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OZET

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisine 1 Ocak 2017 — 1 Ocak 2018 tarihleri arasinda basvuran
ya da sevk edilen Serebrovaskuler hastalarinda kan laktat duzeyleri ile hastalik
prognozu arasindaki iliskinin arastirilmasi amaglandi. Hastalar retrospektif olarak
hastane otomasyon sisteminde tarandi ve hasta dosyalarindan incelendi.
Toplamda c¢alisma kriterlerine uygun 138 vakaya ulasildi. Calismaya alinan
hastalarin yas, cinsiyet, vital bulgulari, etkilenen beyin bdlgeleri, labaratuar
degerleri, taburculuk-mortalite durumlari, Glaskow Koma Skalasi ve National
Institues Health Stroke Scale puani hesaplanarak, incelendi. Elde edilen veriler
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Calismamizda hastalarin %47,8’i erkekti ve yas ortalamasi 73,819,2 yil idi.
Hastalarin sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci sirasiyla 127,4+22,4 ve
76,9+13,1 mmHg ve ortalama Glaskow Koma Skalasi degerleri 13,4+1,6 bulundu.
Olgularin %94,2’sinin iskemik, %5,8’'inin hemorajik inme oldugu; %36,4’Gnde
Medial Cerebral Arter'in 1/3’Unde, %31,8’'inde 1/3-2/3’Uinde, %31,8’inde ise
2/3’Unden fazlasinda infarkt oldugu; %64,5'inin ek hastaliginin oldugu;
%40,2’sinde hipertansiyon, %39,2’sinde diabetes mellitus ve %20,6’sinda konjestif
kalp yetmezligi oldugu; %39,1’inde kalp kapak patolojisinin oldugu; ilk gelis, 24.
saat ve 72. saat laktat duzeyleri ortalamalarinin sirasiyla 2,9+1,8, 2,5+2,5 ve
2,1£2,6 mg/dL oldugu; ilk gelis hemoglobin, hemotokrik, platelet ve white blood

cell ortalama degerlerinin sirasiyla 13,1+2,2, 39,446,7, 250357,7+88311,5 ve

Vi



10299,3+£3622,6 /mm?3 oldugu; National Institues Health Stroke Scale puaninin
exitus olanlarda 24,6+5,1, yasayanlarda 12,0+5,6 oldugu gorulda.

Olgularin cinsiyete ile Glaskow Koma Skalasi skorlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml sonug¢ saptanmadi. Olgularin ilk gelis ve 24. saat hemoglobin,
hemotokrit ve white blood cell degerleri arasinda negatif yonde anlamli iligki
saptandi. Hastalarin ilk gelis, 24. saat ve 72. saat laktat duzeyleri ile National
Institues Health Stroke Scale skorlari arasinda, inme tipleri ile ve Medial Cerebral
Arter’in tikaniklik durumu arasinda anlamli iligski saptanirken; taburculuk ve exitus
durumlariyla arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Klinik olarak inme dusunulen olgularda kan gazi laktat duzeylerinin iskemik-
hemorajik ayirimi yapilabilmek igin yol gosterici olmasinda acil servis hekimlerine
yardimcli olacagini, daha fazla galigma yapilmasinin literature fayda saglayacagini

dusunduk.

Anahtar Kelime: Acil servis, inme, Laktat

vii



ABSTRACT

The aim of the study was to investigate the relationship between blood
lactate levels and disease prognosis in patients with cerebrovascular infarction
who were refered or referred to the Emergency Department of Canakkale Onsekiz
Mart University University Hospital between 1 January 2017 and 1 January 2018.
Patients were scanned retrospectively in the hospital automation system and
examined from patient files. In total, 138 cases were met in accordance with the
study criteria. Age, sex, vital findings, affected brain regions, laboratory values,
discharge-mortality status, glaskow coma scale and National Institues Health
Stroke Scale scores of the patients studied were examined. The obtained data
were evaluated statistically.

In our study, 47.8% of the patients were male and mean age was 73.8 + 9.2
years. The systolic blood pressure and diastolic blood pressure of the patients
were 1274 + 224 and 76.9 £ 13.1 mmHg respectively and the mean glaskow
coma scale values were 13.4 + 1.6. Of the cases, 94.2% were ischemic and 5.8%
had hemorrhagic stroke; 1/3 of medial cerebral artery in 36.4%, 1 / 3-2 / 3 in
31.8% and more than 2/3 in 31.8%; 64.5% have an addiction; 40.2% had
hypertension, 39.2% had diabetes mellitus and 20.6% had congestive heart
failure; 39.1% had a heart valve pathology; 24 hours and 72 hours lactate levels
were 29 £ 1.8, 25 £ 25 and 2.1 £ 2.6 mg / dL, respectively; mean values of
hemoglobin, hematocrit, platelet and WBC were 13.1 £ 2.2, 39.4 + 6.7, 250357.7
88311.5 and 10299.3 + 3622.6 / mm3 respectively; The National Institues Health
Stroke Scale score was found to be 24.6 + 5.1 in exitus cases and 12.0 £ 5.6 in

Survivors.
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There was no statistically significant difference between the sex and
glaskow coma scale scores of the cases. There was a significant negative
correlation between hemoglobin, hematocrite and WBC values at the first visit and
24th hour of the cases. There was a significant correlation between National
Institues Health Stroke Scale scores, stroke types and medial cerebral artery
occlusion status between the first, 24th and 72th hour lactate levels of patients;
There was no significant relationship between discharge and exit status.

We think that blood gas lactate levels will help emergency care physicians

in cerebrovascular infarction patients, and further studies will benefit the literature.

Key words: Emergency department, Lactate, Stroke
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1.GIRIS VE AMAGC

Serebrovaskiler hastaliklar 6lime ve sakatlida neden olan bir hastalik
olmasi ve toplumun geng, uretken yas grubunda daha sik gorulmesi, akut evre
sonrasinda komplikasyonlara bagli olarak ciddi sorunlara yol agcmasi gibi gesitli
nedenlerden dolayr énemli bir toplum saglhigi sorunudur (1). Toplumun bu
semptomlarin farkinda olmasi bdylesi ciddi bir durum ile karsilasildiginda, Acil
Saglik Hizmetine zamaninda ulasmasi ve bu olgularin reperflizyon tedavisine hizli
sekilde yonlendiriimesi iskemik veya hemorajik inme yonetiminde en onemli
basamakiir.

Serebrovaskiler hastaliklar (SVH), dinyada kalp hastaliklari ve kanser
disinda en sik mortalite nedenidir (2). Yasam suresinin uzamasi ile ileri yasta
gorulme sikhigi surekli artan bir hastalik grubunu olusturmaktadir (3). Turkiye'de
ise yagsam suresinin artmasi diginda sedanter hayatin sik gortulmesi, beslenme
dizeninde degismeler, komorbid hastaliklarin sikli§i gibi faktorler ile birlikte inme
giderek 6nemi artan bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir (4,5).

Akut serebrovaskuler hastaliklar, 6nde gelen mortalite ve morbidite sebebi
olmakla birlikte, kesin tedavi baslangicina kadar gecen sure ile mortalite ve
morbidite arasinda direkt iliski mevcuttur. Bunun sebebi kurtarilabilir ve
beslenmesi azalmis penumbra alanidir. inme ile gelen hastada éncelikli amag
penumbra alanini kurtarmak ve tromboemboli tekrarini énlemektir (6). Ayrica inme
hastalarinin klinik sonuglari, etkin tedavilere zamaninda ulagimina bagh oldugu
gibi trombolitik tedavi igin kapi igne zamanlari yasam suresinde duzelmeye iligkili

ideal reperflizyon igin kanita dayali gostergeleridir (7).



Yapilan kisith sayida calismada ve hayvan deneylerinde hasarli ve iskemik
beyin dokusunda laktatin enerji kaynagi olarak kullanildigi ve sinir dokusunda
noroprotektif etkiye sahip oldugu gosterilmistir (1,8). Bazi yapilan ¢alismalarda ise
laktatin prognoz gosteren bir belirte¢ olmadigi belirtiimigtir (9,10).

Calismamizda, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve
Aragtirma Hastanesi Acil Servisi ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet
Hastanesi Acil Servisi'ne akut inme semptomlari ile basvurup serebrovaskuler
hastalik tanisi alan hastalarda kan gazi laktat duzeyine bakilarak; hastaligin
prognozunu belirlemek, hastalarda kan gazi laktat dizeyi arasinda progresyon
olup olmadigini gérmek, progresyon oldugunda erken tani ve tedavide bu
sonugtan yararlanmak ve bu konuda ¢ok fazla bilginin olmadigi literatire katki

saglanmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

2.1.1. inmenin Tanimi

SVH, norolojik hastaliklar icinde buyuk oranda goériimekle birlikte, pek gok
ulkede mortalite nedenleri arasinda 4’Uncu sirada yer alan bir saglik problemidir.
Bu sure boyunca SVH tani ve tedavisinde onemli adimlar atiimis, yeni tedavi

metotlari gelistirilmigstir.

Amerikan Norolojik Bozukluklar ve inme Ulusal Enstitisii (NINDS) SVH’I
“bir beyin bdlgesinin, iskemi ve kanama sonucunda kalici veya gegici olarak
etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarinin primer
patolojisi” olarak tanimlamistir (11). Dinya Saghk Orgiti (DSO) ise inmeyi “ani
gelisen, 24 saatten uzun suren ya da bu sure igerisinde oOliumle sonuglanan,
vaskuler nedenden baska bir neden ortaya konulamayan, fokal veya yaygin
norolojik defisitlerdir” seklinde tanimlamistir (12,13). Bu tanima bakildiginda DSO
travma, enfeksiyon, tiimor, serebral iskemiye bagll gegici iskemik ataklari (GiA)

tanim digi birakmigtir (13).

Bu duruma, damar duvarinin herhangi bir lezyonu veya permeabilitesinde
degisiklik olmasi nedeni ile [limenin emboli ya da trombus ile tikanmasi, damarin
ruptlre olmasi, kan viskozitesindeki degisiklik, vaskuler degisiklik, hipertansiyon

(HT), aterosklerotik degisiklikler ve arterit gibi patolojiler sebep olabilmektedir (14).

2.1.2. Epidemiyoloji
Dunyada epidemiyolojik ¢alismalarda, toplumda her yil bin kisiden ikisinin
inme gegirdigini  saptanmigtir  (15,16). Dunya Uzerindeki toplam nufus

dusunuldigunde yilda yaklasik olarak 15 milyon insan akut inme ile kargilagsmakta,



bunlardan Ugte biri hayatini kaybederken, Ugte birinde ise norolojik sekel
kalmaktadir(17). Her yil 17 milyon kisi etkilenirken, bu hastaliktan dlenlerin sayisi 6
milyonu bulmaktadir. Bu ylksek mortalite orani inmeyi dinyada en sik 6lim
nedenleri arasinda 3. neden yaptigi gibi (2,4), yuksek maliyetli rehabilitasyona

ihiyag duyulmasi, ciddi sosyal ve ekonomik sorunlara neden olmaktadir (18,19).

Epidemiyolojide, cografya ve toplumlarin yas, cinsiyet ve irk gibi 6zellikleri
onemlidir. Yaga gore inme insidansina baktigimizda 55-64 yas arasinda insidans
1.7-3.6/1000, 65-74 yas arasinda 4.9-8.9/1000 ve 75 yas Uzerinde 13.5-7.9/1000
oraninda gorulmektedir (20). Erkek cinsiyette 174/100.000, kadinda 122/100.000
olarak tespit edilmistir. Erkeklerde inme insidansinin 55-64 yas arasinda 2-3 kat

arttig1 goralmustar.(21).

inme insidansi siyah irkta yaklagsik 233/100.000 iken, beyaz irkta

93/100.000 olmak Uzere siyah irkta 2-3 kat fazladir (22).

Bati Ulkelerinde inme prevelansi 8/1000 iken, Japonya’da bu oran 20/1000
olarak tespit edilmistir. Ulkemizde saglik verilerinin tam net sekilde
ulagilamamasindan dolayi inme prevalansi bilinmemektedir (22-24). Ulkemizde
¢ok merkezli yapilan bir galismanin sonuglari incelendiginde, inme olgularinin
%72’'sinin iskemik inme, %28’inin ise hemorajik inme oldugu tespit edilmigtir
(3,25).Bu calismada hemorajik inme olgularinin oranin yuksek ¢ikmasinin nedeni
hastalarda hipertansiyon ataklarinin sik gortulmesi, bu durumun dogru tedavi ile

yonetilememesinin oldugu 6ne surualmustar (3,25).



2.1.3. inmenin Patofizyoloji

Insan beyni, viicut kitlesinin %3’inden azini olusturdugu halde istirahat
halinde yaklasik olarak vucuttaki oksijenin dakikada %Z20’sini,glikozunda yaklasik
%25'ini tuketmektedir. Kan akiminin bozulmasi ile beyin hucreleri birka¢ dakika
icinde oOlmeye baslayacaktir. Beyin damar tikanikhginin oklizyon derecesi ve
suresi hiicrelerin etkilenme derecesini olugturur. Iskemik bdlgenin ortasinda
noronlar irreversible hasara ugrarken periferdeki noronlar reversible hasara
ugramigtir. Beyin kan akimindaki azalmanin en fazla oldugu c¢ekirdek(core) bdlgesi
dakikalar iginde irreversible olarak hasara ugrarken bu bdlgenin c¢evresinde
kollateral damarlar tarafindan kan akimi saglayan ama fonksiyonel olarak is
gormeyen, fakat hala canliidini ve biyokimyasal butunlUklerinin devam ettiren
hdcrelerin bulundugu bolge ‘penumbra’ olarak adlandirilir. Bu bélge gunumuzdeki
tedavi yaklasimlarinin temel hedefini olusturmaktadir (27). Eger reperfizyon

zamaninda saglanirsa bu bolge kurtulabilir.

Serebral kan akiminin azalmasi ile ortaya c¢ikan iskemi, beyin eneriji
metabolizmasinda bozulmasina neden olur. Hipoksi arttikga aerobik glikoliz kaybi,
hlcre ici Na* ve Ca*™ birikimine, sitotoksik ndrotransmiterlerin salinimina ve lokal
asidoz olugur. Bu asidoza en buylk kaynakta laktat seviyesinde yulselme
olmasidir. Hucre faaliyetlerinde bozulma sonucunda da serbest radikallerde artma,
hicre sismesi, lipaz ve proteazlarin artisi ve asir aktivasyona bagl olarak hicre
oliumune neden olur(28,29). Akut donemde asiri glutamat salinmasi nedeniyle N-
metil-D-aspartik asit (NMDA) ve non-NMDA reseptorleri aktive olur. Hlcre igine
NMDA reseptoérlerinden yogun kalsiyum (Ca+?) girisi sonucunda Ca+? bagiml

enzim aktivasyonu ve serbest radikal olusumu sonucunda gecikmis hicre olumu



gerceklesir. Serbest radikaller nikleik asitlere, lipitlere ve proteinlere baglanarak
hicre zedelenmesi olugur. Hucrelerde zedelenme ile kan beyin bariyeri bozularak
beyin 6demine, kanamaya ve inflamatuar hlcrelerin beyin parankimine gegisine

neden olur (28,29).

Noron hicre kaynakli bir serbest radikal olan nitrik oksitin(NO) artigi
norotoksik etki gostermektedir. Endotel kaynakli NO ve peroksit olusumu beyinde

kan-beyin bariyerini bozulmasina neden olmaktadir (30).

Penumbra bolgesinin infarkta donismesinde birgok faktor rol oynamaktadir.
En 6nemli olani hemodinamik bozukluktur. Otoregulasyonun bozuldugu, bdlgesel
kan akiminin perfuzyon basincina bagimli hale geldigi iskemik alanda, kan
basincindaki kuguk degisiklikler veya kan vizkozitesinde artis penumbranin
infarkta donUsmesine yol acar. Serebral iskemi sonrasi endotelden I6kosit
adezyon molekllu-1 (ELAM-1), hucreler arasi adezyon molekuli-1 (ICAM-1),
vaskuler hicre adezyon molekuli-1 (VCAM-1) ve bazi inflamatuara araci
molekullerin [timodr nekroz faktor-a (TNF-a), interlokin-6 (IL-6)] salinimi artar.
Damar i¢inde inflamatuar hicre aktivasyonunun olugsumu, I6kositlerin adezyonuna
ve damar duvar yapisinda bozulmaya bagli olarak, kan akiminin daha da

azalmasina ve penumbranin infarkta donigmesine yol acar (26).

2.1.4. Etyoloji ve Siniflandirma
inme; gegen siireye gore siniflandirilabildigi gibi altta yapan patolojiye gore
de siniflandirilabilmektedir. Ortaya ¢ikan patolojik sire¢, damar limeninin emboli
nedeniyle tikanmasi veya trombus olugsmasi, damar c¢eper butinligundn

bozulmasi, damar duvar gegirgenliginin degismesi, kan viskozitesinin degismesi



veya bagka Ozelliklerinin degismesi gibi durumlari kapsamaktadir. Tim inmeler

iskemik ve hemorajik olmak Gzere iki ana gruba ayriimigtir.

Tum inmelerin  %72'sini iskemik inme, %28’ini hemorajik inme
olusturmaktadir (3,25). iskemik ve hemorajik inme, erkek cinsiyette daha fazla
olmakla birlikte hem kadinlarda hem erkeklerde oldukga buyuk bir toplumsal saglik
sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Erkeklerde daha fazla gortulmesinin nedeni
ise serebral akimin azalmasina en sik neden olan siklikla kardiyak kaynakli emboli
ya da trombUs nedeniyle olusan oklizyondan dolayr kan akiminin ani olarak 50
mmHg’'nin altina dismesidir. Ortaya c¢ikan siddetli vazospazm en &6nemli
patofizyolojik faktorlerden biridir. Eger beyin damarlarindaki bir hasar veya yirtiima
sonrasinda kan damar disina cikarak beyin parankimi ve beyin zarlari arasina
sizar ve etraf yapilara baski olugturursa hemorajik inme olarak siniflandirilir. Beyin
damar tikanikligi sonucu olusan serebral infarktls, genelde ani gelisse de saatler
icinde ya da nadiren daha uzun suren bir ilerleme gosterebilir. Beyin kanamasi ise

ani olarak geligir (31).
A. iskemik inme Tipleri

Siniflandirma yapmak oOzellikle iskemik inmelerde prognoz ve tedavi
protokollerinin belirlenmesinde 6nemli basamaklardan biridir. 1993 yilinda “Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment” (TOAST) adiyla yapilan galismada da
kullanilan siniflandirma  klinik bulgularin  yani sira etiyolojik nedenleri de
g6zetmektedir. iskemik inme siniflandirmasinda uzun vyillardir en sik kullanilan

yontem TOAST siniflamasi olmustur Bu siniflandirma 5 kategoriden olugsmaktadir:



a. Bayulk arter aterosklerozu

b. Kardiyoembolik inme

C. Klguk damar oklizyonu

d. Diger nedenlere bagl inme

e. Sebebi belirlenemeyen inme (32).

Ayrica gunumuzde radyolojik, kardiyolojik ve hematolojik incelemelere daha
kolay ulasilabilmektedir bu zeminde esas olarak TOAST siniflamasina dayanan
“Causative Classification System For Ischemic Stroke” (CCS) siniflandirmasi,
birden ¢ok etiyolojik nedeni olan hastalarda izlenecek kriterleri icermektedir.

Bdylece altta yatan en muhtemel neden ortaya konulabilmektedir (33).

a. Buyuk Arter Aterosklerozu

Ekstrakraniyal karotis, vertebral, subklaviyan, brakiosefalik arterler,
intrakraniyal karotis ve vertebral arterler, orta serebral arter, baziler arter, anterior
ve posterior serebral arterler serebral sirkulasyonun buylik damarlarini olusturur.
Blyuk damarlarin hastaliklari aterosklerotik ya da aterosklerotik olmayan
hastaliklar olmak Uzere ikiye ayrilabilir. Aterosklerotik olmayan hastaliklar icinde
diseksiyonlar, Moyamoya hastaligi, serebral vazokonstriksiyon sendromlari,

infeksiyoz ve kalitimsal nedenler sayilabilir (34).

Tum iskemik inme vakalarinin yarisi buyuk arter aterosklerozuna bagli
olusmaktadir. Ekstrakraniyal ve/veya intraserebral vaskuler vyapilar ve
bifurkasyonlarinda olusan aterom plaklarin ruptari ve bunun sonucu olarak

trombUs olusmasi ile inme ortaya cikar. Klinik tromboze olan damarin



kanlandirdigi bolgeye gore degismekle birlikte genellikle yuksek kortikal fonksiyon
bozukluklari, duyusal ve motor defisitler, nadiren de beyin sapi ve serebellar
fonksiyon bozukluklari gorulebilmektedir (32). Buyuk damar hastaligina bagh olan
inme diyebilmek icin kardiyoembolik kaynagin olmadigi dusunulmeli, bilgisayarli
beyin tomografisinde (BBT) ve Difuzyon manyetik rezonansda (MR) bir arter
sulama bolgesine uyan ve buyuklugunin ¢api 1,5 cm’den buyuk serebral kortikal
veya subkortikal lezyonlar olmasi, vaskuler goruntileme ile semptomdan sorumlu
damarda %50 ve Uzeri darlik gorulmesi ve potansiyel kardiyak emboli kaynaginin

diglanmis olmasi gerekir (34).
b. Kardiyoembolik inme

Tum iskemik inmelerin %20’sini olusturur. Kardiyak kokenli embolilerin
arteriyel oklizyona neden olmasi ile meydana gelir (32). Orta yas grubunda bu
kardiyak trombuslerin en sik sebebi olarak miyokard infarktisund, ileri yas hasta
grubunda ise en sik olarak nonvalviler atriyal fibrilasyon oldugu tespit edilmistir

(35).

Klinik bulgulari ani gelisen bazen biling bozuklugunun eslik ettigi, hizla
duzelebilen ya da kotulesebilen fokal norolojik semptomlardir. Epileptik ndbetler
siklikla eslik edebilir. Kardiyoembolik infarktta BBT ve MR’da, buyuk damar
tikanikliklarinda oldugu gibi, bir arter sulama alanina uyan genig kortikal infarkt
olabilecegi gibi birgcok arter sulama alaninda daginik sekilde infarkt alanlari olarak

da bize taniyr dusundurebilir (34).



c. Kuiglk damar okliizyonu (Lakiiner infarkt)

Genellikle HT veya Diabetes Mellitus (DM) komorbid hastalik dykusu olan
ileri yas hastalarda gorulur. Tum iskemik inme tiplerinin %25’ini olusturur.
Lezyonlar subkortikal yerlesimlidir. Bazal ganglion, talamus, korona radiata,
internal kapsul ve beyin sapini besleyen kuguk penetran arterlerde tikaniklik

sonucu bu bdlgelerde infarkt gelisir (32).

LakUner infarkt tanisi koymak icin damarlarin besledigi alanda BBT ve
MR’da olusan iskemik infarkt alaninin 1,5 cm’den klguk olmasi taniyl destekleyen
onemli bulgulardandir. Kiguk damar hastaligi denebilmesi igin kardiyoembolizme
bagli olmamasi ve o bolgeyi besleyen arterlerde %50’den fazla darlik olusturacak

buyuk damar hastaliginin olmamasi gerekmektedir (34).
d. Diger nedenlere bagl inme

Tum iskemik inmelerin %5’inden az yer tutar. Bu inme tipinde siklikla primer
ya da sekonder vaskdulit, fibromUskuller displazi hastaligi, serebral amiloid
angiopati, travma ya da diseksiyon gibi hastaliklar neden olmaktadir. Angiografi,
leptomeningeal doku biyopsisi, ayrintili hemorajik ve biyokimyasal testler ile tani
konur. Ancak kardiyoembolizm guphesi ve buyuk damar hastaligi suphesi ekarte

edilmelidir (36).

Geng popllasyonda inmelerin %5-15’inde ekstrakraniyal, nadiren de
intrakraniyal arterlerin spontan ya da travmatik diseksiyonlari neden olmaktadir.
Spontan diseksiyonlarin etyolojisinde fibromuUskuler displazi, Ehler Danlos
sendromu, Marfan sendromu ve Osteogenezis imperfekta gibi kalitsal hastaliklar

yer alir (37).
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e. Sebebi belirlenemeyen inme

Bu grupta ayrintih tetkiklere ragmen nedeni belilenemeyen serebral
infarktlar, yeterli tetkik edilemeyen vakalar ve yapilan tetkiklerde birden fazla

etyolojik neden bulunan vakalar bulunmaktadir(32).
B. Hemorajik inmeler

Hemorajik inme, iskemik inme ve gecici iskemik ataktan nadir olmakla
birlikte ylksek mortalite ve morbiditeye neden olan bir durumdur. Hemorajik
inmeye neden olabilen durumlar intraserebral kanamlar, subarachnoid kanamalar
ve intravenrtikiler kanamalardir. Hemorajik inmenin en sik goérilen nedeni
hipertansiyondur. ikinci en sik gériilen nedeni serebral amiloid anjiyopatidir.
Antikoagulan kullanimi hemorajik inmeye yol acgabilir. Vaskuler anomaliye bagli
kanamalarin 40 yas altinda en sik gorllen nedeni anevrizma ve arterioventz
malformasyon; 40-70 yas arasinda ise mindr perforan arterlerin mikroanjiomlarinin

rupturud; 70 yas Uzerinde ise en sik amiloid anjiyopatilerdir(38).
Hemorajik inmelerde kanama tiplerini siniflarsak;
a. Intraserebral hemoraji

Beyin parankiminde veya ventrikillerde travma sonucu olusmayan,
kanamaya bagl norolojik fonksiyon bozuklugu sonucunda Klinik belirtilerin hizlica

ortaya c¢iktigi kanamalardir.

Tanisi yalnizca klinik belirtilere dayanarak yapilmasi mumkun degildir.
Beyin goruntulemesi gereklidir. Acil ortaminda BBT ve MR’in yuksek sensivite ve

spesifitesi oldugu gdsterilmistir. Erken evrede Manyetik rezonans goruntilemenin
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hemoraji patogenezinin taninmasinda biraz daha yarali oldugu bilinmektedir.

Hemoraji patogenezinin saptanmasi igin kateter anjiyografide kullanilabilir (38).
b. Subaraknoid kanama (SAK)

Bir travma olmaksizin subaraknoid araliga kanama olmasi sonucunda hizl
gelisen norolojik fonksiyon bozuklugu belirtileri ve /veya bas agrisi olarak
tanimlanir. Hastalarda %45 mortalite gorulebilecedi gibi, yaklasik %10’'unda ciddi
morbidite ve is gucu kaybina ve ¢ok daha yuksek oranda ciddi kognitif ve sosyal
saglik sorunlarina neden olmaktadir. Travmatik olmayan SAK nedenleri arasinda
serebral arter anevrizma ruptlrd, intrakraniyal arter diseksiyonlari, mikotik
anevrizmalar, madde kotuye kullanimlari ve vaskulit gibi vaskuler hastaliklar sebep

olabilmektedir. Altta yatan bu nedenler olmaksizin SAK olusumu nadirdir.

SAK tanisi yalnizca semptomlara dayanarak konulmaz, BBT veya MR ile
yapilan nérolojik gértnteleme yapilmasi veya beyin omurilik sivisi (BOS) 6rnegi
alinmasi gerekir. Modern cihazlar ile ilk 5 gun igerisinde BT'nin duyarlihidr %95’in
Uzerindedir. MR goriintiilemesi gerceklestirilen FLAIR serisinde tani duyarliliginin
BBT’den daha fazla oldugu belirtiimektedir. BOS ornegi alinmasi, genellikle lomber
ponksiyon ile gergeklestirilir ve norolojik goruntilemenin normal oldugu ancak
klinik belirtilerin subaraknoid kanamay! dusundurdugu olgularda yapilir. BOS’'un
sarl renk aldiginin gorulmesi (%47.3-%93) kanama oldugunu gostermektedir.

(38).
c. Hemorajik transformasyon

Beyin infarktinda hemorajik transformasyon 6zellikle trombolitik uygulanan

akut inme hastalarinda énemli bir sorun teskil eder. Kanamalarin %90’ ini1 petesiyel
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kanamalar olusturmaktadir. Kanama alani inme alaninin %30’undan buyuk
olgularda ya da belirgin yer kaplayan olgularda hemorajik inme gibi kabul edilip
tedavi edilmesi gerekir. Tanida yine klinik bulgular yeterli olmamakla birlikte BBT

veya MR goruntulemesi gerekmektedir (38).
d. Sessiz serebral kanama

Sessiz serebral kanama, subaraknoid aralikta, serebral parankimde ve
ventriktler alanda goérulen fokal kronik kanama alanlarinin nérolojik goruntileme
alanlarinda gorulmesi ile tanimlanir. Bu taniyir koymak igin herhangi bir norolojik
defisitin ve travmanin olmamasi gerekmektedir. Saglikli yash kisilerde%6’ya ¢ikan
bir oraninda, daha 6nce inme gegiren hastalarda ise daha yuksek oranda kronik
minimal parankimal hemorajiler bulundugu bilinmektedir. Bu mikro-kanamalar
genellikle klinik bir olaya neden olmaz; mikro-kanama miktar arttiginda kognitif
gerilemeye, intraserebral kanamaya ve iskemik inmeye neden olabilecekleri ileri
surtlmektedir. Bu lezyonlar sessiz intraserebral kanama olarak tanimlanabilir(38).
Kanama alaninin subaraknoid araliga agillmasiyla subaraknoid kanama
kompanenti eklenebilecegi gibi subaraknoid kanama sonrasi olusan hematoma
bagdli olarak intraserebral kompanent eklenebilir. Bu durumda SAK ve intraserebral

kanama bulgulari ortaya ¢ikabilmektedir (38).

2.1.5. Serebrovaskuler Hastaliklarda Risk Faktorleri

A. Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas: lleri yas, inme igin degistirilemeyen 6nemli risk faktorlerinden biridir.
inmelerin yaklasik %50’si 70 yas Uzerinde goriilmektedir (37). inme insidansi ile
yas arasinda dogru oranti gorulmustar. Elli bes yas sonrasinda hastalarda her

dekatta inme riski 2 katina ¢gikmaktadir (39)
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Cinsiyet: Erkeklerde inme gorulme sikhgi kadinlardan daha fazla oldugunu
belirtmistik. Ancak gelismis Ulkelerde inme insidansi, 35-44 yas grubu ve 85 yas
Ustli kadinlarda erkeklerden biraz daha fazla oranda gérilmektedir. Inme erkek
cinsiyette siklikla daha fazla gorlilmesine ragmen kadinlarda inmeye bagl
mortalite erkeklerden daha fazla oranda oldugu tespit edilmistir (40). Ulkemizdeki
calismalarda yas ve cinsiyet birlikte ele alindiginda, 40 yas altinda hemorajik inme
her iki cinste de esit siklikta gorulirken infarkt kadinlarda daha siktir. 40-64 yaslar
arasinda hem infarktin, hem de hemorajinin erkeklerde daha sik rastlanmasina
karsin, 64 yas Ustinde infarkt ve hemorajinin kadinda daha sik rastlandigi
gorulmastur (41).

Irk: Siyah irkta inme sikhd1 daha fazladir. Ayrica Japonlarda, Cinlilerde ve
Korelilerde beyaz irka gore intraserebral kanama daha c¢ok gorulir. Amerika
Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da intraserebral kanama sikligi %20 iken,
Japonya’da bu oran %40’dir (42-44).

Aile oykiisii: Ailede inme dykusunun olmasi artmis inme riski ile paralellik
gbstermektedir (45). ikiz calismalarinda monozigot ikizlerde inme riski dizigotik
ikizlere kiyasla 5 kata varan oranda ylksek bulunmustur (46,47). Ailesinde yuksek
inme riski tasiyanlar, dusuk riskli aile 6ykisu olanlara gore diger risk faktorlerinden
badimsiz olarak 4 kat daha fazla inme gecirmeye ve bunun daha erken yaslarda
olusmasina adaydirlar. HT, DM, hiperlipidemi (HL) gibi risk faktorleri ¢cevresel ve
genetik yapidan kaynaklanabilmektedir. Birgok koagulopati, kardiyak hastalik ve
hematolojik hastaliklarin otozomal dominant gegigli oldugu ve inme riskini arttirdigi

bildirilmistir (48-51).
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B. Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon: HT, hem iskemik hem hemorajik inme i¢in onemli risk
faktorlerinden biridir (52). Kan basinci ile inme riski arasinda paralel bir progresyon
mevcuttur. Kan basinci arttikga hipertansif aralikta olmasa bile inme riskinde yine
de artis yapmaktadir. Hipertansiyon tedavisinin asil amaci, hedeflenen kan
basincina ulasmak ve bunu surdurmekti (53).

Diyabetes Mellitus: DM hastalarinda vaskuler hasara ve ateroskleroza
duyarliik mevcuttur. Siklikla aterom olusumunda hiperlipidemi (HL) ve HT ile
birlikte gorulmesi aterom olusum sikhgini artirmaktadir (53). DM’li hastada inme
riskinin normal bireylere gore 1.8-6 kat oraninda bagimsiz olarak artigi
gOsterilmigtir (54). Bu hastalar incelendiginde DM hastalik dykisu olmayanlara
gore hastalarin daha gen¢ hastalar oldugu, miyokard infarktisa (MI) ve
hiperkolesterolemiye yatkin olduklari tespit edilmistir (55). Amerikan Diyabet Birligi
tip 2 diyabetik hastalarda uzun donem mikroanjiyopatik komplikasyonlara kargi

hemoglobin A1c(HbA1c) dizeyinin %7’nin altinda tutulmasini énermektedir.

Dislipidemi: Siklikla epidemiyolojik calismalarda yuksek kolesterol
dizeylerine sahip bireylerin artmig iskemik inme riskinin oldugu; daha dusuk
kolesterol duzeyine sahip olanlarin ise yuksek serebral kanama riskinin oldugu
isaret edilmigtir. Ayrica bu calismalarda siklikla ylksek dansiteli lipoproteinemi
(HDL) dlzeyi yuksek olan kisilerin daha dusuk inme riski tasidigini gostermektedir.
Trigliseritler ile iskemik inme iligkisini arastiran c¢alismalarin  sonugclari
celigkilidir(53).

Sigara: inme icin glcli risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Sigara

durumu ortadan kaldirildiginda bile inmede vyaklagik 2 kat artig gosterdidi
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calismalarda ortaya konulmustur (56-58). Sigaranin kesilmesi ile inme riskinde
hizli bir azalma olmakla beraber tamamen birakildiginda riski icmeyen hastalarin
oranina kadar dugurmemektedir (44).

Alkol: Asiri alkol kullanimi hizlanmis aterosklerozla birliktedir, bu da inme
insidansinda artisa yol agar (59).

Fiziksel aktivite: Fiziksel olarak aktif kisilerde inme riski duguktir.
Kilavuzlarda da fiziksel aktivite haftada 150 dk. orta yogunluk veya 75 dk. yuksek
yogunlukta aerobik egzersiz olarak belirtiimigstir (60).

Beslenme aligkanliklari: Epidemiyolojik arastirmalarda ve randomize klinik
calismalarda elde edilen veriler hipertansiyonu durdurmak igin beslenme
yaklasimlari, sodyumdan (Na) fakir diyet, sebze ve meyveden zengin beslenme
gibi aligkanlhklarin inme riskini dugurebilecegini gosterilmistir (60,62).

Obezite: Yuksek vucut kitle indeksi olan kigilerde ve abdominal yaglanma
olan Kisilerde artmis inme riski gosterilmistir. Kilo verme ile hem KAH hem SVH
riskinin azaldigi1 saptanmistir (53,62).

Atriyal fibrilasyon ve antikoagiilan ilaglar: Atriyal fibrilasyon (AF), kalp
kapak hastaligi olmaksizin inme riskini 4-5 kat artirmaktadir. Bunun sol atriyal
apeksinde staz nedeniyle olusan trombls embolisinden kaynaklandigini ortaya
koymustur(63). AF’ye bagli inmenin mortalite ve morbiditesi yUksektir(64). AF
tanisi konduktan sonra hastanin inme riski, tedavi se¢imi ve tedavinin kanama riski
degerlendiriimelidir. En sik kullanilan degerlendirme sekli inme riski ve tedavi
secimi icin CHA2DS2-VASc (konjestif kalp yetersizligi/sol ventriktler disfonksiyon,
hipertansiyon, =75 yas [2 puan], diyabet, inme [2 puan], damar hastalidi, 65-74

yas ve cinsiyet [kadin] bilesenlerinden olusur) iken kanama riski icin ise HAS-
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BLED (hipertansiyon, anormal bobrek/karaciger fonksiyonu, inme, kanama oykusu
veya egilimi, INR degigkenligi, yagl olma [>65 yas veya zayiflik, vb.] ve es zamanli
ilag/alkol kullanimi) skorlama sistemidir (65,66). Uygun dozda varfarin tedavisi
genel kabul géren tedavidir. INR degeri de 2-3 arasinda iken inme riskini %64

oraninda azaltir (67).

2.1.6. inmede Tanmi Yéntemleri

A. Laboratuvar testleri:

inme sliphesi olan hastalarda kan glikozu, bdbrek fonksiyon testleri, tam
kan sayimi, kardiyak markirlar ve kougulasyon testleri galigiimalidir.

Hipoglisemi, inme semptomlari ile benzer semptomlarla sik olarak kendisini
gOsterebildigi gibi, inmenin siddetini de artirabilmektedir. Trombosit sayisi ile
birlikte varfarin alan hastalarda INR degerinin belirlenmesi 6nemlidir. Kardiyak
belirtecler ise bize prognostik olarak gorus saglamaktadir (68).

B. Goruntileme yontemleri:

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve iligkili Tetkikler:

Kontrastsiz BT: Kontrastsiz Beyin BT'de hemorajik inmelerin tespiti ve
fibrinolitik tedavisi kontrendikasyonlarinin tespiti igin siklikla kullanilan gérintileme
yontemidir ve inme hastasinin erken donemde fibrinolitik tedavi almasini saglamak
icin yeterlidir. Hastalarin acil servise getiriimesinden sonraki 25dk. igerisinde
kontrastsiz BBT’si ¢ekilmelidir(68). Hastanin inme sikayetleri basladiktan birkag
saat sonrasinda iskemi bulgulari BBT'de goérulebilmektedir. BBT'de bu durum gri-
beyaz cevher ayriminin zorlagsmasi ve sulcus sinirlarinin silinmesi seklinde

gorulmektedir (68).
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BT Anjiyografi: Beyin damar yapisinin hizli sekilde degerlendirildigi non-
invaziv bir yontemdir. Buyuk damar tikanikligi ve darligi i¢in tanima orani ¢ok
yuksek olmakla birlikte genel dogruluk orani da dijital substraksiyon
anjiyografisiDSA) kadar yuksek veya daha iyidir. BTA’'nin intrakraniyal
okllzyonlari tespit etmede sensitivite ve spesifitesi, sirasiyla %92-100 ve %82-100
arasinda degismektedir ve pozitif prediktif degeri %91-100 arasindadir (68).

Perflizyon BT: BT ve MR ile beyin perflizyon goruntilemesi serebral kan
akimi, hacmi ve ortalama kanlanma miktari bolgesel hemodinami hakkinda bilgi
vermektedir. Perfiuzyon goruntileme, parankimal goruntilemenin yanisira
penumbranin hatlarinin belirlenmesini saglar(68).

Manyetik Rezonans (MR) ve iligkili tetkikler:

Beyin MR: MR, inme tipi ve etiyolojisi 6n planda dusunilen veya inme
benzeri bir durumdan suphelenilen akut inme hastalarinda, BT'den sonug
alinamazsa taniyi kesinlestirmek veya guclendirmek igin kullanilan goruntuleme
yontemidir(69).T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekanslari, akut iskemide gorilen
degisikliklere karsi goreceli olarak daha az hassastir.

Diftizyon MR: Akut infarktta en sensitif ve spesifik goruntileme yontemi
olarak karsimiza cikar. Kontrastiz BT ve diger MR sekanslarindan ¢cok daha iyi
sonug verir. Difizyon MR ¢ok erken surelerde bile infarkt bolgelerini tespit etmede
yuksek sensivite(%88-100) ve spesifitede(%95-100) yanit vermektedir (68).

MR Anjiyografi: Akut inmeli hastalarda tedavi surecinin belirlenmesi
amaciyla beyin MR ile birlikte yapilir(68).

Perflizyon MR: Parankimal goruntileme ile birlikte iskemik penumbranin

hatlarinin belirlenmesini saglar(68).
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Konvansiyonel Anjiyografi Tetkiki:

DSA birgok SVO olgusunda lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda altin
standart olmustur (68). Diger tani testlerinden sonug elde edilemedigi durumlarda
DSA gerekli olabilir(69). Tum inme testlerinden sensitivitesi ve spesifitesi yuksektir
(68).

Kardiyak Degerlendirme:

Tum akut inme olgularinda kardiyak degerlendirme gerekmektedir. Bu
degerlendirme reperflzyon tedavisini geciktirmemelidir. Kardiyak degerlendirme
oncelikli olarak EKG, AF varligi ve diger disritmiler acisindan degerlendirme,
kardiyak enzim ve ekokardiyografiyi (EKO) icerir (68).

2.1.7. inmede Tedavi Yaklasimi

a. Akut inmeye acil serviste yaklagim:

inme belirtileri ile hastalar siklikla ilk olarak acil servise basvurur. Bu
sebeple SVO tedavisi ilk olarak acil serviste baslar. Bu sebepten dolayi acil
serviste ¢alisan hekim ve saglik personeli acil servise bagvuran hastalarin ilk baki,
muayene, mudahale ve tani konulmasi acgisindan yeterli bilgi duzeyine sahip
olmasi gerekmektedir. inme hastalarinda ilk 3 saatte gelen hastalara trombolitik
tedavi disinda o6zel bir tedavisi yoktur. inme igin en ©nemli nokta hala
kurtarilabilme imkani olan penumbra alanini kurtarmaktir. Beyin hucrelerinin
hipoksiye dayanikhhginin 4 saatlik sire oldugunu duagunursek, erken
degerlendirme ve tani c¢ok ©nemlidir. Inme hastalarinda algoritmanin  hizli
ilerlemesi dnem tasimaktadir. inme hastalarinin tedavisi icin yeterli ekipman

yoklugunda hasta igin uygun merkeze sevk erken evrede dusunulmelidir (70-72).
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Inmeli hasta degerlendirilirken iyi bir 6yk( alhinmalidir. Oyki norolojik
belirtilerin baglangic ve progresyonunu, SVO’nun etiyolojisi hakkinda bilgi
saglayabilmelidir. Baslangi¢gta maksimum defisitin oldugu olgularda embolizm
dusundlurken, AF’li hastalarda 6n planda kardiyoembolik, yavas yavas progrese
olan olgularda ise kuguk damar hastaligina bagh etiyolojiyi dugsundurmektedir.
Havayolu, solunum ve dolagsim degerlendirildikten sonra vital bulgulara bakilir.
Hasta igin guvenlik gemberi olusturulduktan sonra detayli ve dikkatli bir fizik
muayene(FM) yapiimalidir. ik nérolojik muayene kisa ama detay! yapiimalidir.
NIHSS/ Canadian Neurological Scala hizlica uygulanir (EK-4). NIHSS inme
skalasi ile noérolojik muayenenin standartizasyonu yani sira inmenin ciddiyeti
degerlendirilebilir. Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra, anamnez ve
fizik muayene tamamlanip sonrasinda tani ve takip icin gerekli tetkikler
yapillmalidir. Bu amagla EKG ¢ekilmeli, gorintileme yontemleri disunilmelidir
(73).

b. iskemik inmede akut evrede yapilmasi gerekenler

Unstabil olarak gelen bir hastada vital fonksiyonlar kontrol altina alinmali,
solunum fonksiyonlari kontrol altina alinmali ve gerektiginde desteklenmelidir
(ventilasyon desteklenmeli ve aspirasyon onlenmelidir). Damar yolu agiimal
(acildiktan sonra sivi tedavisi oncesi laboratuvar tetkikleri alinmalidir), dengeli
solUsyonlar baglanmali, hipoglisemiye dikkat edilmeli, kan glikozu 60 mg/dL altina
ise hizla tedavi uygulanmalidir. Hastaya 25ml %50 Dextroz IV yoldan yavasga
verilebilir. Kan glikozunun 140-180mg/dl olmasi hedeflenmelidir. Hipogliseminin
hizla dizeltiimesi, semptomlari ortadan kaldirirken uzun sureli hipoglisemi beyin

hasarina neden olabilir(74).Hasta monitorize olarak takip edilmeli, foley sonda
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takilmali, EKG c¢ekilmeli, troponin olgimu yapiimalidir. Monitérize edilen hastada
siki kan basinci takibi yapiimalidir.

inme hastalarinin  acil serviste degerlendiriimesinde,  algoritma
Onerilmektedir. Amag, hastanin semptomlarinin baglamasindan sonraki 3 saat
icinde trombolitik tedavi igin uygunlugunun degerlendiriimesi ve fibrinolitik tedaviye
baslaniimasidir. Eger merkez endovaskuler girisim yapan bir merkez ise 4,5 saate
kadar hastalarin infarkt alanlarinin fonksiyonlarini geri dondirmek i¢in mudahale
edilebilmektedir(74).

Tedaviye bagslamadan oOnce kontrastsiz BT ¢ekilmelidir. Acil mudahale
oncesinde gerekli bilgiyi saglayacaktir. Acil servise gelisinden sonraki 45 dakika
icerisinde, BT ve MR goruntuleme beyin parankimi degerlendirilerek, 1V fibrinolitik
tedaviye uygun hastalar segilmelidir(74)

Tani konulmaya calisilirken ayirici tanilar dusunulmeli, goruntileme
tetkikleri yapilmahdir. intrakraniyal hemoraji gérilduginde ilgili  bélim
konsultasyonu yapiimahdir. Ayirici tanilari dislamak igin gerektiginde BOS
orneklemesi yapiimalidir.

Akut inmede hastalarin gogunda ilk 48 saat icerisinde oral asetilsalisilik asit
(160-325mg) 6nerilmektedir. iskemik infarkt olgularinda akut evrede antiagregan
tedavi verilmelidir. Antiagreganlarin akut evredeki etkisi miyokard infarktist (Ml)
kadar ayrintili olarak arastiriimamistir. Fakat giinimizde sadece asetilsalisilik asit
bu konuda ¢ogunlukla arastiriimis [Ist ve Cast ¢alismalarinda (105)], elde edilen
veriler sonucunda aspirinin rekirren SVH riskinde (p<0,0000001) ve mortalite

(p<0,001) riskinde anlamli digts goérulmustar (76).
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Akut SVH olgularinda hipertansiyon dnemli bir risk faktorid ve énemli bir
prognostik faktor olmaktadir. Bu nedenle hipertansiyonun hizli dugurilmesi
iskemik inme alanini genisletip, norolojik semptomlarin daha da koétulegsmesine
neden olabilmektedir. Serebral 6dem iskemik inmenin siklikla 4.-5. gunlerinde
maksimuma ulagsmaktadir. inme ile basvuran hastalarda ates gorilebilmekle
birlikte Jorgensen ve ark.’nin (75) yaptiklar bir galismada agir inmeli olgularda
atesin inme i¢cin en oOnemli bagimsiz parametrelerinden biri oldugunu
belirlemiglerdir. Hiperglisemi ve hipoglisemi de iskemik inmede infarktin
porgnozunu kotuye gotirmektedir. Tekrarlayan nobetlerin kontrol altina alinmasi
gereklidir(73,74).

Kardiyoembolik veya progresif inme dusunuliyorsa hastalar heparinize
edilebilir. Ayrica Amerikan Ilag ve Gida Dairesi (FDA) tarafindan akut iskemik inme
olgularinda  trombolitik  (tPA) uygulamasi onaylanmistir.  Semptomlarin
baslamasindan sonrasindaki ilk 3 saat icinde acil servise basvuran hastalar
noroloji birimine konsulte edilmeli ve olgu tPA uygulamasi agisindan hizlica
endikasyonlar ve kontrendikasyonlar acisindan degerlendiriimelidir (Tablo 1).
Hasta sabah saatlerinde bagvurmussa ya da uykudan uyanarak basvurmusgsa
hastanin ilk uyudugu saat ilk semptomlarin basladigi sure olarak kabul edilir. Eger
hasta tPA igcin uygunsa hastaya 1 saatte gidecek sekilde tPA ayarlanir. Bu
hastalara tPA hesaplanirken 0,9 mg/kg olarak hesaplanir ve toplam dozun %10’u
bolus verilirken, kalan ilacin %90’lik kismi ise 1 saatte gidecek sekilde inflizyon
yapiimalidir. Trombolitik ajan diger mayilerden ayri bir damar yolu ile verilmelidir.
Tedavi suresince olgunun kan basinci takip edilmeli ve norolojik tablo 15 dakikada

bir degerlendirilmelidir (73,74,77).
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Tablo 1 inmeli hastalarda tPA uygulamasi igin kontrendikasyonlar (74)

NINDS-rtPA Caligmasi Diglama Kriterleri

- Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama

- Son 3 ay i¢inde inme veya kafa travmasi

- Son 21 giin iginde GIS ve GUS kanamasi

- Son 14 gun iginde buyuk cerrahi

- Son 7 gun icinde komprese edilemeyecek bdlgeden arteryal girigsim
- Oral antikoagulan kullanimi (PTZ >15 sn.)

- Son 48 saat i¢in heparin kullanimi (aPTT normalden uzun)
- Trombosit sayisi < 100000

- Kan sekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl

- Hizli dizelen ve minér semptomlarla karakterize inme

- Subaraknoid kanamaya uyar klinik belirtiler

- inme baslangicinda epileptik nébet olmasi

- Blyuk, erken geri-donugsuz infarktin BT bulgulari

- Sistolik KB > 185mmHg , Diyastolik KB >110 mmHg

- Kan basinci regulasyonu icin agresif tedavi gerekliligi

- Yeni gecirilmis miyokard infarkttisu

- Derin koma

- Gebelik

ECASS(European Cooperative Acute Stroke Study) Diglama Kriterleri

- Cok agir norolojik defisit
- Hafif norolojik defisit
- Duzelen noérolojik defisit
- BT’ de buylk erken geri-donugsuz infarkt bulgular
- Onceden sakatlayici hastaligi olanlar
- Sistemik hastaliklar ve kanamaya meyilli durumlar
- 3 ay icinde travma, ameliyat, ponksiyon

c. Hemorajik inmede yapilmasi gerekenler
Hemorajik inme ile bagvuran hastalarda tedavi tercihi igin gerekli durumlar

Tablo 2'de verilmistir.
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Tablo 2 Hemorajik inmede medikal ve cerrahi durumlar

Medikal Tedavi:

v' Hematom alaninin genisligi 10 cm3’'den az olan olgularda veya
minimal nérolojik defisiti olan hastalarda,

v" Prognozun ¢ok iyi ya da ¢ok kot olacagi durumlarda,

v" Norolojik defisitin cok fazla oldugu masif hemorajik olgularda ve ya
dominant lobda olan masif hemorajilerde,

v Glaskow koma skalasi 5'in altindaki kétu olgular ve ya 10 Ustlindeki
iyi olgular olgularda

v Ciddi oranda koaugllopati olgularinda (INR>1,7 ve trombosit
<100.000).

v Altta yatan ciddi medikal hastali§i bulunan olgularda,

Operasyon icin uygun olmayan ¢ok yash olgular (>75 yas),

v' Bazal gangliyon, talamik ve pons bolgesinde olan hemotomlarda
olan olgularda cerrahi tedavi yapilamadigi icin medikal tedai
yapilmalidir

<\

Cerrahi tedavi:

v' Bilincin giderek bozuldugu durumlar,

v Anjiyografide anevrizma, AVM ve timoér saptanmasi,

v Volim 15 cm®ten buyik serebral ve ¢capi 3 cm Ustlindeki serebellar
hemorajiler,

v’ Beyin sapi basisi ve sift yapan olgular,

v' Obstriktif hidrosefali gelisimi,

v Lober, eksternal kapsil, serebellar hematomlar, nondominant
hemisfer yerlesimli hematomlari olan olgularda oncelikli olarak
cerrahi planlanmaktadir (78).

2.2. SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA LAKTAT
METABOLIZMASI VE ETKIiSi

2.2.1. Laktat Metabolizmasi

Glikoz, anaerobik olarak gergceklesen glikoliz reaksiyonlari sonucunda
ortaya c¢ikan piravik asite donusur. Bu reaksiyon sonucunda bir glikoz
molekulinden iki piravik asit molekulu elde edilir. Pirtvik asit molekullerinin bir
kismi pirtivat dehidrogenaz tarafindan katalizlenen reaksiyon sonucunda krebs
siklusunun en onemli girigs Urinu olan asetil-koenzim A’ya, bir kismi pirGvat

karboksilaz enziminin katalizledigi reaksiyon sonucunda oksaloasetat’a donusur.
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Oksaloasetat da bir ara drun olarak krebs siklusuna dahil olabildigi gibi,
gerektiginde glukonoegenezde de kullanilabilir. Oksidatif ortamda gerceklesen
krebs siklusu reaksiyonlari sonucunda piravik asit ya glukoneogenezde veya yag
asidi sentezinde kullanilacak ya da oksidatif fosforilasyon reaksiyonlarina katilacak
ara urunlere donusturular. Ortamda yeterince oksijen bulunmamasi durumunda
ise, oksidatif reaksiyonlarda kullaniimayan pirivat, laktata donusdr. Laktat ve
hidrojen iyonlari anaerobik glikoliz son urunleridir.

Glikoz —2laktat + 2H*

Normal istirahat durumunda beyin, kalp kasi, iskelet kasi, eritrositler ve
deride glikoliz orani en yuksektir. Periferik dokularda glikoz, pirtvattan oteye
gecemez, laktata yikiir ve dolagima verilir. Eritrosit ve renal medullada
mitokondriler olmadigi igin pirGvat okside edilemez, laktata donusir. Kas ve diger
dokularda acghk durumunda pirGvattan Asetii CoA’ya donustiuren pirGvat
dehidrogenaz aktivitesi azaldigi igin pirUvat, yine laktata gevrilip dolagima salinir.
Olusan laktat, kas, karaciger ve bobrege gelir. Kasta TCA siklusu ile CO2 ve
H2O’ya, Karaciger ve bdbrekte ise cori siklusu ile glikoza dénusturulebilir. Normal
kosullarda Karaciger 15-20mmol kadar laktik asiti metabolize ederek plazma
duzeyinin 1mmol altinda kalmasini saglar.

2.2.2. Beyinde Laktat Metabolizmasi ve Etkileri

Glikoz beyin i¢i esas enerji kaynagdidir. Noronlara gecis, kan beyin
bariyerinden  kolaylastiriimis  transport mekanizmasi ve 06zel transport
yolaklarindan gecerek gecer. Bunun yaninda %4 basit difuzyon ile gegmektedir.

Glikoz Embden-Meyerhof yolagi sonucunda glikolize olup pirtvata yikilir. Yeterli

25



oksijen oldugunda piravattan Asetil CoA olugur. Bu metabolitte de Krebs
dongusune girerek enerji elde edilir. Elde edilen enerji sekli ATP’de depo edilir.

Glikoz + 6 O2 + 38 Pi = 6 CO2 + 44 H20 + 38 ATP

Oksijen varliginda enerji metabolizmasi %90 bu sekilde olmaktadir (79).

Yeterli oksijen yoklugunda, NAD metaboliti eksikliginden dolayi glikoliz
yavaslamakta hatta durmaktadir. Bununla birlikte Krebs donglisune giren pirtvat
artik laktat metabolizmasina donugserek 2 ATP kazandirmaya baslar. Sonucta
hipokside daha fazla glikoz tiketimi ve laktat metaboliti ortaya ¢ikar. Laktik asitin
kan duzeyi > 5 mEq/L’nin Uzerine giktiginda ve pH <7.35 oldugunda laktik asidoz
durumundan sz edilir ve noronlar Uzerinde toksitite baslar. Normalde ¢ok az
laktat Uretimi vardir. Fakat anaerobik glikolizde laktat dizeyi hizlica artmaktadir
(80). Uzamis aglik, diyabet, serebral iskemi gibi patolojik durumlarda laktatin
noroprotektif etkisinin oldugu godsterilmistir (81,82). Bazi ¢alismalarda akut inmeli
hastalarda iskemik alanda manyetik rezonans spektoskopi ve mikrodiyaliz
yontemleri ile laktat birikimi gdsterilmistir (83,84). Yine benzer bir calismada
BOS'da elde edilen laktatin iskemik inmede ve gecici iskemik atagin (GiA)

metabolik krizin guvenilir bir géstergesi oldugunu gdstermistir (10).
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3. GEREG VE YONTEM

Calismamiza Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Rektorligi  Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 2011-KAEK-27/2017 - E.151568 nolu etik kurulu
onay! (Ek-1) ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi’nden alinan
81682077 - 811.99 sayili g¢alisma olur izni (Ek-2) alindiktan sonra baslandi.
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi'ne 01.05.2017 ile 01.12.2017 tarihleri arasinda akut inme ile basvuran
ve kan gazinda laktat dizeyine bakilan 18 yas ve Uzeri hastalar retrospektif olarak
taranarak tespit edildi.

Hastanemiz otomasyon bilgi sisteminden tespit edilip kayitlari incelenen
324 hasta iginden; ¢alisma kriterlerini karsilayan 138 hasta tespit edildi. Bu bilgiler
dahilinde Acil Tip Anabilim Dali ve Noroloji Anabilim Dali arsiv kayitlarindan
yararlanilarak hastalarin dosyalarina ulasildi. 138 hastanin dosyalari arsivden
alinarak dosyadaki veriler dogrultusunda daha o6nceden olugturulan calisma
formuna (Ek-3) hasta bilgileri kaydedildi.

Calismada hastalarin demografik 6zellikleri, vital bulgulari (Nabiz, SKB,
DKB, OKB, Ates, Solunum Sayisi, Parmak Ucu Saturasyonu), iskeminin veya
kanamanin miktari, hastalarin laboratuvar test sonuglari (WBC, Hemoglobin,
Platelet, Na*, K*, CI, Ca**, Glikoz, BUN, Kreatinin, Laktat dizeyi), hastalarin
GKS, NiHH skoru (Ek-4), ek hastaligi varligi, kalp kapak hastaliyi ve mortalite
durumlari incelendi.

Calismaya alinma kriterleri:

» 18 yas ve uzerinde olmak,

» GOnullu katilima onay vermek,
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> Iskemik veya hemorajik inme hastali§i gegirmek,
Calismadan cikarilma kriterleri:
» 18 yas altinda olmak,
» Gonullu katilmaya onay vermemexk,
» Malignite,
» TUmor varligu,
» Enfeksiyon olmasi,
» Gebe olmak,
» Travmaya bagl hemorajik inme gegirmek,
olarak belirlenmisgtir.
3.1. Verilerin Analizi
Veriler SPSS Paket Program 20.0 surimu ile analiz edildi. Tanimlayici
verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,
maksimum kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
Testi ile degerlendirildi. Degiskenlerin analizinde Mann Whitney U Testi ve Kruskal

Walllis Testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-Kare Testi kullanildi.

istatistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya %52,2’si (n=72) kadin, %47,8'i (h=66) erkek olmak Uzere toplam
138 kisi dahil edildi. Yas ortalamasi 73,849,2 yil, ortancasi 74,0 (min: 54,0; maks:
94,0) yildi. Kadinlarin yas ortalamasi 73,5£9,7 yil, ortancasi 74,0 (min:54,0-maks:
94,0) yildi. Erkeklerin yas ortalamasi 74,1+8,7 yil, ortancasi 73,5 (min: 55,0-maks:
90,0) yildi. Kadin ve erkek arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Calismamizda olgularin vital bulgulari ortalamalari Tablo 3’de gosterilmistir.
Bu veriler incelendiginde ortalama sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan
basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB), nabiz, ates, solunum sayisi normal
arahkta gorulurken; satlirasyon ve glaskow koma skalasi (GKS) degerlerinde

dusukluk gorulmastar (Tablo 3).

Tablo 3 Olgularin vital bulgulari ortalamalari

Degiskenler ortalamaztss Ortanca (min-maks)
SKB 127,422 4 120,0 (70,0-210,0)
DKB 76,9+13,1 80,0 (40,0-110,0)
OKB 93,8+17,2 90,0 (50,0-174,0)
Nabiz 87,9+17,3 90,0 (55,0-130,0)
Ates 36,5+0,5 36,5 (35,9-37,6)
Solunum sayisi 16,9+1,9 17,0 (13,0-22,0)
Satlrasyon 92,6+3,6 93,0 (85,0-99,0)
GKS 13,411,6 14,0 (9,0-15,0)

Olgularin %94,2’sinin (n=130) iskemik inme, %5,8’i ise (n=8) hemorajik

inme oldugu gérildii (Tablo 5). inme tiplerinin cinsiyete gére dagilimlari

29




incelendiginde ise hemorajik inme ve iskemik inme sayilari benzer olup aralarinda

anlamli farklihk goralmedi (Tablo 4).

Tablo 4 inme tiplerinin cinsiyete gére dagilimlari

Cinsiyet Hemorajik iskemik p*
n (%) n (%)

Kadin 4 (5,6) 68 (94,4) 0,899

Erkek 4 (6,1) 62 (93,9)

*: Pearson ki kare testi

Hemorajik tip inmelerde lezyonun yerlesim yerine bakildiginda; olgularin
%50’sinde (n=4) intraparankimal oldugu, %50’sinin ise (n=4) subaraknoid oldugu
goriildii. Iskemik tip inmede orta serebral arter (MCA) tikaniklik durumuna
bakildiginda; olgularin %36,4’inde (n=16) Uucgte birinden daha az oldudu,
%31,8'inde (n=14) Ugcte biri ile Ugte ikisi arasinda oldugu ve %31,8’'inde (n=14)
ucte ikisinden daha fazla oldugu goéruldd. Olgularin % 64,5’inde (n=89) ek
komorbid hastalik oldugu, bu hastaliklar icinde %40,2 (n=41) oraninda en sik
HT’nin géruldugu, %39,1’'inde (n=54) kalp kapak patolojisinin oldugu tespit edildi

(Tablo 5).
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Tablo 5 inme tipi, yerlesim yerleri ve komorbid hastalik dagilimlari

Degiskenler n %
inme Tipi

Iskemik 130 94,2
Hemorajik 8 5,8
Hemorajik tip yerlesimi

Intraparankimal 4 50,0
Subaraknoid 4 50,0
MCA tikaniklik durumu

<1/3 16 36,4
1/3-2/3 14 31,8
2/3< 14 31,8
Ek hastalik durumu

Var 89 64,5
Yok 49 35,5
Ek hastaliklar*

Hipertansiyon 41 40,2
Diabetes Mellitus 40 39,2
Kalp yetmezligi 21 20,6
Kalp kapag! patolojisi

Var 54 39,1
Yok 84 60,9

Olgularin inme tipine gére GKS ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli

bir sonu¢ gorulmedi (Tablo 6).

Tablo 6 Olgularda inme tipine gore GKS ortalamalari

inme tipi ortalamaztss Ortanca (min- p*
maks)

iskemik (n=130) 13,3+1,6 14,0 (9,0-15,0)

Hemorajik (n=8) 13,5+1,3 14,0 (12,0-15,0) 0,981

Total (n=138) 13,35+1,5 14,0 (9,0-15,0)

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

Olgularin cinsiyete gore GKS ortalamalarinda istatistiksel olarak anlaml bir

fark tespit edilmedi (Tablo 7).
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Tablo 7 Cinsiyete gore GKS ortalamalari dagilimi

GKS Ortalamaztss Ortanca (min-maks) p*
Cinsiyet
Kadin 13,31+1,6 14,0 (9,0-15,0) 0,675
Erkek 13,4+1,5 14,0 (9,0-15,0)

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

Olgularin laboratuvar degerleri ortalamalari normal aralikta saptandi (Tablo

8).

Tablo 8 Olgularin laboratuvar degerlerinin incelenmesi

Degiskenler ortalamaztss Ortanca (min-maks)
Hemoglobin 13,1+2,2 13,0 (8,0-18,0)
Hemotokrit 39,346,7 39,0 (24,0-54,0)
WBC 10311,6+3612,2 11,0 (4-19) x10% mm?3
Platelet 250572,5+88024,8 240,0 (120-460) x10° mm?3
Sodyum 140,5+5,1 141,5 (128,0-150,0)
Potasyum 4,4+0,7 4,2 (3,0-6,1)
Klor 113,318,1 112,0 (100,0-136,0)
Kalsiyum 9,2+0,9 9,0 (7,0-11,8)
Glikoz 164,4+46,5 156,0 (90,0-359,0)
BUN 25,6+3,2 25,0 (19,0-40,0)
Kreatinin 1,2+0,5 1,2 (0,5-3,0)
Laktat 2,9+1,8 2,4 (0,6-11,0)

ss: Standart sapma

Calismada hastalarin ilk gelis tam kan sayimiyla 24. Saat tam kan sayimi

degerleri karsilastirildiginda hemoglobin, hemotokrit ve WBC arasinda negatif

yonde anlamli iligki saptanirken; platelet degerinde anlamli bir iliski saptanmadi.

(Tablo 9).
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Tablo 9 Olgularin ilk gelis ve 24. saat tam kan sayimi arasindaki iligkinin

incelenmesi
Degiskenler Baslangi¢ (n=137) 24.saat (n=137)
ortalamatss Ortanca ortalamatss Ortanca p*
(min-maks) (min-
maks)
Hemoglobin 13,1+2,2 13,0 (8,0- 12,8+1,7 13,0 0,001
18,0) (20,0-
17,0)
Hemotokrit 39,446,7 39,0 (24,0- 38,0+5,3 36,0 0,0001
54,0) (16,0-
51,0)
Platelet 250357,7+88311,5 | 240 (120- | 250175,2+86796,8 230,0 0,464
460) x103 (130-450)
x103
WBC 10299,3+3622,6 11,0 (4-19) 9576,6+2899,6 10,0 (4- | 0,0001
x103 17) x103

ss: Standart sapma, *: Wilcoxon Testi

Yasayan ile hastanede exitus olmusg hastalarin platalet degderleri arasindaki

iliskisi incelendiginde anlaml bir iligki saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10 Yasayan ve hastanede exitus hastalarda ilk gelis ve 24. saat
mortalite degerleri arasindaki iligkinin incelenmesi

Degiskenler Ex olmus (n=15) Ex olmamig (n=123)
ortalamaztss Ortanca ortalamatss Ortanca p*
(min- (min-
maks) maks)
Platelet 250666,7+79683,9 | 250,0 (130- | 250560,9+89288,3 | 240,0 (120- | 0,821
baslangig 400) x10° 460) x10°
Platelet 251071,4+81268,3 | 240,0 (135- | 250073,2+87717,4 | 230,0 (130- | 0,837
24 .saat 410) x10° 450) x10°

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

Hemorajik tipte inme gecirenlerin 24 .saatteki laktat ortalamasi, iskemik tipte

gecirenlerin ortalamasindan daha ylksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0,002). Hemorajik tipte inme gegcirenlerin 72.saatteki laktat ortalamasi,

iskemik tipte gecirenlerin ortalamasindan daha yuksekti ve bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p=0,001) (Tablo 11).
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Tablo 11 inme tipine goére 24. ve 48. saat laktat diizeyi ortalamalarinin
karsilagtiriimasi

Degiskenler iskemik Hemorajik
ortalamazss ortanca ortalamazxss ortanca p*
(min-maks) (min-maks)
24. saat 2,5+2,5 2,0 (0,5- 4,0+1,8 3,6 (2,0-6,6) | 0,002
laktat 22,0)
72. saat 2,1+2,6 1,5 (0,5- 3,3+1,2 3,0 (2,0-5,0) | 0,001
laktat 21,5)

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

MCA infarkt alanina gore gruplar arasinda 24.saat laktat dizeyi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,016). 2/3’'den daha fazla infarkt
olanlarin 24.saat laktat ortalamasi, 1/3’den daha az olanlarin ortalamasindan daha
yuksekti ve Bonferroni dizeltmeli Mann Whitney U Testine gore istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,006). MCA infarkt alanina gére gruplar arasinda 72.saat laktat
dizeyi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,024). 2/3'den daha
fazla infarkt olanlarin 72.saat laktat ortalamasi, 1/3’den daha az olanlarin

ortalamasinda daha yuksekti ve Bonferroni diuzeltmeli Mann Whitney U Testine

gore istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,007) (Tablo 12).

Tablo 12 Olgularin MCA tikaniklik oranina gore 24. ve 72. saat laktat diizeyi
ortalamalarinin karsilastiriimasi

Degiskenler 1/3’den az 1/3-2/3 2/3’den fazla
ortalama | ortanca | ortalamaz* ortanca ortalam ortanca p*
*ss (min- ss (min- atss (min-
maks) maks) maks)

24. saat 2,1£0,7 2,0 2,3%1,3 2,0 5,2+3,9 3,8 0,016
laktat (1,0-3,5) (0,6-5,0) (0,8-12,0)
72. saat 1,5+0,5 15 2,117 1,6 4,9-4,7 3,0 0,024
laktat (1,0-2,6) (1,0-7,0) (0,5-15,0)

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi
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Hemorajik inme tipindeki olgularin lezyon yerlesim yerine gore 24. ve 72.

saat laktat duzeyi ortalamalari karsilastirildiginda anlamli bir sonug bulunamadi

(Tablo 13).

Tablo 13 Hemorajik inme tipi olgularinin 24. ve 72. saat laktat diizeyi
ortalamalarinin karsilagtiriimasi

Degiskenler | intraparankimal kanama Subaraknoid kanama
ortalamatss Ortanca ortalamatxss | Ortanca (min- | p*
(min-maks) maks)
24. saat 4,812,2 5,3 (2,0-6,6) 3,3+1,2 2,8 (2,5-5,0) | 0,386
laktat
72. saat 3,3+1,5 3,0 (2,0-5,0) 3,3+1,2 2,8 (2,5-5,0) | 1,000
laktat

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

Olgularin ek hastalik varligina gore 24. ve 72. saat laktat dlzeyi

ortalamalari karsilastirildiginda anlamli bir sonug bulunamadi (Tablo 14).

Tablo 14 Ek hastalik varligina gore 24. ve 72. saatteki laktat degerlerinin

karsilagtiriimasi

Degiskenler Ek hastalik yok Ek hastalik var
ortalamatss Ortanca ortalamatxss | Ortanca (min- | p*
(min-maks) maks)
24. saat 2,5+3,2 2,0 (0,5-22,0) 2,6+2,0 2,0 (0,6-12,0) | 0,218
laktat
72. saat 2,3+3,3 1,6 (0,5-21,5) 21120 1,6 (0,5-15,0) | 0,553
laktat

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

Olgularin kalp kapak hastaligi varligina gore 24. ve 72. saat laktat duzeyi

ortalamalari karsilastinidiginda anlamli bir sonu¢ bulunamadi (Tablo 15).
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Tablo 15 Kalp kapagi hastaligi varligina gore 24. ve 72. saatteki laktat
degerlerinin karsilastiriimasi

Degiskenler | Kalp kapagi hastaligi yok Kalp kapagi hastahgi var
ortalamaztss Ortanca ortalamazxss | Ortanca (min- | p*
(min-maks) maks)
24. saat 2,6+2,6 2,0 (0,5-22,0) 2,6+2,3 2,0 (0,5-12,0) | 0,866
laktat
72. saat 2,2+2,6 1,6 (0,6-21,5) 2,2+2,6 1,5 (0,5-15,0) | 0,423
laktat

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

Hastalarin mortalite durumlarinin NIHS skoruna ve SKB ile iligki arastirildi.

Elde edilen verilere bakildiginda NIHS skoru yuksek olan hastalarda mortalite

daha fazla goériunurken; SKB vyuksekligi ile mortalite arasinda anlamli iligki

saptanmadi (Tablo16).

Tablo 16 Olgularin NIHS skoru ile SKB degerlerinin mortalite ile iligkisi

Degiskenler Ex olmus (n=15) Ex olmamig (n=123)
ortalamaztss Ortanca ortalamatss Ortanca p*
(min-maks) (min-maks)
NIHS 24,6+5,1 26,0 (17,0- 12,045,6 11,0 (3,0- 0,0001
33,0 29,0)
SKB 127,3+31,7 130,0 (70,0- 127,4+21,1 120,0 (90,0- 0,989
190,0) 210,0)

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi, SKB: sistolik kan basinci

NIHS skoru ile 24.saat ve 72.saat laktat dizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla r: 0,367; p: 0,0001; r:0,288; p: 0,001) (Tablo

17).

Tablo 17NIHS skorunun 24. ve 72. saat laktat duzeyleri ile iligkisi

NIHS 24 saat laktat 72.saat laktat
r 0,367 0,288
p 0,0001 0,001

r: korelasyon katsayisi, p: spearman korelasyon testi
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Olgularin NIHS skorlari ile inme tipleri arasindaki iligki arastirildiginda
iskemik inme ve hemorajik inme olgulari arasindan anlamh bir iligki

saptanmamistir (p:0,695)(Tablo 18).

Tablo 18NIHS skoru ile inme tipleri arasindaki iliskinin incelenmesi

Degiskenler iskemik (n=130) Hemorajik (n=8)
ortalamaztss Ortanca ortalamazxss Ortanca p*
(min-maks) (min-maks)
NIHS 13,416,9 12,0 (3,0- 13,615,8 14,5 (5,0- 0,695
33,0 20,0)

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi

MCA tikaniklik duzeyine gore gruplar arasinda NIHS skoru acgisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,0001). 1/3'den daha az tikanikhgi
olan grubun NIHS ortalamasi, 1/3-2/3 arasi tikaniklik olan ve 2/3’den daha fazla
tikaniklik olan grubun ortalamasindan daha dusukta ve bu farklar Bonferroni
duzeltmeli Mann Whitney U Testine goére anlamliydi (sirasiyla p=0,001, p=0,0001).
MCA tikaniklik duzeyi 1/3-2/3 arasi olan grubun NIHS ortalamasi 2/3'den daha
fazla olan grubun ortalamasindan daha dusuktu ve bu fark Bonferroni dizeltmeli

Mann Whitney U testine gore istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,003) (Tablo 19).

Tablo 19 MCA tikaniklik durumunun NIHS skoru ile karsilastiriimasi

Degisken 1/3’den az (n=16) 1/3-2/3 (n=14) 2/3’un uzeri (n=14)
ler ortalamax | Ortanca | ortalama | Ortanca | ortalam | Ortanca p*
ss (min- iss (min- atss (min-
maks) maks) maks)
NIHS 11,4147 11,0 18,2+4,6 18,0 25,245, 27,0 0,00
(4,0- (10,0- 1 (16,0- 01
20,0) 27,0) 31,0

ss: Standart sapma, *: Kruskal Wallis Testi
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5. TARTISMA

inme, diinyada yilda 15 milyon yeni olguyla biiyiik kayiplara neden olan bir
saglk sorunudur (85). DSO’ye gore inme diinyada en sik 3. dlim sebep olmakla
birlikte yUksek oranda da morbiditeye neden olmaktadir. Yilda 60 yas uUzerinde
2,5 milyon erkek, 3 milyon kadin inmeye bagli hayatini kaybetmektedir (86).

Literatirde tum inmeler icinde iskemik inme %87, hemorajik inme %10,
subaraknoid kanama %3 oraninda gorildigi bulunmustur. Ulkemizde yapilan
Tark Beyin Damar Hastaliklari Dernegi’nin, Turkiye Cok Merkezli Stroke Calismasi
verilerine goére iskemik inme orani %71,2, hemorajik inme orani %28,8 olarak
bulunmustur(87-89). Bizim calismamizda iskemik inme %94,2 iken, hemorajik
inme %5,8 olarak tespit edilmigtir. Bu durumun c¢alismaya alinma kriterlerini
tastyan hemorajik inme olgularinin az olmasindan kaynakh oldugunu
dusunmekteyiz.

inme, 6lim nedenleri arasinda ticlincii sirada yer almaktadir. Ayni zamanda
hastane basvurulari ve saglik harcamalarinda onemli bir yer tutmaktadir. Uzun
dénem sakatliklar agisindan da énemlidir. inmeye bagl uzun dénem sakatlik hali
hem hastanin yasam kalitesini hem de onlardan sorumlu hasta yakinlari veya
bakicilarinin yasam kalitesini dUsurmektedir. Bu nedenle toplumsal ve
sosyoekonomik bir sorun olarak karsimiza cikmaktadir. inmeye sebep olan risk
faktorlerinin tespit edilmesi ve birden ¢ok risk faktort tespit edilmis ise, bunlara
yonelik olarak eger yapilabiliyorsa primer olarak gerekli tedbirlerin alinmasini ve
eder bu vyapilamiyorsa iskemik\nemorajik inme gelismemesi igin Onleyici
tedavilerin erken donemde planlanmasi is ve saglik gucu kaybininin azalmasini

saglayacaktir.
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Degistirilemeyen risk faktorlerinden birisi yastir. Literatirdeki ¢alismalara
bakildiginda; inme gecirenlerin %70’den fazlasinin 65 yas Uzeri hastalardan
olustugu gorulmektedir (90). Rega ve ark.’nin yaptiklari ¢calismada iskemik inmede
yas ortalamasini 65.3+8.2 yil olarak tespit etmislerdir (91). Yoneda ve ark.’nin
yaptiklari ¢galismada ise iskemik inme tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 7011
olarak bulmuslardir (92). Calismamizda yas ortalamasi 73,8+9,2 yil bulunmustur.
Calismamizda da yas ortalamasi 65 yas uUzerinde bulunmus olup literatur ile
uyumlu bulunmustur. inme hastali§inda yas ortalamasinin bu dizeyde
bulunmasinin sebebi olarak; komorbid hastaliklarinin goralme sikliginin yas ile
birlikte pozitif korelasyonudur. Bunun disinda yaslanma ile birgok sistem gibi kas
ve iskelet sistemi de (eklem propriyosepsiyonu) negatif yonde etkilenir. Bu etkiler
sonucu Yyasla birlikte osteoartrit, gonartroz ve osteoporoz insidansi artar. Eklem
hareket araligini azaltan veya kemikleri gugsuz ve kirllgan yapan bu hastaliklardan
dolayr bu vyaslarda kisiler harekete baslamada guclik hisseder ve bu da
duskinligun artmasina bagli olarak(gunlik aktivitelerde yavaslama, destekle
yurime, oturdugu yerden kalkmama istedi vb.) sedanter yasami beraberinde
getirmesinden 6tirl daha sik goérulayor olabilir.

Calismamizda hastalarin %47,8’i (n=66) erkektir. Dikmen ve ark.’nin (93)
yaptiklari ¢alismada olgularin %54,1’i erkek, Makikallio ve ark.’nin (94) yaptiklari
galismada olgularin %43,2’si erkek ve iltimur ve ark.’nin (95) yaptiklari ¢calismada
olgularin %35,1’i erkektir. Cinsiyete gore inme insidansi arasinda anlamh bir fark
bulunmamisgtir.

Pek ¢ok calismada HT etyopatogenezinde endotelyal disfonksiyon sorumlu

tutulmaktadir (96). Bu nedenle iskemik inme ile HT, ayni patogenezin farkli
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sekilde yansimasi olarak degerlendirilebilmektedir. iskemik ve hemorajik inme
hastalarinin gogunda kontrol altina alinamamis HT nin varhdi erken yasta hastalari
olumsuz yonde etkilemektedir (97). Robkin ve ark.’nin yaptiklari bir arastirmada
inme Ustinde sadece sistolik kan basincinin etkisi degil diyastolik kan basincinin
da onemli bir yere sahip oldugu belirtmiglerdir (98). Fank ve ark.’nin yaptigi
calismada hastalardaki her 10 mmHg artisin inme riskini %25 oraninda arttirdigini
tespit etmiglerdir (99). Bizim g¢alismamizda hastalarin %40,2’sinde HT mevcuttu.
SKB, DKB ve OKB ortalamalari normal degerlerde saptanmistir. Bu durum
antihipertansif ila¢ kullaniminin diizenli oldugunu digundurduagu gibi, hipertansiyon
diginda veya hipertansiyona ek risk faktorlerinin de inme olugmasinda rol
oynadigini dusundurmektedir.

Yapilan galismalarda diyabetin inme igin risk faktori oldugu gorulmustar.
Tireli ve ark.’nin (100) yaptiklari calismada 845 hastanin 91’inde (%10.7) diyabet
oldugu goérulmustir. Calismamizda ise hastalarin %39,2’sinde diyabet oldugu
gOrulmustir. Calismamizda DM hasta oraninin literatiirdeki calismadan daha fazla
olmasinin sebebi olarak calismaya alinan hasta sayisinin fazla olmamasindan
dolayl ¢ikan oranin yuksek oldugunu dusunduk. Ayrica hastanemizin Universite
hastanesi olmasindan dolayi gelen hasta ve baska bir merkezden gdnderilen
hastalarin secilmis hasta grubundan kaynakl olarak bu sekilde sonuglar elde
ettigimizi disundik.

Acil servis hekimleri i¢in iskemik inme ve hemorajik inme sik karsilastiklar
bir durum olmakla birlikte, mortalite ve morbiditesi ylksek oldugu i¢in yonetim ¢ok
onem tagimaktadir. Prognostik parametreler hizli ve dogru karar verme agisindan

acil servis hekimlerine bir yol gostermektedir. Literaturdeki bazi ¢calismalarda laktat
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duzeyi kan ve BOS’da bakilirken, diger bazi ¢alismalarda MR spektroskopi ve
mikrodiyaliz yontemleri kullanilarak olguldugu gosterilmistir(101).

Yapilan bir hayvan deneyinde, iskemik alan olusturulan bdlgeye disardan
verilen laktatin o bdlgede protektif etki yarattigini, lezyon alaninda kugulme ve
prognoza olumlu yonde etki ettigi gorulmuagtur (102).

Bir baska insan c¢alismasinda hastalardan alinan vendz kan laktat
duzeylerinin 3 aylik mortalite ile pozitif ydnde korale oldugu gosterilmistir (9).

Yine kan laktat duzeyinin inmede prognoz Uzerine etkisini aragtiran bir
calismada, iskemik inmede korelasyon goérilmezken hemorajik inme ile laktat
diuzeyi arasinda pozitif yonde anlamli iliski oldugu gorulmustar (103).

Calismamizda hastalarin ilk gelis anlarindaki kan gazi laktat duzeyleri, 24.
saat ve 72. saat laktat dUzeyleri arasindaki iligki incelenmis bu degerler hastalarin
NIHS skorlari ile karsilastirimistir. Hastalarin ilk gelis, 24. saat ve 72. saat laktat
dizeyleri ortalamalari sirasiyla; 2,9+1,8 mg/dL, 2,6£2,5 mg/dL ve 2,1+2,5 mg/dL
olarak tespit edilmistir. Bu degerler inme tipine gore karsilastirildiginda hemorajik
tipte daha yuksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p24.saat= 0,002 ve
p72.saat=0,001). Caglayan’in (103) yaptigi calismada da hemorajik inmede laktat
dizeyinin daha fazla oldugu goértulmuastir. Bu anlamda calismamiz literatir ile
uyumlu bulunmustur. Bu konuda daha fazla calisma yapilmasi elde ettigimiz
sonuglarin dogrulanmasi ya da desteklenmesinde faydali olacaktir.

Calismamizda hastalarin kan gazi laktat dizeylerinin MCA’'daki infarkt
alanlari ile iligkisi incelendiginde hem 24. saat hem de 72. saat laktat duzeylerinde
infarkt alanlari artiginda laktat dizeylerinin arttigina yénelik anlamli iligki saptandi.

Bu konuda benzer galisma olmamasindan dolayi karsilastirilma yapilamamistir.
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Hipoksiye maruz kalan beyin dokusunun artmasinin laktat dizeyinde artig
yapacag! teorik olarak dusunulse bile bu konuda yapilacak daha fazla olgu sayil
ve daha ayrintili inceleme (MR spektroskopi, mikrodiyaliz ve BOS 6rnekleri) iceren
calismalar literature fayda saglayacaktir.

Olgularin 24. ve 72. saat laktat duzeyleri ile ek hastaligin olup olmamasi
arasinda istatistiksel bir iligki gorulmedi. Yine bu konuda hemorajik inme ile laktat
duzeyleri arasindaki iligkiye bakildiginda istatistiksel bir iliski bulunamadi.
Caglayan’in (103) yaptigi calismada da komorbid hastaliklar ile laktat duzeyi
arasinda anlaml iliski saptanmamistir. Literatirde daha fazla benzer calisma
bulunmamasindan dolayi karsilastirma yapilamamistir.

Hastalarin 24. ve 72. saat laktat dizeyleri ile NIHS skorlari arasinda anlamli
iliski saptandi. NIHS skoru ile 24.saat ve 72.saat laktat dlzeyleri arasinda pozitif
yonlU olarak anlamli iliski saptanmis olup NIHS skoru arttikga laktat dizeyinde de
artis gorilmektedir. Caglayan’in (103) yaptigi calismada NIHS skoru ile laktat
dizeyi arasinda anlamh iligki saptanmamistir. Calismamiz bu baglamda
Caglayan’in yapti§i calisma sonugclarindan farkli ¢gikmistir. Literatirde daha fazla
benzer ¢calisma bulunmamasindan dolayi karsilagtirma yapilamamistir.

Calismadaki olgularin NIHS skorlari ile inme tipine goére iliskisi
arastinldiginda inme tipinin NIHS skorunu belirlemede anlamli olmadidi tespit
edildi (p>0,05). Caglayan’in (103) yaptigi ¢alismada da NIHS skoru ile inme tipi
arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Literatirde daha fazla benzer calisma

bulunmamasindan dolayi karsilastirma yapilamamistir.
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Ayrica hastalarin yapilan ilk gelis ve 24. saat tam kan sayimlarinin
karsilagtirmasinda WBC, hemoglobin ve hemotokritte negatif yonde anlamli iligki
saptanirken (sirasiyla p=0,0001, p=0,001 ve p=0,0001); platelet degerinde ilk gelis
ve 24. saat degerleri arasinda anlamli fark saptanmamigtir. Elde ettigimiz
sonuglara bakildiginda daha oncesinde anemi dykusu olan hastalarda SVO tanisi
konulduktan sonra kan duzeylerinin takip edilmesi hasta i¢in fayda saglayacakiir.

Yine hastalarin taburculuk tipine gore hem gelis hem de 24. saat platelet
degerlerinin karsilastirmasi yapilmis olup anlamh bir iliski saptanmamistir.
Literatirde daha fazla benzer calisma bulunmamasindan dolayi karsilastirma

yapilamamistir.

Calismanin kisithhklar :

Literatlre bakildiginda laktat dlgimi icin MR spektroskopi, mikrodiyaliz ve BOS
orneklemesi gibi ileri tetkikler ve yontemler kullanildiginda prognoz ile iligkili oldugu
gOsterilmigtir. Bizim ¢calismamizda arteriyel kan gazinda laktat diuzeyine bakilmis

olup. Biz laktat duzeylerimiz igin sadece arter kan gazi 6rnegi kullandik.
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6. SONUGLAR

Calismamizda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Acil Servisi ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet
Hastanesi Acil Servisine bagvuran 18 yas Uzeri serebrovaskuler hastalik tespit
edilen hastalarda kan gazindaki laktat duzeyinin prognoz Uzerine etkisini tespit
etmeyi amacladik.

1. Calismaya c¢ogunlugu kadin olmak Uzere toplam 138 kisi dahil
edildi.

2. Hastalarin yas ortalamasi yetmis yas Uzerindeydi. Calismaya alinan
hastalarda bulunan ek patolojiler siklik sirasina gére HT, DM, kalp
kapak patolojisi, kalp yetmezligi idi.

3. Hastalarin GKS ile cinsiyet arasinda iligki yoktur.

4. Olgularin ilk gelis tam kan sayiminda hemoglobin, hemotokrit ve
WBC ile 24. saat tam kan sayimi deg@erleri arasinda negatif yonde
anlamh bir iliski saptandi. Platelet dederlerinde istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmadi.

5. Olgularin ilk gelis, 24. saat ve 72. saat laktat duzeyleri ile NIHS
skorlari arasinda, MCA tikaniklik durumlari arasinda ve inme tipiyle
arasinda anlamli iliski saptanmistir. Bu durumda olgularda
hemorajik inme olan hastalarda laktat duzeylerini iskemik
olgulardan daha fazla oldugunu gorduk. Ayrica MCA infarkt alanina
gore, infarkt alaninin buydkligu artarken bu hastalarda laktat
dizeyinin de arttigi goértlmuastar. Yine NIHS skoru fazla olan
hastalarda laktat degerinin de yuksek oldugu goruldu. Kan gazi
laktat duzeyi yuksek gelen hastalarda daha genis bir infarkt alaninin
etkilenmis olabilecegini sOyleyebiliriz.

6. Olgularin ilk gelis, 24. saat ve 72. saat laktat duzeyleri ile hemorajik
inme tipinin gesgitleri arasinda iligki bulunmadi. Olgu sayisinin az
olmasindan kaynakli olabileceg@ini disundugumuiz bu durum olgu
sayisinin arttirlimasi ile agikliga kavusturulacaktir.

7. Olgularin taburculuk tipleri ile ilk gelis ve 24. saat platelet degerleri

arasindaki iligki incelenip anlamli iligki saptanmadi.
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8. Calismamizda tikali olan damarin neden oldugu infarkt alani
blyudikge, hastalarin ilk gelis, 24. ve 72. saat laktat duzeylerinin
ve NIHS skorlarinin da korale olarak arttigini saptadik. Yine inme
tipinin hemorajik olmasi durumunda kan gazi laktat duzeyinin
iskemik inme tipinden daha yuksek degerlerde oldugunu goérdik.
inme tipinin ayirt edilebilmesi ve hatta infarkt alaninin biyiikliginin
tahmin edilebilmesi igin laktatin bir biomarker olup olmayacaginin
gosterilmesine ek olarak bir cut off degerinin belilenmesi amaciyla
daha genis olgu grubuyla calisiimasinin, hem iskemik\hemorajik
inme ayiriminin erken yapilarak hekimlerin etkin ve hizli tedavi
planlamasina fayda saglayabilecedi, hem erken ddénemde
baslatilan tedavi ile kalici sakathklarin azaltilarak hastalara ve
onlarin  bakicilarina fiziksel ve psikolojik ybnden fayda

saglayacagini hem de literatlire katki saglayacagini distiinmekteyiz.
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EK 3: Calisma Formu

Canakkals Onsekiz Mart Univerzitesi Haztaneai Acil Servizi’ne bagvoran ve hemorajik
ve izkemik zerebrovazkiiler hastahk tamm alan haztalarda kan gan lakiat dizeyinin
prognoz lizerine etkisi Cahzma Formno

e Hastanm; Tarih:
Ads
Soyad:
Yaz
Cinziveti Erkek |:| Kadmm |:|
Hasta antikoagiilan kullamyormu Evet I:l Hayir |:|
Protokola
Bazvoru Tarih RN . [
Serebrovazkiler Tipi
Inme Boyutu
Haztanin Durumn Taburen |:| [Exitns I:l
Haztanm Geliz Degerleri Hastann Vital Degerleri
Clukoz mg'dL TA mmHg
WEBC xl0* N atim/dk
Platelet =107 Ateg C
Hemoglobin mg/dL Satiirazyon %4
Laktat dizeyvi mg'dL Solunum Jdk
FAVIEL
Na™ mEqg/dL CKS
K mEg/dL | NIHH Skor
Cr mEqg/dL
Ca™ mEq/dL
Kreatinin mg/dL
BUN mg/dL
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EK 4: NIHS Skorlamasi (106)

Hastanen Ady Soyade:

NIH inme Skalasi
Mational Institutes of Health Stroke Scale (NIHS5)

Tarie o

Bu dligek inmenin neden oldwiu Szieiolego objektif bir sekilde Slpmey) hedeflemektedir. 11 5geden olugan Glpelte her
bir&ge Qile 4 puan arasinda bir puzn ile degerlendirifr. O normal fonksiyoru fade ederken yetersizik oluyhean duruman
giddeti artblkga puan da artar. Tim &gelerin puankn toplhmr. Toplam skor 1-42 arasinda degigir.

Inmiemin iizerinden Gegen Zaman:

1A

L1

5
Saj

[Biling Direyi

Ty Uyamak

Ty Hafif wyarmyva hamsan covap vartyor

Ty lsrark voya gl wova agnh mamna cevap vertyor
Ty Covapemz woya sadec reflals cavabi var

E-iil; E.I.Il:ji Sonusu: Hases hangl spda Schgqurarer yap oedu
O lksonsya dodr cavap

o Erm’lm dadin covap eeva entibe, dixartr, diflmid

;| Ik sonayva yanky covap, afark vaya koma

iy Diizeyi Komirthan Haadan gocke we di
O lsii da yapryos

1 Birsinl yapryce

O3 Hihirskl yapamapor

En lyi Sabit Bake: Batrackilor gz hardkotlan
Ty Noemal

Parsival haley parallzid, bir weva 1K gfods bales

parazis]

- Zoru deviasyon, okl balos paralizs) (okileotalik
rafloks o dizelme ol

En byi GErme: B zamanh parmak harekat] e her ki alanda

oy ftest edin
Ty Giemealan kayb yok

i Parsivel hemiznops
Ty  Komplat Bamianopsl
Ty Biatoral Famiancgs! veya kadok fkortikal ok dahil

-

Fasiyal Paralizi #lbng kapab ise 2dnh wyarzna mimik yamt)

T Yok

T Hafif paraliz, MLS silk, asmetrk gllimsama

T Altyiade parsival paralix (t2m weya tama yakan)

m Yiielm Ot we alhreda ok B3m paraltd weya ¢F B
vaya koma

Er byl Mictor Kk Haa o dna dogrs 50 deece goeginkiier e

Ty Normal

T Tutuyorama tam dejll |dipa de yatada grpmaz)

Ty Yorpekimine drsnemiyor vatada ddger va qamear]

T Minimal bareket var

Ty Hig harskat yok

Jdven [ Todaviokh 2 saat

&
Sag

A

n

1 v ginsonea J w1ogin Odzay

En lyi Motor Bacak Hasts tecagjm 30 dassceda 5 saniye keiding
Ty Normal

i Twtuyor amatzm dedil idipa de vatada rpmaz)

Ty Yergoldmine diranemiyor ratada diger va qarpar)

Ty Minimal bareket var

T3 Hig harckot yok

Elztremite Atalsisi: Parmak-burunva topuk-ndk keskl tas
Oy Yok, [afastk weya Fomiplof ik Basts da dahily

O Tek elstremiteds war

O, Dst we akt akstramifteda var

3, Dedorkondirliomivar

Duyu

Oy Meemal

Hafti-orta pddette 6k g kvp 2ma hasta dolunug

hissadiyor waya afark veva wyanikhk borsidugu

Tek tarzh t2m kawip hast dokuresy Bile alglamsor

Ty vawa  tarafh e kayby vaya varet vermiyor v
luadriplajlk

En lyi Dl Smmirects clariar tard streasi v ranrssir nirmisndrres baenr®

Oy Heemal

Oy Haltf - orta glddetio afam jer ama ke 2l ahper—iy v

D5 Adwrafan g b sl vartg yok)

; Soel Fade va ankarma wok veyva komada

-

Dizartri (Matsryal sarfaann orssndl kelmaler Sekrarktin™:
O, Yok

Oy Hafti-oria gddetie diarr, ankbglyor

2 Aslaplmaz stk lasyon, 2nartr ey matizm

Aldimiaziik - Scndiirme {lhmali

3 Yok, dedardendirlamsd] [goma kaybe varsa duysal
! ehmadorme cdmamah)

O, Tek modalteds séed orma
O, Bwden fazla meodaliteds thmal

Sroki 1. Adarm HF Jr. Soroks. B0 Jec2OMEALL-T]
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Toplam Puan {0-42):

Tasrws o clsndares: [0 prded welbsg 21



NIH Inme Skalasi sayfa- 2 Materyaller
Soru 9 igin; Resimdekl nesnalar nelerdir?

Soru 9 icin; NIH Inme Skalas: Test Kart: (Okutunuz) Soru 10 igin; NIH Inme Skalasi Test Karti (Tekraratingz)
Nasil olur bilirsin.
Gergekgl bir Insandr. Bl HAFIA-HAFIR | KAUVERENG
Ben isten eve dondam.
Yemek odasinda masanin Ostinde FUTBOL
TIPATIP TARIFE MERAKLISI

Dan gece onun radyoda konustugunu duymusiar.

Soru 9 icin; Resimde neder olup bittigini anlating:
RV

waratrenlre tom L v Sowcamens (v bodee Sallag 28
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