiiren inme
arasinda iliski daha kolay kurulabilmektedir (130; 131). Bu nedenle, iskemik inme riskinin
azaltilmasi icin, sekonder dnleme stratejileri sigara kullaniminin birakilmasmi dnermektedir

(110).

Calismamizda acil sonlanimi1 YBU yatis1 olan hastalarda GKS skorunun daha diisiik
oldugu izlendi. Ek olarak, EKO bulgularindan sag kalp yetmezligi ve EF diisiikliigli daha sik
idi. Bununla birlikte, YBU’ye kabul edilen hastalarda lakiiner enfarkt siklig1 ise daha azdu.
Bunun muhtemel nedeni ise lakiiner inmelerin diger iskemik inme tiplerine gére daha iyi sag
kalima sahip olmasi olabilir. Lund ve ark’nin (132) ¢alismasinda lakiiner inmelerde mortalite
oranmin genel popiilasyondan daha kotii oldugu, ancak diger iskemik inme tiplerinden daha

1yi oldugu ifade edilmistir.

Calismamizda acil servisten YBU’ye transfer edilen hastalarin antiagregan ve
antikoagiilan kullanimi durumu degerlendirildiginde ikili ajan kombine tedavi alanlarin
oranimin daha yiiksek oldugu goriildii. Bu durum ilag¢ kullanimindan ziyade ikili ila¢ tedavisi
baslama ihtiyac1 olan hasta grubundaki ek patolojilerin ve komorbiditenin daha yiiksek

olmasiyla iligkili olabilir.

Ayrica ¢aligmamizda kaybedilen hastalarda bagvuru GKS soru daha diisiik, EKO’da
sag kalp yetmezligi ve EF diisiikliigii daha fazla idi.

Calismamizda hastalarin kraniyal diflizyon MR sonuglar1 degerlendirildiginde, akut
diflizyon kisithliginin 6n planda oldugu izlendi. Bununla birlikte, MR’da izlenen lezyonlar
arasinda ise septik enfarkt sayis1 2 idi (133). Septik enfarktla ilgili kesin yorumda
bulunabimek i¢in say1 yetersizdi. Septik inmelerin daha komplike oldugu ve mortalite

oranimin yiiksek oldugu daha 6nce bildirilmistir (134).

Caligmamizin bir diger bulgusu, antiagregan ikili tedavi alan hastalarda hastane igi
mortalite oranmin daha diisiik olmasi idi. Antiagregan tedavilerinin rekiiren inmenin
onlenmesindeki yararlar1 bilinmektedir. Ancak ikili antiagregan tedavilerin yarar1 hakkinda
sinirli sayida veri bulunmaktadir. Brown ve ark’min (135) yakin zaman Once yaptigi
caligmada ikili antiagregan tedavinin 6zellikle erken donemde baglandiginda rekiiren inmenin
onlenmesinde monoterapiden daha basarili oldugu ifade edilmistir. Ancak, tedavi siresi

uzadiginda veya ge¢ baslandiginda farklilik olmadigi belirtilmistir. Ayrica uzun siireli ikili
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tedavilerin kanama riskini arttirabilecegi ifade edilmistir. Calismamizda tedavi siireleri
degerlendirilmemisti, ancak sonuglarimiz ikili antiagregan alan hastalarda mortalitenin daha

diisiik oldugu yoniindeydi.

Calismamizda rekiiren iskemik inme ile basvuran hastalarin mortalite orani acil
serviste %]1,5, hastane icinde ise %13,9 idi. Iskemik inme rekiirensinde acil servis
mortaltiesinin diisliik, ancak hastane i¢ci mortalitenin yiiksek oldugu sdylenebilir. Rekiiren
iskemik inme hakkinda yapilan ¢calismalarda farkli mortalite oranlar bildirilmistir. Uzun hasta
takip siireleri olan ¢alismalarda mortalite oran1 daha yiiksek bildirilirken (97), hastane igi

mortaliteyi degerlendiren ¢aligmalarda daha diisiikk mortalite oranlar1 bildirilmistir (136; 137).

Arboix ve ark’nim (136) ¢alismasinda 605 rekiiren iskemik inme hastasinda hastane ici
mortalite %16,2 bildirilmistir. Arboix ve ark’inmn bildirdigi hastane i¢i mortalite orani
bulgularimiza yakin olmasina ragmen, bu ¢alismada acil servise degil, noroloji klinigine kabul
edilen rekiiren iskemik inme hastalarinda gergeklestirilmistir. Lekoubou ve ark’nin (137)
Kamerun’da yaptig1 ¢alismada 243 rekiiren inme hastasinda hastane i¢i mortalite oran1 %20,6
bildirilmistir. Calismamizdan farkli olarak, bu ¢alismaya hem iskemik hem de hemorajik inme
hastalar1 dahil edilmistir. Hastane i¢i mortalite hemorajik inme hastalarmimn dahil edilmesi
nedeniyle bu calismada daha yiiksek izlenmis olabilir. Khanevski ve ark’nin (97) 2019
yilindaki prospektif calismasinda rekiiren iskemik inme hastalarinda mortalite oran1 %35,7
bildirilmistir. Ancak bu prospektif ¢alismada hastalar bes yil takip edilmistir. Mortalite orani

bu nedenle ¢alismamizdan yiiksek bildirilmis olabilir.

Calismamizda degerlendirilmemis olmasina ragmen, rekiiren iskemik inmenin
mortalitesinin ilk inmeden daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Skaaja ve ark’nin (94)
Danimarka’da yaptigi, yaklasik 100.000 iskemik inme hastasinin dahil edildigi calismada
rekiiren inmede mortalite oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Kortazar-Zubizarreta ve
ark’nin (138) c¢alismasinda da iskemik inme hastalarinda hastane i¢i mortalitenin rekiiren

inmelerde daha yiiksek oldugu belirtilmistir.

Calismamizin bazi smirliliklar1 vardir. Calismamiz tek merkezli bir g¢alismadir.
Rekiren iskemik inmede etyolojik olarak risk faktorlerini kesin bicimde ortaya koyacak ileri
analiz imkan1 olmamustir. Elde edilen hasta popiilasyonu genelleyebilecek yorum yapmak i¢in
smirhidir. i1k defa inme hastalarmin kontrol grubu oldugu, prospektif dizayndaki ¢alismalarla
rekiiren inme ile iliskili risk faktorleri daha kapsamli analiz edilebilir. Son olarak

calismamizda hastaneden sevk edilen hasta sayisi fazla idi (n=77). Bunun muhtemel nedeni
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ise COVID-19 pandemisiydi. COVID-19 pandemisi swrasmda YBU ve yatan hasta
birimlerinin pandemi servislerine doniistiiriilmesi rekiiren inme hastalarinda sevk oranlarinda

artisa neden olmustur.
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6. SONUC ve ONERILER

Inme hastalarinm ilk defa tanindig1 ve tedavi edildigi birimler olan acil servisler; ayni
zamanda inme rekiirensi ile iliskili faktorlerin ydnetilebilecegi dnemli bir yerdir. inme tanis
ve tedavisinde yasanan gelismelere ragmen iskemik inme rekiirensi hala sik izlenen bir
problemdir. inmenin sekonder 6nlenmesi igin gesitli tedavi stratejileri olusturulmustur, ancak
bu stratejiler rekiirens riskini azaltmasina ragmen, tam olarak ortadan kaldirmamustir.
Calismamizda antiagregan ve/veya antikoagiilan alan hastalarda iskemik inme rekirensinin
izlenebildigi goriildi.Calisma populasyonumuzdaki hastalarin  %82,8’iantiagregan veya
antikoagulan tedavisi altindayken iskemik inme gegirmeleri hem bu ilaglarin etkinliginin
sorgulanmasi hem de profilaksi altindayken rekirren iskemik inmeye maruz kalmalarma etki
eden bagka faktorlerinde oldugunu giiclii bir sekilde ortaya koymustur. Bizim ¢alismamizda
tesbit ettigimiz eslik eden en 6nemli komorbiditeler HT, KAH, DM, hiperlipidemi ve AF’dir.
Bu eslik eden hastaliklarin kontrol altina alinmasi profilaktik ilag tedavilerinden daha 6nemli
bir faktordur. Bununla birlikte, antiagregan profilaksinin 6nemli olmasina ragmen, profilaktik
tedavi almayan hastalarin oldugu izlendi. inme hastalarinda antiagregan ve antikoagiilan
tedavilerin planlanmasi, tedavilerin hastalara gore bireysellestirilmesi ile inme rekiirensi
azaltilabilir. Rekiiren inme hastalar1 acil servislerden (%1,5) ziyade yatan hasta boliimlerinde
kaybedilmektedir (%13,9). Hastane ici mortalite yiiksek seyretmektedir. Ileri yas, AF,
malignite, MR goriintiilemede septik enfarkt varligi ve antiagregan ikili tedavi almayanlarda

mortalite daha yiiksek seyretmektedir.

Acil serviste inme hastalarinin akut tedavisinin planlanmasi sonrasinda hastalarda
rekirens icin risk faktorlerinin taranmasi, hastalarin yonlendirilmesi, rekiiren inmenin
sekonder tedavisi i¢in hastalarin degerlendirilmesi ile rekiiren inme siklig1 azaltilabilir. Bu
nedenle, acil servis hekimlerinin rekiiren inme ile iligskili risk faktorlerini tanimalar1 ve

tedavilerini yonetebilmeleri 6nemlidir.
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